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Кроме гепатотропных вирусов А, -В(D), -С, -Е, цитомегаловируса, вируса 

Эпштейна-Барра, отмечается группа вирусов, которые могут вызывать пораже-

ния печени – «экзотический вирусный гепатит» [30]. Необходимо отметить, что 

группа «экзотических» вирусов распространена только в определенных геогра-

фических широтах. Наиболее важной группой экзотических вирусов являются 

вирусы вирусной геморрагической лихорадки (VHF, viral hemorrhagic fever). 

Данная группа вирусов включает в себя группу заболеваний, которые вызыва-

ются РНК-вирусами четырех 4 семейств: Arenaviridae, Bunyaviridae, Filoviridae, 
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и Flavivirusids. Вирусы VHF определяют развитие широкого спектра инфекций 

различных органов, в том числе печени с разнообразным клиническим проявле-

нием [24]. Большая часть вирусов группы VHF отмечается в тропических регио-

нах, эпидемиология носит сезонный характер, передаются при контакте человека 

с инфицированными животными или членистоногими [21]. Межконтиненталь-

ные перемещения людей, животных, изменение климата могут стать причиной 

распространения вирусов VHF в районы, где они не являются эндемичными и не 

проявляют классической триады симптомов [14]. Против большинства вирусов 

VHF не существует эффективных профилактических или терапевтических 

мер [1]. 

Крымская конголезская геморрагическая лихорадка. Вирус CCHFV 

(Crimean-Congo hemorrhagic fever virus) идентифицирован в 1973 г. Как крым-

ская лихорадка вирус выявлен в 1944 г. и как лихорадки Конго в 1956 г. [12]. 

CCHFV принадлежит к отряду Bunyaviridae и является эндемичным для Африки, 

Азии и южной Европы [7; 30]. CCHFV передается исключительно иксодовыми 

клещами, причем основным переносчиком является вид Hyalomma. 

Клинический синдром, связанный с инфекцией CCHFV, можно разделить 

на 4 фазы: инкубационная, предгеморрагическая, геморрагическая и фаза выздо-

ровления [30]. Уровень летальности варьируется от 5 до 40%. Из-за отсутствия 

моделей на животных о патогенезе CCHFV известно мало [8]. Диагностика и 

лечение. ПЦР с обратной транскрипцией (ОТ-ПЦР) образцов сыворотки крови 

является наиболее надежным методом диагностики, поскольку у тяжелобольных 

пациентов не вырабатываются антитела, специфичные к CCHFV. Профилак-

тика. В данное время единственной эффективной мерой профилактики является 

предотвращение укусов клещей, поскольку лицензированной вакцины не суще-

ствует. Существует инактивированная формалином вакцина CCHFV, которая в 

1970-е годы была разработана в СССР, она используется в Болгарии. В тоже 

время у данной вакцины низкие титры выявленных нейтрализующих антител 

низкие, данные об эффективности вакцины отсутствуют. Также существуют так 

называемые вакцины-кандидаты на основе ДНК, которые прошли тестирование 



Publishing house "Sreda" 
 

3 

Content is licensed under the Creative Commons Attribution 4.0 license (CC-BY 4.0) 

на приматах, характеризуются высокой выработкой антител, специфичных к 

CCHFV [16]. 

