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Болезнь, вызванная вирусом Эбола (БВВЭ), ранее известная как геморрагическая лихорадка Эбола, является тяжелым 
острым инфекционным заболеванием, сопровождающимся развитием системной воспалительной реакции с после-
дующим присоединением ДВС-синдрома и полиорганной недостаточности. С 1976 г. в странах Африки регулярно 
наблюдались вспышки заболеваний среди людей, вызванные различными видами вируса Эбола. Современная эпидемия 
в Западной Африке началась в Гвинее в феврале 2014 г. и продолжается до сих пор, выйдя за пределы страны и рас-
пространившись на Либерию, Сьерра-Леоне и Нигерию. По данным Всемирной организации здравоохранения, на 14 
декабря 2014 г. зарегистрировано 18 603 случая БВВЭ, из них подтвержденных 11 807, с летальным исходом 6915. 
С июля 2014 г. по настоящее время регистрируются единичные случаи заболевания БВВЭ среди медицинских работ-
ников, ухаживающих за больными, а также среди туристов, вернувшихся из стран, охваченных эпидемией, уже за 
пределами стран Западной Африки. В связи с ограниченными возможностями использования специфической противо-
вирусной терапии особое внимание при ведении пациентов с БВВЭ стоит уделять интенсивной и своевременной па-
тогенетической терапии. Сегодня единственным путем сокращения заболеваемости и смертности людей от БВВЭ 
является информирование населения в отношении факторов риска заражения и использование индивидуальных мер 
защиты.
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Ebola virus disease (EVD), formerly known as Ebola haemorrhagic fever is severe acute infectious diseases accompanied by 
the development of severe systemic inflammatory response followed by the addition of disseminated intravascular coagulation 
and multiple organ failure. Since 1976 in Africa regularly observed disease outbreaks among humans caused by different 
types of Ebola virus. Modern epidemic in West Africa began in Guinea in February 2014 and is still going on, coming out 
of the country and distributed in Liberia, Sierra Leone and Nigeria. According to the World Health Organization (WHO) on 
December 14, 2014 recorded 18,603 cases of them confirmed EVD 11807, fatal 6915. From July 2014 to currently registered 
sporadic cases EVD among health care workers caring for patients, as well as among tourists returning from countries affected 
by the epidemic is already outside of West Africa. Due to the limited use of specific antiviral therapy with special attention to 
the management of patients with EVD should be paid to the intensive and timely pathogenetic therapy. Today, the only way to 
reduce morbidity and mortality among people from EVD is awareness on the risk factors of infection and the use of personal 
protective measures.
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Болезнь, вызванная вирусом Эбола (БввЭ), ра-
нее известная как геморрагическая лихорадка Эбо-
ла, является тяжелым острым инфекционным забо-
леванием, сопровождающимся развитием тяжелой 
системной воспалительной реакции с последующим 
присоединением ДвС-синдрома и полиорганной не-
достаточности. С 1976 г. в странах африки среди 
людей регулярно наблюдались вспышки БввЭ, вы-
званные различными видами вируса Эбола (Судан, 
Заир, Бундибуджио, Таи форест).

вирус Эбола принадлежит к семейству Filoviridae 
(филовирусы), отряд Mononegavirales. Геном вируса 
представлен несегментированной одноцепочечной 
рнК и по своей организации и механизму реплика-
ции напоминает геном Rhabdoviridae (рабдовирусы) 
и Paramyxoviridae (парамиксовирусы). в семейство 
Filoviridae, помимо вирусов Эбола, входят еще два 
рода: Марбург (Marburgvirus) и лловиу (Cuevavirus). 
выделяют пять видов вируса Эбола: Бундибуджио 
(bDbV), Заир (ebOV), рестон (reSTV), Судан 
(SuDV), Таи форест (TaFV/Кот д’ивуар).

Представители всех видов вируса Эбола, кроме 
reSTV, обладают высокой патогенностью и могут 
вызывать заболевание у человека. вирусы reSTV, 
обнаруженные на филиппинах и в Китайской на-
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родной республике, способны инфицировать чело-
века, но не приводят к развитию клинических про-
явлений заболевания.

