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У огляді представлені сучасні погляди на етіологію, патогенез, принципи лабораторної діагности-
ки, перспективні напрями специфічної профілактики і лікування геморагічної гарячки, спричиненої 
вірусом Ебола. Захворювання є природно-осередковим зі стійкою тенденцією до розширення нозоа-
реалу, з множинними шляхами передачі. Характеризується тяжким перебігом, високим рівнем ле-
тальності (до 90%). Вірус Ебола віднесений до родини Filoviridae, роду Filovirus. Розрізняють 5 його 
підтипів. Віріон великий, ниткоподібної форми, вкритий суперкапсидом, містить одноланцюгову мі-
нус-РНК. Геном вірусу кодує синтез восьми білків, що виконують не лише структурну, регулятор-
ну, рецепторну і ферментативну функцію, але ще є потужними факторами патогенності. Вірус 
Ебола викликає порушення імунної відповіді – як клітинної, так і гуморальної. Важливу роль в пато-
генезі геморагічної гарячки грають феномени антитілозалежного посилення інфекції, імунологіч-
ного імпринтингу і надмірна реакція з боку імунної системи, що призводить до враження ендотелію 
кровоносних судин і розвитку синдрому внутрішньосудинного згортання. У лабораторній діагнос-
тиці велике значення надається експрес-методам дослідження. Нині багато різних розроблених ва-
кцин (ДНК-вакцини, субодиничні, векторні) та специфічних імуноглобулінів проходять доклінічні та 
клінічні етапи оцінки ефективності.  
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Геморагічні гарячки – група гострих інфекцій 
вірусної етіології, загальною рисою яких є вазот-
ропність збудника. Хвороби, об'єднані в цю гру-
пу, патогенетично характеризуються розвитком 
васкуліту з подальшим ураженням різних органів 
і систем. Геморагічним гарячкам властивий роз-
виток вираженої температурної реакції та інток-
сикації, на тлі яких розвивається геморагічний 
синдром. Геморагічні гарячки є природно-
осередковими захворюваннями. Резервуаром 
вірусів в природі є різні ссавці, в основному гри-
зуни [2,24]. У групі контагіозних геморагічних га-
рячок, гарячка, спричинена вірусом Ебола, має 
найтяжчий перебіг і рівень смертності, що дося-
гає 90%. Останнім часом спостерігається роз-
ширення нозоареалу цієї інфекції [6,8,25,14,19]. 
У листопаді 2014 року було повідомлено про 15 
351 інфікованих, з яких 5459 померли [28]. За 
даними ВООЗ від 19 вересня 2014 року від гаря-
чки Ебола постраждало 318 медичних працівни-
ків, з яких 151 загинув [8]. Здатність до епідеміч-
ного поширення, високий рівень летальності 
привертає особливу увагу медичних працівників 
до діагностики, профілактики та лікування цього 
захворювання. 

Таксономія 
Відповідно до класифікації Міжнародного Ко-

мітету з таксономії вірусів, філовіруси є членами 
порядку Mononegavirales. Родина Filoviridae 
включає лише один рід - Filovirus, що представ-
лений двома видами – вірусами Ебола та Мар-
бург. 

Царство – VIRA, 

порядок – Mononegavirales, 
родина –  Filoviridae, 
рід – Filovirus, 
види – Ebola, Marburg et Lloviuvirus 

(Cuevavirus). 
У всіх трьох видів вірусів співпадають мор-

фологічні властивості. Вони мають подібну ге-
номну організацію, але різну нуклеотидну послі-
довність. Види філовірусів розрізняються між 
собою за антигенними властивостями і позбав-
лені антигенної перехресної реактивності [8,12].  

Еболавірус поділяється на субтипи:  
1. Zaireebolavirus (EBOV) - летальність скла-

дає 90%;  
2. Sudanebolavirus (SUDV) - летальність 

складає 50%-60%;  
3. Bundibugyoebolavirus (BDBV) - летальність 

складає 36%;  
4. TaiForestebolavirus (TAFV), який до перей-

менування мав назву Cote d'Ivoire ebolavirus - пі-
сля лікування хворого, інфікованого даним суб-
типом вірусу, спостерігалося повне видужання;  

5. Restonebolavirus (RESTV) - при зараженні 
людини характерний безсимптомний перебіг, 
жодного випадку захворювання або летального 
випадку, спричиненого даним субтипом вірусу, 
не зафіксовано: високопатогенний для мавп, зу-
стрічається на Філіппінах і в Китайській Народній 
Республіці [8,12,26]. 

