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Резюме.  Лихорадка  Ласса  (ЛЛ)  — природно-очаговое  заболевание,  опасное  для  человека.  На большей части  

Западной  Африки  к  югу  от  Сахары  37,7  млн  человек  в  14  странах  проживают  в  районах,  где  условия  жизни  

способствуют для  зоонозной передачи инфекции.  Способами передачи могут  быть  алиментарный,  воздуш-

но-пылевой или воздушно-капельный пути при случайном контакте человека с выделениями инфицирован-

ных грызунов вида Mastomys natalensis, проникающих в жилища и места хранения продуктов и питьевой воды. 

Кроме того,  местные жители употребляют этих животных в пищу, поэтому заражение возможно также при 

разделывании тушек. Этиологический агент этой болезни — вирус Ласса, один из представителей семейства 

Arenaviridae.  В  отличие  от  других  аренавирусных  инфекций  (например,  аргентинской  и  боливийской  лихо-

радок, вызываемых вирусами Хунин и Мачупо соответственно), заражение людей вирусом Ласса может про-

исходить также и от человека к человеку. Описаны случаи внутрибольничных вспышек ЛЛ среди пациентов 

в условиях плохой гигиены и через контаминированное медицинское оборудование. Медицинские работники 

инфицируются во время проведения хирургических операций или при контакте с пациентами, так как патоген 

может передаваться через кровь, слюну, рвоту, стул или мочу. На эндемичных территориях ЛЛ ассоциирует-

ся со значительной заболеваемостью, так как ежегодно регистрируется 500 тыс.  клинических cлучаев и от 5  

до 10 тыс. летальных исходов этой болезни (то есть 1–2%-ная летальность). Вероятность того, что эта болезнь 

станет более распространенной угрозой в мире, может быть связана с усилением глобализации, а также изме-

нением климата, приводящим к расширению зоны эндемичности ЛЛ на регионы, пригодные для расселения 

M. natalensis и других видов грызунов, способных пожизненно переносить патоген. Среди госпитализирован-

ных лиц с тяжелыми геморрагическими симптомами летальность может быть очень высокой — от 14 до 89,5%. 

Но в большинстве случаев болезнь протекает бессимптомно, и в связи с ее длительным инкубационным пери-

одом заболевшие могут быть источником инфекции, особенно при перемещении на большие расстояния авиа- 

и железнодорожным транспортом. Клинически выраженное заболевание протекает в виде разных неспецифи-

ческих симптомов — от недомогания, повышения температуры тела, болей в горле и груди, кашля, миалгии 

и желудочно-кишечных расстройств до признаков нарушения ЦНС. Постановка диагноза ЛЛ зачастую вызы-

вает затруднения из-за сходства протекания болезни с другими распространенными в Африке вирусными за-

болеваниями или, например, с малярией или брюшным тифом. Более специфические симптомы при ЛЛ выра-

жаются в виде конъюктивита, гепатита, фарингита, тонзиллита, а также появлением язв в ротоглотке. Тяжелое 

заболевание осложняется аномальным кровотечением, генерализованным отеком, дыхательной недостаточ-

ностью, гипотонией, протеинурией, повышением уровня печеночных трансамининаз, энцефалопатией. Глу-
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хота развивается примерно в 20% случаев от общего числа заболевших. Полиорганная недостаточность и от-

крытое кровотечение приводит к смерти. Обзор посвящен анализу литературы по этиологии, эпидемиологии 

и клинической картине ЛЛ, так как существует опасность ее завоза с заболевшими людьми на территорию РФ.

Ключевые слова: лихорадка Ласса, вирус Ласса, особо опасные инфекции, этиология, эпидемиология, клиническая картина 

лихорадки Ласса.
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Abstract. Lassa fever is a natural focal disease dangerous for humans. In the larger part of sub-Saharan West Africa 37.7 

million people in 14 countries live in areas where living conditions are suitable for zoonotic transmission of the virus 

from secretions of infected rodents of the species Mastomys natalensis. Routes of transmission can be via alimentary, 

airborne dust or airborne droplet pathways in case of accidental human contact with secretions of infected rodents. 

Mastomys natalensis penetrates into residence and place of storage of food and drinking water. In addition, the residents 

use such animals for food, so infection is also possible upon butchering carcasses. The etiological agent of this disease 

is the Lassa virus being one of the members of the Arenaviridae family. Unlike other arenavirus infections (e.g., Argen-

tine and Bolivian fevers caused by Junin viruses and Machupo, respectively), human infection with Lassa virus can also 

occur from person to person. Cases of nosocomial infection among patients in conditions of poor hygiene and through 

contaminated medical equipment are described. Medical workers become infected during surgical operations or through 

contact with patients, because the pathogen can be transmitted via blood, saliva, vomiting, stool or urine. In endemic 

territories, Lassa fever is associated with significant morbidity, because 500 thousand clinical cases and due to 5 to 10 

thousand fatal outcomes of this disease are registered annually (i.e. 1–2% mortality). The likelihood that this disease will 

become a more widespread threat worldwide may be associated with increased globalization as well as climate change 