впервые случаи БввЭ были зарегистрированы в 
1976 г., когда в нзаре (Судан) и ямбуку (Демократи-
ческая республика Конго) произошли две вспышки 
ранее не известного заболевания. в последнем слу-
чае селение находилось рядом с рекой Эбола, откуда 
болезнь и получила свое название. в 1979 и 2004 гг. 
в Судане, а в 2000 г. в Уганде наблюдалось несколь-
ко крупных вспышек, вызванных вирусом Судан 
(SuDV) [3, 4]. в 2007 г. в Уганде впервые в каче-
стве этиологического агента был зарегистрирован 
вирус Бундибуджио (bDbV). из 149 заболевших 37 
человек умерли (летальность 25%). вирус Таи фо-
рест (TaFV) в качестве возбудителя был определен 
в 1994 г. в одном случае заболевания [5].

Современная эпидемия БввЭ в Западной африке 
вызвана вирусом Эбола вида Заир [2] и, безусловно, 
отличается от всех зарегистрированных ранее вспы-
шек этого заболевания своими масштабами. Эпиде-
мия началась в Гвинее в феврале 2014 г. и продолжа-
ется до сих пор, выйдя за пределы страны и распро-
странившись на либерию, Сьерра-леоне, нигерию, 
Сенегал и Мали. вместе с тем исследования евро-
пейских ученых по определению первоисточника 
заражения показали, что первые случаи заболевания 
произошли в южных районах Гвинеи на границе с 
либерией на 2 мес раньше официально объявленной 
эпидемии [1]. По данным всемирной организации 
здравоохранения (вОЗ), на 14 декабря 2014 г. виру-
сом Эбола заразились 18 603 человека, из них 6900 
умерли. наибольшее число жертв зафиксировано в 
либерии: из 7797 заболевших 3290 человек умер-
ли. По оценкам специалистов вОЗ, летальность при 
БввЭ может составлять 70% и выше. несмотря на 
то что эпидемия в Западной африке еще продолжа-
ет распространяться, эксперт вОЗ Пьер форменти 
предполагает, что со второй половины 2015 г. интен-
сивность распространения БввЭ должна значитель-
но снизиться. С 29 августа 2014 г. в Сенегале, а с 
5 сентября в нигерии перестали регистрироваться 
новые случаи БввЭ, и вОЗ объявила об окончании 
вспышек в этих странах [7].

Так как географическое распределение вирусов 
Эбола совпадает с ареалом обитания плодоядных 
летучих мышей из родов Hypsignathus monstrosus, 
Epomops franqueti и Myonycteris torquata, эти живот-
ные могут рассматриваться как их возможные есте-
ственные хозяева. в свою очередь приматы, вероят-
но, являются не природным резервуаром вируса, а 
скорее случайным хозяином, как и человек. С 1994 г.  
среди шимпанзе и горилл регистрируются случаи 
БввЭ, вызываемые вирусами SuDV и TaFV. вирус 
reSTV вызвал несколько тяжелых вспышек БввЭ 
среди макак-крабоедов (Macaca fascicularis), со-
держащихся на фермах филиппин, и среди обезьян, 
ввезенных в СШа в 1989, 1990 и 1996 гг. и в ита-
лию в 1992 г. из филиппин. вирус выделен также 

из тканей организма лесных антилоп и дикобразов, 
обнаруженных мертвыми или больными во влаж-
ных лесах Западной африки. вирус Эбола может 
передаваться людям при контакте с кровью, выделе-
ниями или другими жидкостями инфицированных 
животных. в африке документально подтверждены 
случаи заражения людей от шимпанзе, горилл и пло-
доядных летучих мышей. Установлено, что вспыш-
ки БввЭ среди людей и животных часто возникают 
во время сезонов дождей [6].