Вирус Денге – первые вспышки эпидемии наблюдались практически одно-

временно в Азии, Африке и Северной Америке в 1780-х годах. Переносчик ви-

руса – комар Aedes spp [14], который эндемичен для тропических и субтропиче-

ских широт [26]. Известны четыре серотипа вируса денге, в связи с тем, что ин-

фекция не вызывает перекрестного иммунитета, возможны повторные заражения 

человека в течение жизни. До 80% инфекций протекают бессимптомно, около 

5% случаев классифицируются как тяжелые [19]. Организм человека является 

основным резервуаром вируса денге, после прививки период виремии составляет 

5 дней. Клинические признаки и симптомы. Средний инкубационный период ви-

руса 4–7 дней. Клинические признаки поражения печени у 60–90% пациентов 

наблюдаются при геморрагической лихорадке и шоковом синдроме денге. Па-

тофизиология. Вирус может реплицироваться как в гепатоцитах, так и в клетках 

Купфера. Гепатоцеллюлярное повреждение встречается у 60–90% пациентов с 

симптомами и включает легкий или умеренный среднезональный гепатоцеллю-

лярный некроз, цитолитическими и/или цитокин-опосредованными эффектами 

специфичных для денге CD4+ и CD8+ Т-клеток [29]. Диагностика и лечение. Об-

наружение вирусного генома методом ОТ-ПЦР в сыворотке крови, наиболее чув-

ствительный и быстрый способ. вариантом и доступно в острых ситуациях, бо-

гатых ресурсами. Антиген NS1 (неструктурного 1) можно обнаружить также ме-

тодом RT-PCR, ELISA или экспресс-тестирование на основе антигена [27]. Про-

филактика. Для людей, живущих в эндемичных регионах, используется вакцина 

Dengvaxia, но только в случае лабораторно подтвержденной предыдущей инфек-

ции вирусом денге, так как вакцинация увеличивает риск развития тяжелой 

формы лихорадки денге, если ее вводят ранее не привитым [15]. 

Эбола (вирусное заболевание – геморрагическая лихорадка Эбола). Вирус 

получил название реки Эбола, которая пересекает северную часть Демократиче-

ской Республики Конго. Вирус впервые обнаружен в этой стране [25]. Заирский 

вирус Эбола (ZEBOV) является одним из шести известных видов вируса Эбола, 



Издательский дом «Среда» 
 

4     https://phsreda.com 

Содержимое доступно по лицензии Creative Commons Attribution 4.0 license (CC-BY 4.0) 

относится к семейству Filoviridae. ZEBOV распространен в Центральной и За-

падной Африке [11]. Самая большая вспышка данного заболевания отмечена в 

Западной Африке в 2013–2016 гг. [28]. 

Основной путь инфицирования – контакт с инфицированными дикими жи-

вотными, в основном приматами, или употребление в пищу мяса инфицирован-

ных животных. В тоже время считается что вряд ли приматы являются резерву-

арами вируса Эбола, более вероятными природными резервуарами считаются ле-

тучие мыши семейства Pteropodidae [33]. Клинические признаки и симптомы. 

Инкубационный период составляет 2–21 день (обычно 6–10 дней) у 90% пациен-

тов на первом этапе отмечается лихорадка, миалгия и астения [11], далее с ин-

тервалом в неделю тошнота, рвота, диарея и, как следствие, обезвоживание. На 

третьем этапе развивается полиорганная недостаточность. Уровень летальности 

составляет 50% [28]. Патофизиология. Вирус сначала поражает макрофаги и 

дендритные клетки, с мощным выбросом цитокинов, далее вирус мигрирует в 

лимфоидные и другие ораны, в том числе в печень. В печени вирус размножается 

в гепатоцитах и клетках Купфера, в результате гибели клеток в паренхиме печени 

формируются очаги некроза [10]. Диагностика и лечение. Золотым стандартом 

обнаружения оболочечного РНК-вируса с отрицательным смыслом является ОТ-

ПЦР на образцах сыворотки или в жидкости полости рта [33]. Профилактика. В 

настоящее время лицензированы две вакцины. Эрвебо (rVSV-ZEBOV-GP), жи-

вая аттенуированная векторная вакцина, эффективность до 97,5%, но нет инфор-

мации как долго сохраняется иммунитет. Вторая вакцина Забдено-и-Мвабеа 

(инъекция Ad26.ZEBOV-GP с последующей инъекцией MVA-BN-Filo 8 недель 

спустя) требует больше времени для формирования иммунитета, но на более на 

более длительный период и от большего количества филовирусов [32]. 

Хантавирусная болезнь. Данная группа вируса получила свое название в 

честь реки Хантаан в Южной Корее, относится к роду семейства Bunyaviridae. 

Патогенные штаммы этих вирусов вызывают у человека 2 типа заболеваний – 

геморрагическая лихорадка с почечным синдромом (HFRS – hemorrhagic fever 

with renal syndrome) в Евразии и хантавирусный (кардио) легочный синдром 
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(HCPS-hantavirus cardiopulmonary syndrome), который в основном наблюдается в 

Северной и Южной Америке. Данная группа вирусов передается хронически ин-

фицированными грызунами, которые являются резервуаром для вируса. Особый 

интерес представляет Сеульский хантавирус (SEOV – Seoul Hantavirus), един-

ственный способный вызвать заболевание, проявляющееся как гепатит [13]. 