leading to the expansion of the Lassa fever endemic zone into regions suitable for the settlement of M. natalensis and other 

rodent species capable of lifelong pathogen carriage. Among hospitalized persons with severe hemorrhagic symptoms, 

the mortality rate can be very high — ranging from 14 to 89.5%. But in the majority of cases, the disease proceeds asymp-

tomatically, and due to its long-term incubation period all ill subjects may be a source of infection, especially travelling 

at long distance by plane or train. Clinically evident disease occurs in the form of various nonspecific symptoms — from 

malaise, fever, sore throat and chest, cough, myalgia and gastrointestinal disorders to signs of central nervous system dis-

orders. The diagnosis of Lassa fever is often difficult due to the similarity of its course with other viral diseases common 

in Africa or malaria or typhoid fever. More specific symptoms for Lassa fever are revealed as conjunctivitis, hepatitis, 

pharyngitis, tonsillitis as well as developing oropharyngeal ulcers. Severe disease is complicated by abnormal bleed-

ing, generalized edema, respiratory failure, hypotension, proteinuria, transaminitis, encephalopathy. Deafness develops 

in about 20% of cases. Multiple organ failure and open bleeding lead to death. The review is devoted to analyzing publica-

tions on the etiology, epidemiology and clinical picture of Lassa fever due to a threat of its importation with sick subjects 

to the territory of the Russian Federation.

Key words: Lassa fever, Lassa virus, particularly dangerous infection, etiology, epidemiology, clinical manifestation of Lassa fever.

Введение

По международной классификации бо-

лезней 11-го пересмотра (МКБ-11) лихорадке 

Ласса (ЛЛ, Lassa fever) присвоен код 1D61.2 [3]. 

В отличие от других аренавирусных инфекций 

(например, аргентинской и боливийской лихо-

радок, вызываемых вирусами Хунин и Мачупо, 

соответственно), заражение людей вирусом 

Ласса может происходить не только при случай-

ном контакте с выделениями инфицированных 

грызунов вида Mastomys natalensis алиментар-

ным, воздушно-пылевым, воздушно-капель-

ным путем [5, 29, 64], а также и от человека к че-

ловеку через инфицированную кровь и другие 

выделения организма (слюну, рвоту, стул или 

мочу) [72]. На эндемичных территориях ЛЛ ас-

социируется со значительной заболеваемостью 

населения [11, 54] и высокой летальностью сре-

ди госпитализированных лиц с тяжелыми ге-

моррагическими симптомами [5, 16, 45, 54, 72, 

77]. Эта болезнь эндемична для стран Африки, 

но с 2018 г. в «Плане исследований и разрабо-

ток ВОЗ» обозначена как эпидемическая угро-

за для всего мира. Стратегия этого плана спо-

собствует исследованиям в области разработки 

диагностических тестов, вакцин и средств лече-

ния [48]. ЛЛ внесена в перечень инфекционных 
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болезней, требующих мероприятий по санитар-

ной охране территории РФ в связи с ее длитель-

ным инкубационным периодом, позволяю-

щим бессимптомному заболевшему человеку 

быть источником инфекции и перемещаться 

на большие расстояния авиа- и железнодорож-

ным транспортом [2].

Этиология

Этиологический агент ЛЛ — вирус Ласса 

(Lassa virus, LASV), циркулирующий в Западной 

Африке, отнесен к роду Lassa mammarenavirus 

семейства Arenaviridae, входящего в порядок 

Bunyavirales [4], как и другие аренавирусы [64] 

с неустановленной ассоциацией патогенности 

для человека (вирус Мопея, Mopeia и др.) и опас-

ные. Например, вирус лимфоцитарного хорио-

менингита (Lymphocytic choriomeningitis virus, 

LCMV), Хунин (Junin virus, JUNV) и Мачупо 

(Machupo virus, MACV) также имеют зооноз-

ный резервуар. В разных странах повсеместно 

для LCMV это обычная домашняя мышь Mus 

musculus и Musdomesticus, а также хомяки (Syrian 

hamster) [24], в Южной Америке для JUNV 

и MACV — виды мышей Calomys masculinus 

и Callomys callosus [78] соответственно.

Впервые LASV был выделен в 1969 г. 

в Нигерии из образцов тканей медицинских 

работников, погибших от острой геморрагичес-

кой лихорадки во время вспышки неизвестной 

болезни в больнице города Ласса [18]. С тех пор 

в разных географических регионах Африки вы-

делено несколько генотипов LASV. Вирусные 

изоляты до 2016 г. были генотипически раз-

делены на шесть линий (I–VI). Из них I–III 

линии локализуются в Нигерии, IV циркули-

руют в Сьерре-Леоне, Гвинее, Либерии и Кот-

д’Ивуаре [10, 18], V — в Мали и Кот-д’Ивуаре [44] 

и линия VI, в которую включили изолят Kako, 

выделенный в Нигерии в 2016 г. от вида грызу-

нов Hylomyscus pamfi [59]. В 2020 г. описана седь-

мая генетическая линия LASV, циркулирую-

щая в Того [34].