вирус Эбола может распространяться также пу-
тем передачи от человека к человеку при тесном 
контакте с кровью, выделениями, органами или дру-
гими жидкостями инфицированных людей, а также 
при косвенном контакте со средами, загрязненны-
ми такими жидкостями. Погребальные обряды, при 
которых присутствующие на похоронах люди име-
ют прямой контакт с телом умершего, также могут 
играть роль в передаче вируса Эбола. Установлено, 
что передача инфекции может происходить и через 
инфицированную семенную жидкость. исследо-
вания показали, что вирус Эбола может сохранять 
свою жизнеспособность в семенной жидкости 
вплоть до семи недель после клинического выздо-
ровления пациента.

риск передачи вируса Эбола напрямую зависит 
от количества вируса в физиологических жидкостях 
больного. Так, на ранней стадии болезни количе-
ство вируса в крови может быть довольно низким, 
но по мере прогрессирования заболевания его ко-
личество быстро увеличивается. Проведенные ис-
следования показали, что члены семьи подвержены 
наибольшему риску заражения, если они имели фи-
зический контакт с больными родственниками (или 
их выделениями) на поздних стадиях болезни или 
помогали подготовить труп для захоронения. в на-
стоящее время пока отсутствуют убедительные дан-
ные, свидетельствующие об устойчивой реализации 
воздушно-капельного механизма передачи вируса 
Эбола от человека к человеку. Однако известно, 
что аэрозоли, содержащие филовирусы, чрезвы-
чайно опасны для лабораторных животных. Также 
сообщалось о единичных случаях передачи вируса 
воздушно-капельным путем среди медицинских ра-
ботников, которые подверглись воздействию аэро-
золей, образующихся во время медицинских проце-
дур.

в рамках текущей эпидемии большинство слу-
чаев инфицирования людей произошло в резуль-
тате передачи инфекции от человека к человеку. в 
течение инкубационного периода больные не пред-
ставляют эпидемической опасности, они становятся 
заразными только при появлении первых клиниче-
ских симптомов, и риск заражения окружающих 
возрастает по мере прогрессирования заболевания. 
Определены также группы повышенного риска ин-
фицирования БввЭ: медработники, члены семьи 
или другие лица, тесно контактирующие с больны-
ми, а также лица, участвовавшие в похоронах и це-
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ремонии погребения, имевшие непосредственный 
контакт с трупами скончавшихся от БввЭ [8].

входными воротами для инфекции могут слу-
жить слизистые оболочки и участки поврежденной 
кожи. При попадании в организм человека вирус 
мигрирует в регионарные лимфатические узлы, а 
затем в печень, селезенку и надпочечники. вирус 
поражает несколько типов клеток, в том числе лим-
фоциты, моноциты, макрофаги, дендритные клетки, 
эндотелиальные клетки, фибробласты, гепатоциты, 
клетки коры надпочечников и эпителиальные клет-
ки. вирус Эбола является эффективным индуктором 
провоспалительных цитокинов. в сыворотке крови 
больных обнаруживаются высокие концентрации 
IL-1, IL-6, TNFα, IFNs [14]. вместе с тем развитие 
местной воспалительной реакции не приводит к 
полной элиминации возбудителя, так как вирус по-
давляет факторы неспецифической иммунной за-
щиты, действие которых чрезвычайно важно для 
своевременного ограничения очага инфекции [10, 
13, 14].

в случае тяжелого течения заболевания избыточ-
ная и неконтролируемая воспалительная реакция 
приобретает системный характер («цитокиновый 
шторм»), что проявляется нарастанием интоксика-
ции, развитием ДвС-синдрома с последующей по-
лиорганной недостаточностью. важное значение 
в патогенезе системной воспалительной реакции в 
настоящее время придается активации синтеза ма-
крофагальной NО-синтазы, которая ферментирует 
превращение аргинина в NO. NO играет важную 
роль в иммунной защите организма, способствует 
снижению активности пограничных воспалитель-
ных клеток, тормозит агрегацию тромбоцитов и 
улучшает местное кровообращение. избыточное 
накопление NO в клетке может приводить к по-
вреждению ДнК и обладать дополнительным про-
воспалительным действием. Кроме того, неблаго-
приятное воздействие NO проявляется также в том, 
что при воспалительных процессах в организме 
могут образовываться активные формы кислорода, 
которые являются одной из важных молекулярных 
мишеней для NO. NO связывается с кислородом, 
образуя пироксинитриты, по токсичности во много 
раз превосходящие NO. Пироксинитриты играют 
важную роль во многих патофизиологических про-
цессах. Они вызывают повреждение белков и липи-
дов клеточных мембран, увеличивают агрегацию 
тромбоцитов, участвуют в процессах эндотоксемии. 
Массивное поражение эндотелия сосудов запускает 
ДвС-синдром, что в последующем приводит к раз-
витию полиорганной недостаточности.