В настоящее время грызуны, летучих мышей являются переносчиками бо-

лее чем 70 видов хантавирусов, из которых примерно 30 переносятся инфициро-

ванными грызунами [34]. Пути инфицирования – вдыхание вируссодержащих 

аэрозольных экскрементов, через укусы крыс (но доказать такую неаэрозольную 

передачу сложно) [22]. Клинические признаки и симптомы. В Евразии наиболее 

распространенными хантавирусами являются Puumala, Dobrava, Seoul и 

Hantaan. У пациентов, инфицированных одним из этих хантавирусов, обычно 

наблюдается триада: лихорадка, почечная недостаточность и потенциальное кро-

вотечение. Патофизиология. В случаях заражения хантавирусом SEOV (Seoul 

Hantavirus) отмечаются признаки гепатита [22], повышается уровень активности 

ферментов печени в отличие от других хантавирусных инфекций. Диагностика 

и лечение. В период короткой стадии виремии хантавирус может быть обнаружен 

с помощью ПЦР. SEOV можно обнаружить через 8–10 дней после инфицирова-

ния. На практике диагностика включает в себя выявление сывороточных антител 

IgM и/или IgG, специфичных к хантавирусу, с помощью ИФА или иммунофлуо-

ресцентного анализа [3]. Профилактика заключается в минимизации контакта с 

грызунами. В настоящее время не существует вакцин против хантавирусной ин-

фекции. 

Лихорадка Ласса, проявляется в виде эпидемий в период которых в Запад-

ной Африке погибает от 2 до 3 млн человек [30]. Впервые вирус был описан в 

1969 году в городе Лассе (Нигерия). Вирус эндемичен в ряде стран Западной Аф-

рики. Единственным резервуаром для вируса считается африканская многосос-

ковая крыса (Mastomys natalensis), которая широко распространена на африкан-

ском континенте [6]. Передача инфекции от человека к человеку может происхо-
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дить при прямом контакте с кровью или выделениями организма инфицирован-

ных людей. Клинические признаки и симптомы. До 80% пациентов заболевают 

субклинически или в легкой форме, особенно в эндемичных районах. Инкубаци-

онный период 1–3 недели [20]. Через 7 дней проявляется неврологические рас-

стройства, геморрагические проявления. Эти состояния встречаются только у 

трети пациентов. Смерть может наступить на более поздней стадии (>14 дней) 

от шока и респираторного дистресса [2]. После выздоровления выявляются 

осложнения такие как глухота, гепатит, выпадении волос и долгосрочных пси-

хических осложнениях [30]. Патофизиология. Большинство поражений вирусом 

возникает в печени. Выделяют четыре основных признака гепатита Ласса: оча-

говая цитоплазматическая дегенерация гепатоцитов; хаотично распределенный 

мультифокальный гепатоцеллюлярный некроз; моноцитарная реакция на некро-

тические гепатоциты; и гепатоцеллюлярные митозы [30]. Диагностика и лече-

ние. Проводят серологическую диагностику методом ИФА, выявляют специфи-

ческие к вирусу антитела IgM и/или IgG. Ввиду высокой виремии для диагно-

стики вируса используют метод ПЦР плазме крови, в сперме. Основным препа-

ратом при лечении – рибавирин. Профилактика. Сведение к минимуму контак-

тов с грызунами рассматривается как важная мера предосторожности. Хотя ни 

одна вакцина еще не одобрена, существует несколько многообещающих экспе-

риментальных вакцин-кандидатов [17]. 