Эпидемиология

Лихорадка Ласса — опасное для человека за-

болевание, является эндемичной в нескольких 

странах Западной Африки, в первую очередь 

в государствах региона реки Мано — Сьерра-

Леоне, Гвинее и Либерии. Однако Нигерия 

несет наибольшее бремя этой болезни с точ-

ки зрения числа зарегистрированных случа-

ев [11], а в Либерии отмечен более высокий 

уровень летальности среди заболевших [54]. 

Спорадические случаи заболевания людей 

были зарегистрированы в Того, Республике 

Бенин, Кот-д’Ивуаре и Мали [11]. Доказанные 

случаи заболевания были также выявлены 

в Центральноафриканской Республике, Сене-

гале, Буркина-Фасо, Мозамбике и Демо кра-

тической республике Конго, где обитает аф-

риканская многососковая крыса (Mastomys 

natalensis) — основной переносчик LASV [8, 

38, 50, 64, 77]. Эти грызуны, у которых обычно 

от 8 до 12 пар сосков, производят большое ко-

личество потомства и обитают на открытых 

лугах, полянах смешанных саваннах и лесах. 

Для M. natalensis характерно бессимптомное 

носительство и пожизненная персистенция 

вируса, который сохраняет свои свойства при 

высыхании выделений (кала, мочи и слюны) 

инфицированных грызунов. Заражение людей, 

проживающих на эндемичных территориях, 

происходит при случайном непосредственном 

контакте с этими выделениями алиментарным, 

воздушно-пылевым, воздушно-капельным пу-

тем, когда грызуны поселяются в сельских чело-

веческих жилищах и проникают в места хране-

ния продуктов питания и питьевой воды. Кроме 

того, местные жители употребляют этих живот-

ных в пищу, поэтому заражение возможно так-

же при разделывании тушек [5, 29, 64]. Признаки 

сезонности вспышек ЛЛ были задокументиро-

ваны еще на ранних стадиях описания этого за-

болевания [51]. Более широкое распознавание 

случаев инфицирования людей LASV с при-

менением диагностических тестов началось 

с 2000-х гг. и обеспечило дальнейшее понима-

ние сезонной связи с зоонозными вспышками. 

Так, данные из Гвинеи свидетельствуют о том, 

что в сухой сезон, когда запасы продоволь-

ствия ограничены, M. natalensis, как правило, 

скапливаются в жилых домах. Однако количе-

ство LASV-положительных грызунов по ПЦР 

было в 2–3 раза выше в сезон дождей, чем в су-

хой сезон. Хотя передача инфекции от грызунов 

к людям происходит в течение всего года, повы-

шенный риск воздействия загрязненных экс-

крементов грызунов в сухой сезон потенциаль-

но приводит к более высокому уровню случаев 

ЛЛ у людей [14, 27]. Аналогичный эффект был 

обнаружен в течение семи лет при наблюдении 

в период 2001–2018 гг. в Нигерии, где число слу-

чаев ЛЛ и госпитализаций оказалось неизменно 

выше в сухой сезон (январь–март) [9]. В конце 

2019 г. органы здравоохранения Нигерии про-

информировали, что последнее время болезнь 

возникает и распространяется в течение всего 

года [55]. Кроме того, местные жители употре-

бляют M. natalensis в пищу, и поэтому зараже-

ние может произойти при разделывании тушек 

в любое время года [1]. Интересно, что в Сьерра-

Леоне в период исследований 2008–2012 гг. были 

зарегистрированы пики случаев ЛЛ как в сухой 

(январь–март), так и в дождливый (июнь–ав-

густ) сезоны [71].
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Имеются данные о расширении зоны эн-

демичности ЛЛ на регионы, которые име-

ют схожую тропическую лесистую cаванну, 

пригодную для расселения M. natalensis [64]. 

Моделирование вероятного зоонозного потен-

циала LASV было проведено при сопоставле-

нии карт географического обитания этого вида 

грызунов и мест подтвержденных инфекций 

у человека (при выделении вируса из биологи-

ческих проб и/или по данным серологических 

исследований). На основании полученных ре-

зультатов сделан вывод о том, что 37,7 млн че-

ловек в 14 странах на большей части Западной 

Африки к югу от Сахары проживают в райо-

нах, где условия жизни подходят для зооноз-

ной передачи LASV [53]. С изменением климата 

и усилением глобализации возрастает вероят-

ность того, что ЛЛ станет более распростран-

ненной инфекцией в мире [6]. Недавно было 

установлено, что LASV циркулирует и среди 

других видов грызунов. Новые изоляты вируса 

выделены в Нигерии и Гвинее от видов гры-

зунов Hylomyscus pamfi и Mastomys erythroleucus, 

которые, также как M. natalensis, переносят 

длительную и бессимптомную инфекцию [59]. 

Эти виды животных обитают в одних ареалах 

и вполне возможно, что происходит горизон-

тальная передача вируса между ними [77]. Среди 

M. natalensis горизонтальная передача вируса, 

вероятно, является преобладающим путем за-

ражения. Но возможна и вертикальная пере-

дача, поскольку LASV может быть лабораторно 

выделен от животных разных возрастов [26, 27].