инкубационный период или период времени с 
момента инфицирования до появления первых сим-
птомов заболевания длится от 2 дней до 21 дня [12]. 
начальная стадия заболевания продолжается от 2 
до 5 сут. Первые симптомы обусловлены общей ин-
токсикацией организма, поэтому они неспецифич-
ны и включают в себя лихорадку (87,1%), слабость 

и усталость (76,4%), снижение аппетита (64,5%), 
головную боль (53,4%), миалгии (38,9%) и боли в 
суставах (39,4%) [9]. При лабораторной диагности-
ке на этом этапе у больных с БввЭ определяется 
лейкопения с лимфопенией, тромбоцитопения, по-
вышение уровня амилазы, значительное повышение 
уровня аланинаминотрансфераз, протеинурия, уве-
личение протромбинового и активированного ча-
стичного тромбопластинового времени [9].

в период разгара заболевания (5–7-й день болез-
ни) у пациентов появляются симптомы поражения 
желудочно-кишечного тракта, органов дыхания и 
геморрагические проявления. Так, тяжелая водяни-
стая диарея, тошнота, рвота и боли в животе наблю-
даются более чем у половины больных. Более чем 
у четверти пациентов заболевание сопровождается 
болями в области грудной клетки, болями в горле, 
кашлем, нарушением дыхания [9]. Боли в животе, 
обильная диарея, головокружение и спутанность со-
знания являются грозными признаками неблагопри-
ятного исхода заболевания. Присоединение тяжелой 
водянистой диареи с последующей дегидратацией и 
развитием метаболических нарушений резко ухуд-
шает состояние пациента. нередко у таких больных 
наблюдаются и респираторные нарушения в виде 
острой дыхательной недостаточности (ОДн). При-
чины развития ОДн у больных БввЭ могут быть 
различными, но, как правило, они не связаны с пря-
мым вирусным поражением ткани легких. развитие 
патологических изменений в слизистой оболочке 
желудочно-кишечного тракта на поздних стадиях 
заболевания часто приводит к формированию вто-
ричного септического шока, вызванного грамотри-
цательной бактериальной флорой. в данном случае 
состояние пациента резко ухудшается на фоне ста-
бильного снижения вирусной нагрузки. в перифе-
рической крови больного обнаруживаются признаки 
нейтрофильного лейкоцитоза и тромбоцитопении.

Геморрагический синдром встречается редко и 
является свидетельством тяжелого течения заболе-
вания. Он проявляется появлением петехий, экхи-
мозов, неконтролируемых кровотечений из мест ве-
непункций и слизистых оболочек. Появление маку-
лопапулезной сыпи в сочетании с перечисленными 
выше симптомами может служить ценным диагно-
стическим признаком БввЭ. Обычно появление сы-
пи сопровождается шелушением кожных покровов 
[11]. У лиц, умерших от БввЭ, имеются посмерт-
ные свидетельства висцеральных кровотечений.

Смерть больных наступает преимущественно в 
интервале от 6-го до 16-го дня болезни [9]. наиболее 
частыми причинами смерти являются гиповолеми-
ческий и септический шок вследствие выраженной 
дегидратации и присоединения вторичных бакте-
риальных осложнений. Бактериальный сепсис раз-
вивается, как правило, на 12-й день болезни [30]. в 
последующем тяжесть состояния больного обуслов-
лена развитием инфекционно-септического шока 
и полиорганной недостаточностью. У беременных 
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вание PMOplusTM в первый час после контакта с ви-
русом ebOV и в последующие 14 дней увеличивало 
выживаемость макак-резусов в среднем на 60%. на 
данный момент препарат уже прошел первую стадию 
клинических исследований [29].