Отже, для людини патогенними є такі субти-
пи: Zaireebolavirus, Sudanebolavirus, 
Bundibugyoebolavirus, TaiForestebolavirus [26]. 
Серед них найбільш вірулентним для людини 
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визнано субтип Zaire [12]. Вважається, що при-
родні резервуари вірусу знаходяться в екваторі-
альних лісах [6,8]. 

Історія відкриття 
Вірус Ебола відкритий у 1976 році. Він був 

виділений з крові хворої із Заїру на п'ятий день 
від початку захворювання [24]. Його привіз в ру-
чній поклажі звичайний пасажир рейсу бельгій-
ської компанії Sabena з Кіншаси, яка тоді була 
столицею Заїру. В кінцевому результаті ємкість з 
матеріалом опинилася в лабораторії мікробіоло-
гії Інституту тропічної медицини Антверпена. 
Одним зі співробітників, хто прийняв посилку, 
був молодий лікар Пітер Піот. Йому й належить 
відкриття вірусу.  

Під час вивчення клітин під мікроскопом був 
виявлений величезний вірус, що нагадує за фор-
мою черв'яка і подібний до вірусу Марбург, який 
викликає геморагічну гарячку. У Заїрі почала роз-
виватися епідемія з високим рівнем смертності. 
Зразок відправили до центру з контролю і профі-
лактики захворювань США в Атланті, де дійшли 
висновку, що досліджуваний вірус не є «Марбург-
ським вірусом». Вірус був названий Ебола завдяки 
назві річки в поселенні Ямбуку [8,24]. Цікавим є 
інформація про багатократне використання шпри-
ців і голок для внутрішньом'язових ін'єкцій медпер-
соналом місцевої лікарні (замість стерилізації їх 
просто промивали водою). Останній спалах почав-
ся у грудні 2013 року в Західній Африці, Гвінеї і на-
далі поширився на Ліберію, Сьєрра-Леоне, Ніге-
рію, Синегал. Він був викликаний видом 
Zaireebolavirus (EBOV) [8,46]. 

Морфологія  
Родина філовірусів дістала назву від латин-

ського слова filum – нитка (або filamentous – во-
локнистий) завдяки унікальній для вірусів люди-
ни формі їх віріонів. На електронних мікрофото-
графіях філовірусні віріони мають вигляд довгих 
ниток (рис.1). Віріони цієї родини різноманітні за 
формою – зустрічаються сигмоподібної, U-
подібної форми, проте, основною є паличкоподі-
бна форма з діаметром 80 нм і завдовжки від 
790 нм (вірус Марбург) до 1400 нм (віруси Ебо-
ла). При вивченні їх поперечних зрізів в елект-
ронному мікроскопі виявлено внутрішній нуклео-
капсид (комплекс нуклеїнової кислоти з білками, 
в основному білком NP) діаметром 50 нм, оточе-
ний ліпідною оболонкою, і внутрішній простір з 
малою електронною щільністю діаметром 20 нм. 
Такі параметри передбачають спіральну форму 
нуклеокапсиду з порожньою серцевиною. На по-
верхні віріона, яка утворена ліпідною оболон-
кою, «запозиченою» у клітини-хазяїна, можна 
виявити трансмембранні глікопротеїнові шипи 
завдовжки 10 нм, які розташовуються на відстані 
10 нм один від одного. До складу віріонів вхо-
дять усі кодовані геномом вірусу білки, що є зви-
чайним для більшості вірусів з негативним РНК-
геномом. Генетичний матеріал вірусу представ-
лений одноланцюговою мінус-нитковою РНК, що 
означає нездатність цього ланцюга РНК слугу-

вати матрицею для синтезу білка. РНК має мо-
лекулярну масу 4,2×106 Да, що відповідає дов-
жині приблизно в 19 200 нуклеотидів і складає 
1,1% маси усього віріона.  