Исследования ЛЛ начались в 1969 г., когда 

она стала причиной тяжелой болезни одной 

медсестры-миссионерки и смерти двух ее кол-

лег, ухаживающих за пациентами в больнице 

г. Ласса в Нигерии [18]. С 1970 г. клинический 

диагноз стали подтверждать иммунохимичес-

кими анализами с использованием антигена 

LASV и метода фиксации комплемента анти-

телами сывороток крови реконвалесцентов [74]. 

Описано, что при сравнении соотношения об-

щего количества лихорадочных болезней и слу-

чаев со смертельным исходом в двух больницах 

Сьерра-Леоне в 1987 г. было обнаружено, что ЛЛ 

была причиной 10–16% всех лихорадочных со-

стояний, приводящих к госпитализации мест-

ного населения. Уровень летальности при этом 

составил от 16,5 до 30% [45]. Ежегодная заболе-

ваемость ЛЛ в Африке колеблется от 100 тыс. 

до 300 тыс. cлучаев, и эти данные приводятся 

в литературе на основе оценок 1980-х гг. [47]. 

В более современных источниках сообщает-

ся цифра 500 тыс. ежегодных cлучаев ЛЛ [62] 

и регистрируется от пяти до 10 тыс. фатальных 

исходов этой болезни [64]. Общий показатель 

летальности от ЛЛ составляет 1–2% [69], но вы-

сокий уровень серопревалентности LASV-

специфических антител в общей человеческой 

популяции, проживающей на эндемичных тер-

риториях, указывает на то, что большинство 

случаев этой инфекции являются легкими или 

бессимптомными и не приводят к госпитализа-

ции [64]. Кроме того, клиническая диагностика 

ЛЛ часто осложняется из-за сходства протека-

ния болезни с другими распространенными 

в регионе заболеваниями, например с малярией 

или брюшным тифом [8]. В среднем, у четырех 

из пяти инфицированных ЛЛ протекает без вы-

раженных симптомов. Примерно 15–20% случа-

ев инфекции приводят к заболеваниям различ-

ной степени тяжести [69]. Отмечено, что среди 

пациентов, госпитализированных с тяжелыми 

симптомами геморрагической лихорадки, по-

казатель летальности составляет 20% и увели-

чивается до 50% среди младенцев и беременных 

женщин. Тяжелое протекание ЛЛ у беременных 

приводит к 100%-й внутриутробной гибели эм-

брионов и плодов [28, 45, 63].

На эндемичных территориях в Нигерии за-

фиксирован количественный рост случаев ЛЛ 

и уровень летальности от числа заболевших — 

от 14% в 2008–2009 гг. [5] до 36% в 2017 г. Эти 

цифры могут быть заниженными, так как среди 

местного населения распространено табу на по-

смертные обследования родственников для 

подтверждения диагноза [8]. Высокая леталь-

ность (69%) cреди пациентов с диагнозом ЛЛ 

была зафиксирована в период с 2008–2012 гг. 

в Сьерра-Леоне [16], в государственной больни-

це г. Кенема, открытой в 1976 г. при поддержке 

Центра по контролю и профилактике заболева-

ний (Centre for Disease Control, CDC) США [39]. 

Вспышка болезни, вызываемой вирусом Эбола 

(БВВЭ), в Сьерра-Леоне в 2014–2016 гг. способ-

ствовала более тщательному эпидемиологичес-

кому мониторингу и случаев ЛЛ в этой боль-

нице. На основании результатов, полученных 

с использованием cовременных методов иссле-

дования по выявлению вирусного генетичес-

кого материала или серологических маркеров, 

показатели летальности среди пациентов от ЛЛ 

до и после вспышки БВВЭ составили 65,5% (148 

из 226 с подтвержденным диагнозом) и 89,5% (17 

из 19), соответственно. Также было отмечено, 

что при меньшем количестве заболевших на-

блюдалось более тяжелое течение аренавирус-

ной болезни [72]. При продолжающейся с 2016 г. 

вспышке ЛЛ в Нигерии, по данным на апрель 

в 2019 г., зарегистрирована 22%-ная летальность 

среди пациентов (124 из 554 с подтвержденным 

диагнозом) [55] и заразились 18 медицинских 

работников [22]. На сайте ВОЗ нет данных 

о том, продолжается ли вспышка ЛЛ в 2021 г. — 

видимо из-за пандемии COVID-19 такие ис-

следования пока недоступны. По официаль-

ной статистике этой организации за период с 1 
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по 9 февраля 2020 г. на территории 26 из 36 шта-

тов Нигерии, а также федерального столичного 

округа, было зарегистрировано 472 лаборатор-

но подтвержденных случая заболевания ЛЛ, 

включая 70, закончившихся фатально (леталь-

ность — 14,8%). На основе результатов анали-

за геномных последовательностей патогена, 

выделенного из образцов, собранных в 2019 г. 