в условиях современной эпидемии БввЭ в За-
падной африке проводится 3-я фаза клинического 
исследования по изучению терапевтической эффек-
тивности препарата Favipiravir. Препарат доказал 
свою высокую эффективность в экспериментах над 
животными [18, 19]. Так же препарат успешно был 
применен в комплексной терапии медицинской се-
стры из франции, которая заразилась вирусом Эбо-
ла в либерии. Препарат выпускается на японском 
заводе Fujifilm под торговым наименованием avigan 
в таблетированном виде в дозировке 200 мг. на дан-
ный момент avigan сертифицирован как лекарство 
от вирусов гриппа.

Одним из препаратов, показавших свою эффек-
тивность при применении через несколько дней 
после контакта с вирусом, является нуклеозидный 
аналог bCX4430. выживаемость макак-крабоедов 
(Macaca fascicularis) составила 100%. Однако стоит 
отметить, что препарат требует частого и длительно-
го применения (2 раза в день в течение 2–14 дней), и 
является высокотоксичным [20].

Особого внимания заслуживает отечественный 
препарат триазавирин, который является синтетиче-
ским аналогом оснований пуриновых нуклеозидов 
(гуанина) и обладает широким спектром противови-
русной активности в отношении рнК-содержащих 
вирусов [31]. Основным механизмом действия пре-
парата является ингибирование синтеза вирусных 
рнК и репликации геномных фрагментов.

в течение последних десятилетий отечественны-
ми учеными разрабатывались гомологичные и гете-
рологичные сыворотки для экстренной профилак-
тики и лечения больных лихорадкой Эбола [25–27]. 
Так, лошадиный иммуноглобулин представлял собой 
10% раствор иммуноглобулина с титром антител не 
менее 1 : 4096. Сыворотка была предназначена для 
внутримышечного введения не позднее 1 ч после ве-
роятного заражения. в последние годы проводились 
исследования по получению уже рекомбинантных 
антител и изучению их характеристик [23, 24].

Неспецифическая патогенетическая терапия
в связи с ограниченными возможностями ис-

пользования специфической противовирусной те-
рапии особое внимание при ведении пациентов с 
БввЭ стоит уделять интенсивной и своевременной 
патогенетической терапии.

Лечение тяжелой системной воспалительной реакции
Для сдерживания развития тяжелой системной 

воспалительной реакции и предупреждения мас-
сивной гибели тканей, в том числе повреждения 
эндотелия сосудов, на ранних стадиях заболевания 
чрезвычайно важным является проведение адекват-

женщин с тяжелым/осложненным течением БввЭ 
увеличивается риск спонтанного прерывания бе-
ременности. Гибель плода обусловлена развитием 
кровотечений и гиповолемического шока у беремен-
ной женщины [11].

в случае благоприятного исхода заболевания, по-
сле 5–9 дней лихорадки, как правило, наступает кли-
ническое улучшение. на 6–11-й день болезни стадия 
разгара заболевания сменяется стадией угасания 
клинических симптомов. выздоровление пациентов 
происходит медленно, с длительно протекающим 
периодом реконвалесценции, в течение которого мо-
жет наблюдаться ухудшение состояния, обусловлен-
ное присоединением вторичных инфекций (миелит, 
рецидивирующий гепатит, увеит и др.).

При подозрении на БввЭ прежде всего необхо-
димо провести дифференциальную диагностику и 
исключить такие заболевания, как малярия, брюш-
ной тиф, шигеллез, холера, лептоспироз, чума, рик-
кетсиоз, возвратный тиф, менингит, гепатит и другие 
вирусные геморрагические лихорадки. Окончатель-
ный диагноз может быть поставлен только в лабора-
торных условиях на основе проведения целого ряда 
различных тестов, таких как:

– энзимсвязывающий иммуносорбентный анализ 
с захватом антител (eLISa);

– тесты на выявление антигенов;
– реакция сывороточной нейтрализации;
– полимеразная цепная реакция с обратной транс-