Будова генома вірусу нагадує будову геномів 
вірусів сказу і кору, проте має деякі особливості. 
Кожен з білків філовірусів кодується своєю вла-
сною матричною РНК. У свою чергу, ці матричні 
РНК прочитуються з мінус-ланцюга віріонної 
РНК за допомогою вірусоспецифічної РНК-
полімерази, що кодується геном L [7,12,24,31].  

Вірусні білки 
Останнім часом особливу увагу вчені приді-

ляють вивченню білків вірусу Ебола, як основних 
факторів його патогенності. Геном вірусу кодує 
синтез таких білків: нуклеопротеїн (NP), віріонні 
білки (VP35, VP40, VP30 і VP24), білок з поліме-
разною активністю (L), трансмембранний глікоп-
ротеїн (GP) та розчинний глікопротеїн (sGP) 
[12,20]. Структура вірусу представлена на рис. 2. 
Глікопротеїни GP та sGP кодуються геном gp – 
найбільш варіабельною ділянкою генома вірусу 
Ебола. Домінуючим продуктом гену є розчинний 
глікопротеїн sGP, що являє собою усічений бі-
лок, позбавлений С-термінального гідрофобного 
мембранного якоря. Даний первинний продукт 
вивільняється з інфікованих клітин і одразу може 
бути виявлений в сироватці хворого [12,20,31] 
(Рис.1,2). 

sGP повинен розцінюватися як ранній маркер 
вірусної репродукції Глікопротеїн GP - єдиний 
поверхневий білок віріона. Його тримери утво-
рюють шипи на поверхні віріона і відповідають 
за первинне приєднання вірусу до клітини. Цей 
білок значно модифікований (на відміну від бі-
льшості аналогічних білків інших вірусів) залиш-
ками олігосахаридів і складається з гетеродиме-
рів GP1/ GP2. Синтез GP повної довжини перед-
бачає вбудовування додаткового аденозину в 
процесі транскрипції в сайті, що редагує. В апа-
раті Гольджі GP глікозилюється і розщеплюється 
на дві одиниці, що з'єднані дисульфідним зв'яз-
ком: позаклітинний GР1 і трансмембранний GP2 
[10,12]. З'ясовано, що одна з ділянок цього білка 
схожа за структурою і властивостями з фрагме-
нтами білків вірусів імунодефіциту людини і тва-
рин. Припускають, що це є однією з причин над-
звичайно високої патогенності філовірусів. Крім 
того, білок GP має супресивну дію на Т-
лімфоцити, пригнічує гуморальну імунну відпо-
відь і чинить цитопатичну дію на ендотелій су-
дин [10,16,20,30].  

Внутрішній білок VP40 є одним з основних за 
вмістом у віріоні. Він вистилає внутрішню повер-
хню ліпідної мембрани і пов'язаний з нею. Одно-
часно він є зовнішнім білком нуклеокапсиду – 
«вірусного ядра». Відповідає за складання нових 
віріонів і їх відбруньковування від клітини-
хазяїна. Численні дослідження на мишах пока-
зали, що білок VP40 виступає антагоністом інте-
рферону [18,22,25,43,53].  
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Рис.1. Електронна мікрофотографія 
 віріону вірусу Ебола. 

 

Рис.2. Структура вірусу Ебола. 

 

Внутрішній білок VP24 також пов'язаний з лі-
підною мембраною. Функція його вивчається, 
але, за останніми даними, він може грати роль 
при «роздяганні» вірусу в процесі його проник-
нення в клітину. У дослідах з адаптації вірусу 
Ебола в організмі морських свинок було показа-
но, що вірулентні і авірулентні штами вірусу при-
зводять до зниження індукції інтерферону. Про-
відну роль у цьому процесі грає білок VP24 
[16,18,27]. Обидва матриксних білка - VP24 та 
VP40 беруть участь у регуляції процесів реплі-
кації і транскрипції вірусного геному [25,31,53]. 

Нуклеопротеїн (NP) пов'язаний у віріоні без-
посередньо з РНК. Цей основний структурний 
білок бере участь в транскрипції і реплікації ві-
русних часток. У експерименті показано підви-
щення вірулентності в результаті багатократних 
пасажів в організмі морських свинок, що пов'я-
зано з точковими мутаціями у білках NP та VP24 
[10,28].  