от пациентов с лабораторно подтвержденным 

диагнозом, показано, что заболевшие люди, по-

павшие одновременно в один госпиталь, как 

правило инфицированы разными генотипами 

вируса, то есть заражение госпитализирован-

ных лиц произошло независимо от зоонозных 

резервуаров [31]. Причем рост заболеваемости 

отмечен в начале засушливого сезона (в ноя-

бре), что, как предполагают, связано с высокой 

репродукцией грызунов и увеличением мигра-

ции инфицированных животных [79]. Olayem A. 

с соавт. в 2018 г. сообщили о расширении тер-

риториального местообитания в южные шта-

ты Нигерии вида M. erythroleucus [60] недавно 

открытого этими же авторами в 2016 г. нового 

«хозяина» для LASV [59], обычно обитающего 

в северной и центральной частях этой страны.

Ранее считалось, что распространение LASV 

от человека к человеку не имеет эпидемиологи-

ческого значения [40], но по данным Lo Iacono 

c cоавт. [42], этот путь составляет 19% от коли-

чества зарегистрированных случаев ЛЛ. С мо-

мента идентификации LASV такая передача 

была документирована при нескольких вну-

трибольничных вспышках [19, 49], что привело 

к требованию и соблюдению строгих карантин-

ных мер [21]. Но вскоре после этого было при-

знано зоонозное происхождение болезни, так 

как в качестве резервуара вируса идентифици-

рован вид грызунов M. natalensis [50] и показа-

но, что при использовании барьерного метода 

защиты, включающего обязательное использо-

вание перчаток, халатов и масок, риск внутри-

больничной передачи вируса от человека чело-

веку может быть незначительным [30, 33]. Тем 

не менее вторичные инфекции часто возникают 

в больницах среди пациентов в условиях плохой 

гигиены [28, 49] или через контаминированное 

медицинское оборудование, например, при 

инъекции лекарственных препаратов повтор-

но используемыми иглами. Смертельные слу-

чаи заражения среди медицинских работников 

происходят при нарушении правил контактных 

мер предосторожности. Например, описано, что 

в 1995 г. в двух госпиталях Нигерии, где было 34 

инфицированных, погибли 20 пациентов, а так-

же шесть медсестер, терапевт и два хирурга, за-

разившиеся во время экстренной операции [28]. 

В Нигерии в 2018 и 2019 гг. из общего числа за-

болевших (633 и 554), было зарегистрировано, 

соответственно, 45 и 18 случаев заражения ме-

дицинского персонала [22]. В 2018 г. в Нигерии 

среди медицинских работников был зафикси-

рован 8%-ный уровень летальных исходов в ре-

зультате их инфицирования во время контактов 

с пациентами [22]. В связи с этим рекомендации 

CDC заключаются в использовании барьерных 

средств ухода, включая перчатки, халаты, мас-

ки и защитные очки, а также изолирование па-

циентов c подозрением на ЛЛ в отдельные бок-

совые помещения [67]. ВОЗ рекомендует меди-

цинскому персоналу находиться в пределах 1 м 

от заболевшего и также использовать перчатки, 

халаты с длинными рукавами, маски и защит-

ные очки [68].

Инфицированные лица становятся зараз-

ными уже в начале появления легких симпто-

мов ЛЛ, и контагиозность повышается с усиле-

нием тяжести болезни [13]. LASV циркулирует 

в крови заболевших на фоне высокого уровня 

антител, поэтому инфицированные люди явля-

ются эпидемиологической опасностью для ме-

дицинского персонала и окружающих лиц [5]. 

Передача патогена происходит через прямой 

контакт с инфицированной кровью или выде-

лениями организма, такими как слюна, рвот-

ные массы, стул или моча [28]. Есть данные, что 

вирус выделяется из организма инфицирован-

ных в течение одного месяца и более [43], в кро-

ви обнаруживается до 70-ти суток от начала за-

болевания [32, 69], в сперме — до 103-х суток, 

что создает риск передачи патогена половым 

путем [65]. Описаны также внутриутробное за-

ражение и врожденная ЛЛ [52].

Данные по летальности от ЛЛ в разных ис-

точниках сильно варьируют, отмечается связь 

географического возникновения вспышек 

с клиническими симптомами болезни, веро-

ятно из-за различной вирулентности вирусных 

генотипов. Однако роль конкретного геноти-

па LASV в тяжести заболевания неизвестна [1]. 

Имеются данные о вирусной реассортации при 

мультигенотипной инфекции в пределах одного 

хозяина [17]. Филогенетический анализ изоля-

тов, выделенных от пациентов во время вспыш-

ки в 2014 г. в двух больницах на юго-востоке 

Нигерии, показал идентичность генотипов, что 

подтверждает данные передачи вируса без уча-

стия зоонозного резервуара [61]. Есть мнение, 

что резкое увеличение случаев ЛЛ в Нигерии 

в 2018 г. связано с появлением нового генотипа 

с более высокой скоростью передачи от чело-

века к человеку [37]. Секвенирование геномов 

LASV, изолированных от пациентов в Нигерии 

в 2018 г., показало их высокую вариабельность 

и деривацию от ранее циркулирующих геноти-

пов вируса, но не от одного доминирующего, то 

есть заражение людей, скорее всего, произошло 

через независимые события межвидовой пере-

дачи вируса [37, 73]. В настоящее время не уста-
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новлена точная причина увеличения выявля-

емых случаев ЛЛ. Возможно, что это связано 

с улучшением диагностики, а также с миграци-

ей грызунов, инфицированных разными вирус-

ными генотипами [73].