криптазой;
– электронная микроскопия;
– изоляция вируса в клеточных культурах.
Материалом для исследования служит кровь 

больного. в россии зарегистрирован «набор реа-
гентов для амплификации кДнК вируса Эбола (За-
ир, Судан) с гибридизационно-флуоресцентной де-
текцией в режиме реального времени (для приборов 
rotor-Gene 6000/3000)» («вектор-ПЦррв-Эбола-
rG», ТУ 9398-017-05664012–2011, N рЗн 2013/1322 
от 11.12.13, фБУн ГнЦ вБ «вектор»).

Специфическая терапия
лицензированной вакцины против БввЭ до 

сих пор не существует. в качестве специфической 
противовирусной терапии в период вспышки 2014 г.  
FDa одобрило возможное использование двух про-
тивовирусных препаратов, к настоящему времени 
не прошедших клинических испытаний на челове-
ке. Препарат zMab содержит набор из трех чело-
веческих моноклональных антител [15]. второй 
препарат TKM-ebola создан на основе малых интер-
ферирующих рнК направленных на L-протеин рнК 
полимеразы вируса [16].

еще одним высокоспецифичным препаратом на 
основе олигонуклеотидов является PMOplusTM. в со-
став PMOplusTM входит набор нейтрально заряжен-
ных олигонуклеотидов, обладающих устойчивостью 
к воздействию вирусной рнКазы H и направленных 
на VP24, VP35, L-белки вируса Эбола [28]. использо-
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ной дезинтоксикационной, противовоспалительной 
и антиоксидантной терапии.

назначение инфузионной терапии может пре-
следовать различные терапевтические цели: де-
зинтоксикацию, дегидратацию, контроль белково-
го, водно-электролитного и кислотно-щелочного 
баланса. Пациенты с БввЭ часто страдают от 
обезвоживания и нуждаются во внутривенных 
вливаниях или пероральной регидратации с помо-
щью растворов, содержащих электролиты. Общий 
объем инфузионной терапии может составлять до 
10 л в сутки. инфузионная терапия проводится 
под обязательным контролем состояния пациента, 
включая артериальное давление, аускультативную 
картину легких, гематокрит (не ниже 0,35 л/л) и 
диурез.

С целью сдерживания развития тяжелой систем-
ной воспалительной реакции у больных с БввЭ 
особый интерес представляют ингибиторы NO-
синтазы, применение которых на ранних стадиях 
заболевания могло бы позволить избежать после-
дующего развития таких грозных осложнений, как 
ДвС-синдром и полиорганная недостаточность. в 
настоящее время известен целый ряд химических 
веществ, обладающих ингибирующим действием в 
отношении NO-синтазы. Среди эндогенных моле-
кул в первую очередь стоит отметить противовос-
палительные цитокины (IL-4, IL-10), IFNβ, проста-
гландин e2, кортикостероиды. в ряде исследований 
изучена эффективность различных химических 
соединений, обладающих ингибирующим действи-
ем как в отношении всех типов NO-синтаз (L-NNa, 
L-NMMa, N-производные аргинина, 7-NI, имида-
зольные производные), так и только индуцибельной 
(макрофагальной) NO-синтазы (1400W, GW273629, 
GW274150) [17]. Однако все из вышеуказанных 
препаратов по-прежнему находятся либо на докли-
нической, либо на ранней клинической стадии ис-
пытаний. из группы нестероидных противовоспа-
лительных препаратов целесообразно назначение 
лекарственных форм, обладающих как выраженным 
жаропонижающим, так и противовоспалительным 
действием. С цитопротективной целью целесоо-
бразно назначение флавоноидов и витаминов.