Внутрішній білок VP30 є структурним білком 
віріона, функція його полягає в ініціації процесів 
транскрипції, але він не є необхідним для реплі-
кації вірусу [10,12]. Динамічне фосфорилювання 
VP30 – важливий механізм регуляції балансу 
між процесами транскрипції і реплікації в реплі-
каційному циклі вірусу Ебола [17]. Крім того, з 
ним пов'язують мінливість вірусу [36].  

Вважають, що внутрішній білок VP35 грає ре-
гуляторну роль при розмноженні вірусного гено-
ма та функціонує аналогічно білку NS1 вірусу 
грипу, перешкоджаючи індукції інтерферону в 
інфікованих клітинах і активації деяких противі-
русних білків [12,18,27].  

РНК-залежна РНК-полімераза (L-білок) – 
найбільший за розміром білок вірусу. Його фун-
кція – синтезувати матричні РНК з мінус-ланцюга 
віріонної РНК, плюс-ланцюг віріонної РНК на ма-
триці мінус-ланцюга і на пізній стадії власне вірі-
онну РНК на матриці плюс-ланцюга [7,12,31].  

Таким чином, білки NР, VP30, VP35 та L об'є-
днуються з вірусною геномною РНК, утворюючи 

центральний рибонуклеопротеїновий комплекс. 
В свою чергу, рибонуклеопротеїновий комплекс 
зв'язаний з матричними білками VP40, VP24. 
Останні разом з GP асоційовані з вірусною мем-
браною [12,16,25,31]. 

Реплікація 
Шляхом рецептор-опосередкованого ендоци-

тозу вірус проникає в клітину. Відбувається 
злиття вірусної оболонки з мембраною ендосо-
ми, що призводить до вивільнення рибонуклео-
протеїнового комплексу в цитоплазму. Почина-
ється транскрипція з 3'-кінця генома за участі ві-
русної РНК-залежної РНК-полімерази, результа-
том чого є синтез лідерної РНК і семи мРНК. На-
копичення перших двох білків (NP и VP35) сти-
мулює продукцію позитивних «антигеномів» по-
вної довжини, які служать матрицею для синтезу 
генома. На внутрішній поверхні плазматичної 
мембрани відбувається складання нових вібріо-
нів. VP24 та VP40 зв'язуються з новим рибонук-
леопротеїновим кором і з цитоплазматичним 
хвостом GP2. Повний цикл реплікації становить 
біля 12 годин [7,11,12,28,36]. 

Резистентність вірусу  
Інфекційні властивості вірусів Марбург і Ебо-

ла дуже стабільні при кімнатній температурі і 
помірному освітленні. Добре зберігаються при 
низьких температурах. Завдяки наявності супер-
капсиду (ліпідної оболонки) віруси нестійкі у зов-
нішньому середовищі. Їх можна повністю інакти-
вувати прогріванням при 60°С впродовж 30 хви-
лин, обробкою фенолом, хлорвмісними дезінфе-
ктантами, ультрафіолетовим або гама-
опроміненням [8,14]. 

Епідеміологія 
Ареал циркуляції вірусу розташовується в 

зоні вологих тропічних лісів Центральної і Захід-
ної Африки (Заїр, Судан, Нігерія, Ліберія, Габон, 
Сьєрра-Леоне, Гвінея, Сенегал, Кенія, Камерун, 
Ефіопія, Центральноафриканська республіка). 
За останніми даними, існують природні вогнища, 
в яких природними резервуарами вірусу Ебола є 
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кажани. Сприйнятливими тваринами можуть бу-
ти мавпи, свині, антилопи, дикобрази та ін. Спа-
лахи гарячки Ебола в ендемічних вогнищах від-
мічають в основному навесні і влітку. Від тварин 
людині захворювання передається при тісному 
контакті з інфікованими тваринами або спожи-
ванні м'яса заражених тварин [6,8,19]. Від люди-
ни до людини захворювання передається при 
прямому контакті з фізіологічними рідинами, че-
рез слизові оболонки і порушення цілісності шкі-
рних покривів, через заражені предмети ужитку. 
Доведені випадки статевого шляху передачі 
цього вірусу. Передачі інфекції в країнах Захід-
ної Африки сприяє специфіка похоронних обря-
дів. Люди залишаються заразними до тих пір, 
поки їх кров і виділення містять віруси. У пацієн-
та з інфекцією, відтвореною в лабораторних 
умовах, вірус Ебола був виділений з сім'яної рі-
дини навіть на 61-101-й день після захворюван-
ня. Серологічні дослідження в ендемічних обла-
стях показали, що антитіла до вірусів Ебола зу-
стрічаються у 7-23% населення, що свідчить про 
можливість носійства і стертого перебігу цього 
захворювання. Наразі найбільшу небезпеку у 
поширенні гарячки Ебола в усьому світі пред-
ставляє міграція людей, що знаходяться в інку-
баційному періоді [6,8,12,14].  