В отличие от большинства других агентов 

самого высокого класса уровня биозащиты 

(Biosafety level) — BSL-4, а по стандартам РФ — 

1 группы патогенности), например филовиру-

сов Эбола и Марбург, которые вызывают геогра-

фически ограниченные временные эпидемии, 

LASV, как полагают, циркулирует на большей 

части Западной Африки, поэтому ЛЛ там ши-

роко распространена [69]. Импортированная 

ЛЛ (33 случая) была зарегистрирована в течение 

1969–2016 гг. в США, Канаде, Великобритании, 

Нидерландах, Германии, Израиле и Японии. 

Возрастной диапазон этих пациентов составил 

от 18 до 72 лет. Одиннадцать человек были ме-

дицинскими работниками, остальные — пу-

тешественниками или специалистами разных 

профессий (инженеры, бизнесмены, геологи, 

учителя, гуманитарные работники). Двадцать 

человек самостоятельно отправились к посто-

янному месту жительства на коммерческих 

авиалайнерах, несмотря на то что большин-

ство из них имели некоторые симптомы недо-

могания. Остальных заболевших эвакуировали 

на родину уже в тяжелом состоянии. В резуль-

тате летальность среди этих инфицированных 

лиц составила 39% [41]. Два случая вторичной 

передачи LASV с дальнейшим выздоровлением 

от ЛЛ описаны в Германии. Первый произошел 

в 2003 г. с врачом, который без использования 

каких-либо средств индивидуальной защиты 

провел медицинский осмотр и взял образцы 

крови у пациента, прибывшего из эндемичного 

района. Врач не заболел, возможно, из-за экс-

тренного применения рибавирина в профилак-

тических целях, однако позднее в сыворотке 

его крови были обнаружены вирус-специфи-

ческие антитела [32]. Второй случай вторичной 

передачи LASV произошел с патологоанатомом 

при вскрытии тела погибшего медицинского 

работника, который в тяжелом состоянии был 

эвакуи рован из Того [56]. В конце ноября 2019 г. 

в госпитале г. Масанга в Сьерра-Леоне два вра-

ча из Нидерландов заразились при оперирова-

нии беременной женщины, один из них в даль-

нейшем скончался [15]. По последним данным 

(на 2021 г.), количество импортированных слу-

чаев ЛЛ из Африки составляет 35 эпизодов [11].

Из результатов недавнего исследования 

по эпидемиологическому моделированию 

следует, что за пределами Западной Африки 

странами, подверженными наибольшему ри-

ску ввоза заболевших с ЛЛ, являются США, 

Великобритания, ОАЭ и ЮАР [75]. При за-

возных случаях этой болезни природные оча-

ги LASV на новых территориях, вероятно, 

не cмогут сформироваться, так как этот патоген 

имеет ограниченное число видов животных-

хозяев. Тем не менее изучаются подходящие 

восприимчивые биологические модели — раз-

ные линии мышей и морских свинок, некото-

рые виды нечеловекообразных приматов [64]. 

Есть предположение, что кошки и собаки могут 

быть резервуаром для вируса [11]. Но экспери-

ментальных исследований в этом направлении 

пока нет. Рассматривается и путь передачи ви-

руса в природе от человека к животным [42]. 

Например, Olayemi A. с соавт. в 2020 г. показали, 

что последовательности изолятов LASV от лю-

дей, проживающих в двух высокоэндемич-

ных местностях (Ekpoma в Нигерии и Kenema 

в Сьерра-Леоне), оказались филогенетически 

более древними по сравнению с последователь-

ностями, обнаруженными у грызунов, отлов-

ленных на территории соответствующих горо-

дов, что указывает на возможность обратного 

зооноза [58].

Клиническая картина

Для подтверждения диагноза ЛЛ необходи-

мо лабораторное тестирование, так как на аф-

риканском континенте, распространены как 

многочисленные вирусные инфекции (грипп, 

лихорадка денге, желтая лихорадка и др.), так 

и малярия или брюшной тиф [8, 65], этиологи-

ческие агенты которых отнесены в различные 

семейства, но имеют сходные клинические 

проявления вызываемых болезней [12]. Раннее 

выявление и дифференциальный диагноз ЛЛ 

имеют решающее значение для применения до-

ступной противовирусной терапии, поскольку 

показано, что эффективность лечения рибави-

рином быстро снижается после клинического 

начала заболевания [23, 66].

После проникновения LASV в организм че-

рез слизистые оболочки дыхательного и пище-

варительного трактов или поврежденные кож-

ные покровы инкубационный период обычно 

длится примерно 5–16 суток, но может быть 

в диапазоне 3–21 суток. Болезнь обычно на-

чинается с лихорадки и множества других не-

специфических проявлений, включающих не-

домогание, боль в груди и в горле, головную 

боль, кашель, миалгию и желудочно-кишечные 

симптомы (тошноту, рвоту и диарею) [45, 67, 68]. 