Лихорадка долины Рифт. Вирус лихорадки Рифт-Валли впервые выявлен в 

1930 г [35]. RVFV принадлежит к отряду Bunyaviridae и является эндемичным в 

ряде африканских стран, а также на Аравийском полуострове. Эпидемии проис-

ходят регулярно, самая крупная отмечена в Египте (1977–1979 гг.). Заражение 

человека в основном проявляется как лихорадочное заболевание, приводящее к 

инвалидности, но 1–2% инфекций приводят к тяжелому заболеванию с широким 

спектром симптомов и высокой смертностью. RVFV может передаваться не-

сколькими видами комаров (в основном Aedes и Culex). Вирус вызывает заболе-

вание домашнего скота. Основной путь инфицирования человека – контакт с ин-

фицированными тканями и жидкостями животных. Клинические признаки и 
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симптомы. Симптомы обычно длятся 4–7 дней после инкубационного периода, 

продолжающегося 2–6 дней. Тяжелое заболевание можно разделить на 3 син-

дрома: заболевание глаз с необратимой потерей зрения; менингоэнцефалит и ге-

моррагическая лихорадка [18]. В тяжелых случаях отмечаются выраженные по-

вреждения печени и развитием почечной недостаточностью и высокой смертно-

стью до 50%. Печень является основным органом репликации RVFV [23]. Диа-

гностика и лечение. Метод ПЦР RT-PCR для выявления вируса в сыворотке 

крови людей и животных. Через четыре дня после заражения с помощью ИФА 

выявляются IgM-антитела. Через 8 дней IgG-антитела. Лечение тяжелых случаев 

является поддерживающим, поскольку никакие методы лечения не стандартизи-

рованы. Профилактика. Вакцинация домашнего скота субъединичными вакци-

нами, ДНК-вакцинами и вакцинами на основе вирусоподобных частиц, мульти-

валентных вакцин которые в настоящее время находятся на стадии разра-

ботки [9]. Несмотря на наличие вакцин, определение эффективных стратегий 

вакцинации не разработано. 

Желтая лихорадка. Вирус желтой лихорадки (YFV – yellow fever virus) от-

носится к семейству Flaviviridae. Заболевание является эндемичным в (суб)тро-

пических регионах Африки и Южной Америки [21]. Есть мнение, что YFV воз-

ник несколько тысяч лет назад в Центральной Африке и был перенесен через 

Западную Африку в Америку около 400 лет назад [5]. Клинические проявления 

синдрома варьируется от бессимптомных или легких гриппоподобных симпто-

мов до тяжелого острого заболевания с лихорадкой, гепатита с желтухой, пече-

ночной недостаточностью, почечной недостаточностью, кровотечением, повре-

ждением сердца и шоком. Летальность варьируется от 20 до 60%. Заболевае-

мость в год составляет 200 000 случаев, включая около 30 000–60 000 случаев 

смерти [4]. YFV передается через укусы инфицированных комаров, выделяют 

два основных цикла передачи: лесной (джунглевой) – основной хозяин приматы 

и городской цикл – вирус передается от человека к человеку и комарами Aedes 

aegypti. Клинические признаки и симптомы. Через 3–6 дней после заражения за-

болевание проявляется лихорадочными и гриппоподобными симптомами, 
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длится в течение 3–5 дней. За этой стадией следует период ремиссии (0,5–2 дня). 

Далее у большей части пациентов развивается интоксикация, характеризующа-

яся лихорадкой и желтухой. После заражения YFV комарами дендритные клетки 

транспортируют вирус в лимфатические узлы, в которых вирус размножается и 

распространяется в печень, миокард, почку, селезенку, где репликация вируса 

продолжается. Диагностика и лечение. Диагностика инфекции YFV проводится 

путем обнаружения антител против YFV, а также методом RT-PCR. Лечение 

включает поддерживающую терапию, в некоторых случаях применяется транс-

плантация печени [31]. Профилактика. Хотя эффективная вакцина была разра-

ботана еще в 1936 году, тем не менее люди, проживающие за пределами энде-

мичных регионов не вакцинированы, и соответственно находятся в зоне риска 

особенно в регионах, где уже имеется соответствующий переносчик. 

Заключение. Знание эпидемиологии, патогенеза, профилактики, лечения и 

диагностики инфекционных заболеваний печени, которые вызываются «экзоти-

ческой» группой вирусов крайне актуальна с учетом массовых перемещений лю-

дей по туристическим маршрутам в страны тропических и субтропических ши-

рот, также в южные регионы России. Даная проблема также крайне важна и с 

позиции того, что лечение подобных инфекций носит в большей части поддер-

живающий характер, и в большинстве случаев вакцины все еще находятся в ста-

дии разработки. 
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