Патогенез 
Інкубаційний період варіює від 2 до 21 дня. 

Вхідні ворота інфекції – пошкоджені шкірні пок-
риви і слизові оболонки (ротова порожнина, сли-
зова оболонка очей), на які потрапляє вірус 
Ебола. Характер захворювання визначається 
тропністю вірусу, тобто, здатністю вражати 
«улюблені» клітини-мішені, якими є ендотелій 
кровоносних судин, стовбурові поліпотентні клі-
тини кісткового мозку [33]. При інфікуванні віру-
сом Ебола відбуваються наступні процеси: 

1. змін на місці проникнення вірусу немає, з 
вхідних воріт інфекції вірус проникає в реґіонарні 
лімфовузли, де і розмножується; клінічних симп-
томів на цій стадії патогенезу немає [6,8]; 

2. вірус проникає в кров (вірусемія, токсемія), 
симптоматичними проявами чого у хворого є га-
рячка та інтоксикація, на цьому етапі людина 
стає заразною для оточуючих; окрім самого ві-
русу, опосередковану токсичну дію має фермент 
NO-синтаза, що виробляється макрофагами для 
здійснення цитотоксичної дії [3,8,33]; 

3. враження ендотелію кровоносних судин в 
різних органах і системах характеризується роз-
витком поліорганної патології; у печінці, нирках, 
міокарді, селезінці, легенях та інших органах 
з'являються некрози, крововиливи, запальні змі-
ни [8,33]; 

4. надмірна запальна реакція – «цитокіновий 
шторм» - посилення активності цитокінів і хемо-
кінів призводить до розвитку тромбогеморагічно-
го синдрому (ДВЗ-синдрому), що проявляється 
крововиливами і кровотечами, при цьому важ-
лива роль відводиться гемолітичній активності 
системи комплементу [5,8,33,35,53]; 

5. гуморальна імунна відповідь відіграє важ-
ливу роль в патогенезі гарячки Ебола; у сирова-
тці тих, що вижили після гарячки Ебола, відмі-
чають підвищення рівня імуноглобулінів G до 
глікопротеїну GP, а у загиблих вони відсутні. У 
тварин також виявлена кореляція між виживан-
ням і рівнем специфічного IgG (до GP) [51]. 

Характерною особливістю вірусу Ебола є йо-
го здатність порушувати  імунну відповідь – як 
клітинну, так і гуморальну [18,20,27,48,50,53]. 
Важливу роль при цьому відіграють феномени 
антитілозалежного посилення інфекції та імуно-
логічного імпринтингу. Феномен антитілозалеж-
ного посилення інфекції полягає у тому, що віру-
соспецифічні антитіла зв'язують вірус і через 
взаємодію з рецепторами Fc і/або рецепторами 
комплементу, розташованими на поверхні клі-
тин, посилюють не тільки його проникнення в 
фагоцити, а в окремих випадках – і його реплі-
кацію. Феномен спостерігається в двох варіан-
тах: 

а) комплемент-опосередковане антитілоза-
лежне посилення інфекції [35]; 

б) незалежне від комплементу і пов'язане з 
Fc-рецептором посилення інфекції [47,48]. 

Особливості вірусів, що викликають феномен 
антитілозалежного посилення інфекції, наступні: 

а) зазвичай такі віруси реплікуються в мак-
рофагах; 

б) вони індукують продукцію великої кількості 
антитіл зі слабкою здатністю до нейтралізації 
гомологічних вірусів; 

в) здатні до персистентної інфекції, що харак-
теризується тривалою віремією [48].  