Температура тела может подниматься до 40°C, 

увеличиваются периферические лимфати-

ческие узлы. В начальный период инфекции 

у большинства заболевших (до 80%) развивает-

ся язвенный фарингит, при этом на слизистой 

оболочке глотки, мягкого неба и миндалин 

появляются белые пятна, позднее превращаю-

щиеся в язвы с желтым дном и красным обод-



433

2022, Т. 12, № 3 Лихорадка Ласса. Часть 1

ком [5, 76]. Анализ импортированных случаев 

ЛЛ в период 1969–2016 гг. показал, что почти 

50% заболевших имели отличительные кли-

нические признаки — лихорадку, фарингит, 

боль в горле, тонзиллит, конъюктивит, язвы 

в ротоглотке и протенурию (белок в моче) [41]. 

В большинстве случаев ЛЛ симптомы слабо 

выражены, однако тяжелое заболевание, ос-

ложненное аномальным кровотечением, гене-

рализованным отеком, дыхательной недоста-

точностью, гипотонией (пониженным давле-

нием), протеин урией, повышенным уровнем 

печеночных ферментов, энцефалопатией или 

глухотой, развивается примерно в 20% случаев 

от числа заболевших [45, 67, 68]. Гепатит средней 

и тяжелой степени часто наблюдается у боль-

ных с ЛЛ, но не является основной причиной 

смерти [46]. Открытое кровотечение возникает 

примерно в 30% тяжелых случаев и является 

признаком неблагоприятного исхода ЛЛ. Как 

правило, смерть пациентов наступает от поли-

органной недостаточности между 10–14-ми сут-

ками после появления симптомов болезни [71]. 

Во время вспышек высокие показатели леталь-

ности были зарегистрированы среди беремен-

ных женщин, особенно в третьем триместре 

беременности [63]. В период с января 1980 г. 

по март 1984 г. в двух больницах в Либерии было 

выявлено 33 случая детской ЛЛ. Восемнадцать 

эмбрионов (на сроках до трех месяцев беремен-

ности) и плодов погибли. Летальность для 15-ти 

случаев в детском возрасте (до 12 лет) составила 

27%. Авторы дали определение «синдром опух-

шего ребенка» из-за наблюдаемых обширных 

отеков и вздутия живота у заболевших детей. 

Болезнь при такой отличительной клинической 

картине, сочетанной с кровотечением, обычно 

заканчивается смертью в трех из четырех слу-

чаев. Отсутствие этого синдрома, по-видимому, 

является хорошим прогностическим показате-

лем у детей [52].

На последних стадиях тяжелой болезни при 

ЛЛ наблюдаются признаки нарушения ЦНС — 

судороги, тремор, дезориентация и кома [5, 69]. 

Прогностически неблагоприятно также появ-

ление отеков лица и шеи, плевральных и пери-

тонеальных экссудатов, воспаление серозного 

перикарда (экссудативный перикардит). Отеки 

развиваются вследствие повышенной проницае-

мости стенок капилляров, что приводит к ин-

фекционно-токсическому шоку и острой почеч-

ной недостаточности [5]. Исследования, про-

веденные во время текущей с 2016 г. вспышки 

в Нигерии, показали, что степень повреждения 

почек при ЛЛ является важной клинической 

особенностью и определяющим фактором вы-

живания. Дисфункция почек — плохой прогно-

стический признак. Но раннее распознавание 

этого осложнения и вовремя начатое лечение 

может значительно снизить количество леталь-

ных исходов среди заболевших [7, 57].

Еще в 1987 г. при исследовании сывороток 

крови 137 пациентов с ЛЛ при их поступлении 

в госпиталь было установлено, что вероятность 

летального исхода значительно возрастала с тит-

ром виремии более 103 ТЦД50/мл (тканевых цито-

патических доз в миллилитре) и с уровнем фер-

мента аспартатаминотрансферазы равным или 

выше показателя 150 МЕ/л. Инфекционный ви-

рус был выделен из более чем 100 образцов сыво-

роток крови, в которых на фоне выявленной ви-

ремии также содержались антитела классов IgM 

и IgG в высоких титрах [36]. Уровень виремии 

достигает пика через 4–9 суток после начала бо-

лезни на фоне нарушения иммунитета [20] — как 

Т-клеточного [70], так и гуморального [35] — при 

инфицировании профессиональных антиген-

презентирующих клеток — дендритных клеток 

и макрофагов.