Лечение ДВС-синдрома
Для коррекции гемостаза и предупреждения раз-

вития тяжелого ДвС-синдрома рекомендуется на-
значение антикоагулянтов, которые также являют-
ся ингибиторами биологически активных веществ, 
участвующих в воспалении. Гепарин применяется 
на ранних стадиях заболевания в фазе гиперкоагуля-
ции в начальной дозе 20 000 еД в сутки по 5 000 еД  
4 раза в сутки подкожно под контролем коагуло-
граммы, тромбоэластограммы. в стадии гипокоа-
гуляции и кровотечений гепарин используют лишь 
в малых дозах для «прикрытия» трансфузионной 
терапии (по 2500 еД перед переливаниями крови и 
плазмы). Определенными преимуществами облада-

ют препараты фракционированного гепарина (фрак-
сипарин, клексан и т. д.): их можно вводить 1 раз в 
сутки без значительных колебаний времени сверты-
вания. Одновременно с антикоагулянтной терапией 
могут быть назначены антиагреганты (трентал), а 
также дротрекогин-альфа активированный (зигрис). 
использование рекомбинантного активированного 
протеина C с первых часов после контакта с виру-
сом увеличивает выживаемость макак-резусов на 
18% [21]. на ранних стадиях заболевания с целью 
предотвращения последующего развития ДвС-
синдрома возможно применение ингибитора факто-
ра свертываемости крови VIIa (rNaPc2). Примене-
ние этого препарата для лечения лихорадки Эбола 
изучалось только на модели животных. использова-
ние rNaPc2 в первые 24 ч заболевания увеличивало 
выживаемость макак-резусов на 33% [22].

Трансфузионная терапия составляет основу лече-
ния ДвС-синдрома, что обеспечивает коррекцию на-
рушений гемостаза; возмещение объема жидкости в 
циркуляции и восстановление центрального венозно-
го давления, замещение клеток крови: эритроцитов 
и тромбоцитов. некоторые из вышеуказанных целей 
могут быть достигнуты массивными переливания-
ми плазмы, содержащей все компоненты системы 
свертывания крови и других плазменных фермент-
ных систем и обладающей антипротеазной актив-
ностью, в том числе и большим количеством анти-
тромбина III (аТ-III). лечение свежезамороженной 
плазмой (СЗП) следует начинать возможно раньше, 
на стадии гиперкоагуляции, и продолжать до лик-
видации всех проявлений ДвС-синдрома. на I ста-
дии достаточно инфузии 200–300 мл СЗП (5 мл/кг)  
в сутки на фоне введения гепарина. введенный не-
посредственно в плазму гепарин из расчета 0,1–0,25 
еД/мл повышает активность aT-III по отношению 
к факторам Ха и 1Ха в 1000 раз, обрывает про-
цесс внутрисосудистого свертывания и тем самым 
не дает развиться коагулопатии потребления. во II 
стадии ДвС-синдрома доза СЗП увеличивается до 
10–15 мл/кг в сутки. Гепарин в микродозах добавля-
ется только в СЗП. При развитии кровотечений СЗП 
вводится в суточной дозе 1,5–2 л, в этом случае вы-
полняя заместительную роль – возмещая дефицит 
факторов, истощающихся в ходе ДвС-синдрома.

При снижении уровня гемоглобина ниже 70–80 г/л,  
гематокрита менее 22 л/л показано переливание от-
мытых эритроциов, а при их отсутствии – эритро-
цитной массы. Тромбоцитную массу переливают 
при снижении уровня тромбоцитов до 50 · 109/л вме-
сте с контрикалом.

в III стадии (гипокоагуляция) показано введение 
ингибиторов протеаз (контрикал, трасилол 1000–
2000 атр еД на 1 кг массы тела).

Лечение септического шока
При септическом шоке следует незамедлительно 

и быстро осуществить внутривенную инфузионную 
терапию кристаллоидными растворами (инфузия 1 л  
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либо наличие непосредственного контакта с летучи-
ми мышами, грызунами, или приматами из энде-
мичных районов.

Возможный случай
Предполагаемый случай заболевания при нали-

чии эпидемиологической связи с подтвержденным 
случаем болезни, вызванной вирусом Эбола. Паци-
ент контактировал с больным БввЭ с высоким или 
низким риском заражения.