Дослідженнями виявлено здатність сироватки 
реконвалесцентів, що перехворіли на гарячку 
Ебола (Zaire), збільшувати інфекційність вірусу 
відносно клітин 293-ої лінії, клітин нирок мавп і 
ендотеліальних клітин пупкової вени людини. 
Дослідниками показано, що основну роль в цьо-
му процесі грають окремі анти-IgM, специфічні 
до GP, і що вираженість феномену антитілоза-
лежного посилення інфекції різна у сироваток, 
узятих від різних пацієнтів. Аналогічні дані, 
отримані ними з сироваткою, узятою від мишей, 
імунізованих ДНК-вакциною з клонованим геном 
GP. Феномен антитілозалежного посилення ін-
фекції був менш виражений для субтипу вірусу 
Reston, ніж для вірусів субтипів Zaire і Sudan. 
Автори цих робіт припустили, що феномен анти-
тілозалежного посилення інфекції відіграє важ-
ливу роль в патогенезі гарячки Ебола [12,47,48]. 

Клініка 
Інкубаційний період в середньому складає 7 

днів. Для гарячки Ебола характерне раптове пі-
двищення температури до 39-40°C, сильна сла-
бкість, м'язовий і головний біль, а також біль в 
горлі. Характерні виражена сухість і лоскотання 
в горлі (відчуття "мотузка" в горлі), біль в грудній 
клітці, сухий кашель. На 2-3-й день з'являється 
біль у животі, блювота, діарея з кров'ю (мелена), 
що призводить до зневоднення. На 3-4 добу 
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з'являються кишкові, шлункові, маткові кровоте-
чі, кровоточивість слизових оболонок, геморагії в 
місцях ін'єкцій, крововиливи в кон'юнктиву. Ге-
морагічний синдром швидко прогресує. Можлива 
поява висипу на шкірі (у європейців макуло-
папульозний характер; у корінного населення 
Африки короподібний зливного характеру, часто 
не діагностується). Смерть наступає на 8-9 добу 
від масивної крововтрати. За сприятливих умов 
гарячковий період триває 10-12 діб, одужання 
повільне - впродовж 2-3 місяців. 

Перш ніж діагностувати гарячку Ебола, необ-
хідно виключити наступні захворювання: маля-
рія, черевний тиф, шигельоз, холера, лептоспі-
роз, чума, рикетсіоз, поворотний тиф, менінгіт, 
гепатит та інші вірусні геморагічні гарячки 
[6,7,8,46]. 

Лабораторна діагностика 
Досліджуваний матеріал: кров, носоглотковий 

змив, харкотиння, блювотні маси, сеча, випоро-
жнення, предмети вжитку, секційний матеріал. 
Тестування зразків, взятих у пацієнтів, предста-
вляє надзвичайно високу біологічну небезпеку і 
його можна проводити тільки в умовах максима-
льної біологічної ізоляції [8]. Остаточний діагноз 
вірусних інфекцій Ебола може бути поставлений 
тільки в лабораторних умовах на основі прове-
дення цілого ряду різних методів. 

1. Експрес-діагностика (тести на виявлення 
антигенів у досліджуваному матеріалі): реакція 
імунофлюоресценції (РІФ); зворотна транскрип-
ційна полімеразна ланцюгова реакція (ЗТ-ПЛР), 
транскрипційний метод ампліфікації, запатенто-
ваний компанією BioMerieux під назвою "NASBA" 
(метод виявлення тільки РНК); ПЛР у режимі ре-
ального часу (метод, що не вимагає етапу елек-
трофорезу) [1,6,9,14]. 

2. Вірусоскопічний метод: електронна мікрос-
копія тканин паренхіматозних органів або біоп-
татів шкіри [6,8]. 

3. Вірусологічний метод:  
- на першому тижні хвороби виділення вірусу 

з крові і носоглоткового слизу можливе шляхом 
зараження клітинних культур морських свинок, 
Vero, VeroЕ-6, BGM, напівперещеплюваних клі-
тин нирок зеленої мавпи [11]; 

- індикація вірусу (цитопатична дія вірусу в 
клітинних культурах слабко  виражена); ознака-
ми наявності вірусу в клітинах є їхнє руйнування 
та бляшкоутворення на моношарі клітин лінії 
Vero під напіврідким агаровим покриттям [11,15];  

- ідентифікація виділеного вірусу проводиться 
в реакції нейтралізації з використанням типос-
пецифічних сироваток. 