При легком и среднетяжелом течении ЛЛ 

прогноз обычно благоприятный, при этом ли-

хорадочный период может длиться до трех не-

дель, температура тела снижается постепен-

но [5]. Элиминация вируса из крови выздорав-

ливающих происходит примерно в течение трех 

недель [69]. После выздоровления у пациентов 

может быть временное выпадение волос и нару-

шение походки. В большинстве случаев рекон-

валесценция протекает медленно. Возможны 

рецидивы заболевания и такие осложнения как 

пневмония, миокардит, психоз. Слух частич-

но восстанавливается через 1–3 месяца только 

у половины из пострадавших [5]. Потеря слуха, 

которая случается как при тяжелом, так и лег-

ком течении ЛЛ [64], может стать причиной 

хронической инвалидности и приводить к раз-

личным пагубным последствиям, включая за-

держку речи у детей, снижение экономической 

производительности у взрослых и ускоренное 

ослабление когнитивных способностей у по-

жилых. По данным Ficenec S. с соавт. [25], при 

кагортном обследовании людей по степени по-

тери слуха после перенесенных тропических 

болезней — лихорадки Зика, БВВЭ и ЛЛ — со-

отношение выглядит как 21,2, 5,7 и 8,5% соот-

ветственно.

Заключение

Как показал анализ литературы, в Африке 

происходит расширение зоны эндемичности ЛЛ 

и выявлены новые виды грызунов — Hylomyscus 

pamfi и M. erythroleucus, которые также как 

и основной переносчик LASV — африканская 

многососковая крыса (M. natalensis) — имеют 

пожизненную бессимптомную инфекцию. Все 

эти виды животных обитают в одних ареалах 

и, возможно, между ними происходит горизон-
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тальная передача вируса. Миграция инфици-

рованных грызунов способствует повышению 

риска заражения людей. Инфекция в челове-

ческой популяции распространяется в течение 

всего года через продукты питания и питьевую 

воду, загрязненные выделениями инфициро-

ванных животных, попадающих в жилища, или 

при разделывании тушек при употреблении их 

в пищу.

LASV циркулирует в крови заболевших лю-

дей на фоне высокого уровня антител, поэтому 

инфицированные являются эпидемиологичес-

кой опасностью для медицинского персонала 

и окружающих. Заболевшие лица становятся за-

разными уже в начале появления легких симп-

томов ЛЛ и контагиозность повышается с уси-

лением тяжести болезни. Есть данные, что ви-

рус выделяется из организма инфицированных 

в течение одного месяца и более, в крови обнару-

живается до 70-ти суток от начала заболевания, 

а в сперме — до 103-х, что создает риск переда-

чи патогена половым путем. Зарегистрированы 

также внутриутробное заражение и врожден-

ная ЛЛ. Для предотвращения распространения 

болезни от человека к человеку CDC и ВОЗ ре-

комендуют использовать барьерные средства 

ухода, включая перчатки, халаты, маски и за-

щитные очки, а также изолировать пациентов 

c подозрением на ЛЛ в отдельные боксовые по-

мещения. Описаны завозные случаи ЛЛ и вто-

ричная передача вируса от человека человеку, 

но природные очаги LASV на новых террито-

риях, вероятно, не cмогут сформироваться, так 

как этот патоген имеет ограниченное число ви-

дов животных-хозяев. Тем не менее некоторые 

виды лабораторных животных — мыши, мор-

ские свинки и приматы — оказались восприим-

чивы к заражению. Роль кошек и собак в каче-

стве резервуара вируса обсуждается, но экспе-

риментальных исследований пока что нет.

Высокий уровень серопревалентности LASV-

специфических антител в общей человеческой 

популяции, проживающей на эндемичных тер-

риториях, является подтверждением эпидемио-

логических данных, что большинство случаев 

инфекции протекают легко или бессимптомно. 

Но примерно 15–20% случаев клинически выра-

женной ЛЛ протекают с различной степенью тя-

жести. В регионах Западной Африки регистри-

руется от 5 до 10 тыс. летальных исходов от этой 

болезни в год. Данные по летальности от этой 

болезни в разных источниках сильно варьиру-

ют — от общего показателя в 1–2% до почти 90% 

в отдельно взятых больницах среди госпитали-

зированных пациентов. Отмечается связь гео-

графического возникновения вспышек с кли-

ническими симптомами болезни, вероятно, из-

за различной вирулентности генотипов. Однако 

роль конкретного генотипа LASV в тяжести за-

болевания неизвестна.

LASV проникает в организм через слизистые 

оболочки дыхательного и пищеварительно-

го трактов или поврежденные кожные покро-

вы, инкубационный период длится примерно 

5–16 суток, но может быть в диапазоне 3–21 су-

ток. При легком и среднетяжелом течении ЛЛ 

прогноз обычно благоприятный, хотя возмож-

но такое осложнение как потеря слуха. В тяже-

лых случаях нарушение иммунитета приводит 

к виремии, уровень которой достигает пика че-

рез 4–9 суток после начала болезни. Открытое 

кровотечение возникает примерно в 30% тяже-

лых случаев ЛЛ и является признаком неблаго-

приятного исхода болезни, как и полиорганная 

недостаточность. Дисфункция почек также 

плохой прогностический признак, но раннее 

распознавание этого осложнения и вовремя 

начатое лечение может значительно снизить 

количество летальных исходов среди заболев-

ших. Реконвалесценция протекает медленно. 

Возможны рецидивы тяжелого заболевания 

и такие осложнения как пневмония, миокардит, 

психоз. Слух частично восстанавливается через 

1–3 месяца только у половины из пострадавших.
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