Подтвержденный случай
лабораторно подтвержденный случай заболева-

ния.
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раствора должна осуществиться в течение 30 мин 
или менее). если состояние пациента в результате 
болюсной инфузии растворов не улучшается и появ-
ляются признаки гиперволемии (т.е. влажные хрипы 
при аускультации, отек легких по данным рентгено-
графии грудной клетки), необходимо сократить объ-
емы вводимых растворов или прекратить инфузию. 
При неотложных мероприятиях не рекомендуется ис-
пользовать гипотонические растворы или растворы 
крахмала. Применение растворов крахмала связано 
с повышением частоты нарушений функции почек и 
почечной недостаточности [32]. если, несмотря на 
активную инфузионную терапию, больного не удает-
ся вывести из состояния септического шока, следует 
назначить вазопрессоры (норадреналин (норэпинеф-
рин), адреналин (эпинефрин) и дофамин). вазопрес-
соры рекомендуется вводить в минимальных дозах, 
обеспечивающих поддержку перфузии (т. е. СаД > 
90 мм рт. ст.), через центральный венозный катетер 
под строгим контролем скорости введения с частой 
проверкой показателей давления крови. Пациентам 
с персистирующим шоковым состоянием, которым 
требуется повышение доз вазопрессоров, целесоо-
бразно внутривенное введение гидрокортизона (до 
200 мг/сут) или преднизолона (до 75 мг/сут). Бакте-
риальный сепсис у больных БввЭ преимуществен-
но вызывается грамотрицательной флорой [30]. в 
связи с этим целесообразно назначение следующих 
комбинаций антибактериальных препаратов: ванко-
мицин в сочетании с меропинемом, коамоксиклав 
в сочетании с рифампицином либо комбинацию из 
ванкомицина, рифампицина и ципрофлоксацина.

в заключение следует отметить, что БввЭ яв-
ляется тяжелой вирусной инфекцией, для специ-
фической профилактики и лечения которой отсут-
ствуют эффективные препараты. в связи с этим 
основное внимание должно уделяться информи-
рованию населения в отношении факторов ри-
ска заражения. Сегодня единственным путем со-
кращения заболеваемости и смертности людей от 
БввЭ является использование индивидуальных 
мер защиты.

Определение случая заболевания БВВЭ (ВОЗ)
Предполагаемый случай
наличие лихорадки (более 38,6 oC) и дополни-

тельных симптомов, таких как сильная головная 
боль, боли в мышцах, рвота, диарея, боли в животе 
или необъяснимые кровотечения; в СОЧеТании с 
наличием в анамнезе в течение последних 21 дней 
следующих фактов:

– контакт с кровью или другими биологическими 
жидкостями, или человеческими останками паци-
ента с подтвержденным случаем или подозрение на 
болезнь, вызванную вирусом Эбола;

– проживание или посещение эндемичных райо-
нов (Гвинея, либерия, Сьерра-леоне, и лагос, ни-
герия);

– участие в похоронах или погребальных обрядах 
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реТроСПеКТиВнЫе даннЫе По иЗУЧению ЛиХорадКи ЭБоЛа В 
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Москва ул. Гамалеи, 16

Представленная информация, основанная на данных клинико-эпидемиологических, серодиагностических и сероэпиде-
миологических исследованиях, свидетельствует о возможном эпидемическом проявлении лихорадки Эбола в Гвиней-
ской Республике более чем за 30 лет до возникновения эпидемии 2014 г. в Западной Африке, о циркуляции вируса Эбола 
в Гвинее и других странах Западной Африки в тот же период, о циркуляции вируса Эбола в Заире по крайней мере за 
4 года до первой зарегистрированной вспышки этой инфекции в 1976 г.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  лихорадка Эбола; ретроспективные клинико-эпидемиологические, серодиагностические и сероэпи-
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The provided information based on the data of elinical, epidemiological, and serodiagnostic studies indicates both to a possible 
epidemic manifestation of Hbola fever in the Republic of Guinea for more than 30 years before the 2014 epidemic in West 
Africa, and the circulation of the Hbola virus in Guinea and other West African countries in the same period, the circulation of 
the Hbola virus in Zaire at least 4 years before the first recorded outbreak of the infection in 1976.
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