4. Серологічні методи дослідження - визна-
чення антитіл в сироватці крові: ензим-зв'язаний 
імуносорбентний аналіз із захопленням антитіл 
ІФА (ELISA) з виявленням IgM, IgG. Імунобло-
тинг із застосуванням моноклональних антитіл 
до внутрішніх структурних білків вірусу 
VP24, VP35, VP40, NP [6,7,8,39]. 

Імунітет 

Постінфекційний імунітет відносно стійкий. 
Повторні випадки захворювання рідкісні (вияв-
лено не більше, ніж у 5% реконвалесцентів) 
[6,14]. 

Напрямки імунопрофілактики  
Ліцензованої вакцини проти гарячки Ебола, 

готової для клінічного застосування, дотепер не 
існує. На теперішній час понад 15 вакцин прохо-
дять доклінічні випробування та 8 вакцин знахо-
дяться на різних стадіях клінічної оцінки (дві з 
яких - на заключній). Серед перспективних вак-
цин: ДНК-вакцини, субодиничні (містять вірусо-
подібні часточки з поверхневими антигенами ві-
русу), векторні (рекомбінантні) [45].  

Розробка ДНК-вакцин, заснованих на викори-
станні плазмід, що кодують необхідні антигени, є 
привабливим напрямком вакцинології. Особливо 
застосування даного виду вакцин прийнятне при 
захворюваннях зі спорадичними спалахами. 
ДНК-вакцини не інфекційні, можуть бути швидко 
адаптовані відповідно до нових штамів вірусів. 
Можливе налагодження великого обсягу їх ви-
робництва. Продукція антигену-мішені in situ 
призводить до індукції як гуморальної, так і клі-
тинної імунної відповіді. Дві ДНК-вакцини, що 
кодують GP вірусу Ебола, пройшли I фазу кліні-
чних випробувань. Результати досліджень ви-
явили головний недолік цих вакцин - недостатній 
рівень імуногенності, що вимагає застосування 
високих доз, повторних вакцинацій та викорис-
тання векторів (носіїв) для досягнення достатньо 
сильної і підтримки тривалої імунної відповіді. 
[32,42].  

Нещодавно розроблена наночасточкова (су-
бодинична) вакцина із застосуванням рекомбі-
нантної технології. Являє собою мультипротеї-
нові структури, що імітують аутентичну організа-
цію і структуру нативного вірусу, але позбавлені 
вірусного геному. Наночасточкова EBOV GP ва-
кцина пройшла доклінічне і першу фазу клінічно-
го випробування з обнадійливими результатами, 
особливо при застосуванні з ад'ювантом (Matrix  
M). Важливими перевагами цього виду вакцини 
є високий рівень імуногенності, безпека, необо-
в'язкове зберігання у замороженому стані, мож-
ливість швидкого виготовлення у великій кілько-
сті та невисока вартість [34].  

Перспективними є векторні (рекомбінантні) 
вакцин на основі: 

1) аденовірусу людини:  
а) rAd5.EBOV – в основі вакцини - рекомбіна-

нтний аденовірусний вектор (носій), популярний 
завдяки легкості роботи з ним, можливості отри-
мання його у високих титрах і викликати достат-
ньої сили клітинну і гуморальну відповідь на ан-
тиген, що кодується [44]. Головний недолік за-
стосування rAd5 у якості вектору – наявність 
імунітету проти даного сероваріанту аденовіру-
су, що значно впливає на ефективність вакцини і 
обмежує її використання у людей [23]. Альтер-
нативним шляхом, що дозволяє уникнути цього 
недоліку, є застосування у якості носіїв серова-
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ріантів аденовірусів, що рідко циркулюють серед 
людей – таких, як ChAd, Ad35 та Ad26;  

б) CHAd3-EBOZ – вакцина, що виготовлена з 
ослабленого аденовірусу шимпанзе, який у ре-
зультаті генетичних змін втратив здатність до 
реплікації в організмі людини і має вбудований 
ДНК-фрагмент, що кодує поверхневий глікопро-
теїн, необхідний для прикріплення вірусу до клі-
тини-хазяїна і злиття мембран [29]; 

в) Ad26.ZEBOV – вакцина, отримана з адено-
вірусу людини 26 сероваріанту (Ad26), що екс-
пресує глікопротеїни Ебола-вірусу (EBOV та 
SUDV GP) і для підвищення ефективності засто-
совується у комбінації з вакцинним вектором 
Ankara - Bavarian Nordic, що експресує Marburg 
GP та NP (TAFV), мультивалентна вакцина поз-
начається Ad26.ZEBOV/MVA-BN Filo  [41,45];  

г) вектор rAd35 з метою підвищення ефектив-
ності теж комбінується з вакцинним вектором 
Ankara - Bavarian Nordic, в результаті чого утво-
рюється мультивалентний модифікований век-
тор, що кодує різні філовірусні глікопротеїни GPs 
[40]. 

1) вірусу везикулярного стоматиту (rVSV); ва-
кцина на основі рекомбінантного вірусу везику-
лярного стоматиту (rVSV) з адсорбованим sGP 
спочатку показала високу ефективність в експе-
риментах на тваринах -  приматах та гризунах. 
Вченим вдалося створити міцний імунітет до ро-
дини філовірусів [37,52]. А нещодавно отримані 
попередні результати першої фази клінічних ви-
пробувань rVSV-векторної вакцини показали її 
достатньо високу ефективність при застосуванні 
у людей [45];  

2) вірусу парагрипу людини (HPIV-3); 
3) вірусу грипу. 
Останні дві вакцини були розроблені російсь-

кими вченими і знаходяться на першій стадії ви-
пробувань з другої половини 2015 року [21].  

Натепер загальноприйнятих і затверджених 
препаратів для специфічного лікування гарячки 
Ебола не існує. Для лікування хворих людей за-
стосовують кров та плазму реконвалесцентів, 
що містять специфічні антитіла [21]. Перспекти-
вним напрямком видається застосування ліпо-
сом у якості транспортерів при введенні специ-
фічних імуноглобулінів. Так, введення суспен-
зійного ліпосомального Ig проти вірусу Ебола 
(на основі 10% козиного імуноглобуліну) дозво-
лило досягти найкращого терапевтичного ефек-
ту за умов експериментальної гарячки Ебола у 
морських свинок [4]. Пошук шляхів отримання 
специфічних антитіл дозволить знайти вихід у 
вирішенні проблеми імунотерапії та імунопрофі-
лактики гарячки Ебола. Один з таких шляхів – 
отримання рекомбінантних антитіл із комбінато-
рних бібліотек нитчастих бактеріофагів, що екс-
понують антитіла на своїй поверхні. Дослідника-
ми була проведена процедура афінної селекції 
на вірусі Ебола. Зі збагаченої бібліотеки було ві-
дібрано три моноклональних фагових антитіла 
(МКА): 1Е2, 2А4 та 4Д1, що здатні взаємодіяти з 

білками вірусу VP-24, VP-40 та NP відповідно 
[13]. 

Нещодавно було повідомлено про перспек-
тивний синтетичний аналог аденозину BCX4430 
з високою активністю (в пробірці та in vivo). Він 
має широкий спектр противірусної активності, в 
тому числі ефективний у боротьбі з інфекціями, 
спричиненими філовірусами. BCX4430 пригнічує 
вірусну РНК-полімеразну активність і захищає 
макак від інфекції, спричиненої Марбург-вірусом, 
при введенні не пізніше 48 годин після заражен-
ня [49].  

Тяжкість захворювання, рівень смертності, 
що сягає 90%,  високий ризик розповсюдження 
інфекції, спричиненої вірусом Ебола з одного 
боку та відсутність ефективного етіотропного лі-
кування і специфічної профілактики  - з іншого, 
дозволяє розглядати описаний патоген як сер-
йозну загрозу для світу у якості потенційної біо-
логічної зброї [45]. Отже, наукові дослідження, 
представлені в огляді, мають надзвичайно важ-
ливе значення для розуміння патогенезу захво-
рювання і є необхідним фундаментом для пода-
льшого пошуку і розробки нових ефективних 
препаратів для специфічного лікування і профі-
лактики гарячки Ебола. 
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Реферат 

ВИРУС ЭБОЛА: ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ И ПРИНЦИПЫ ЛАБОРАТОРНОЙ ДИАГНОСТИКИ, НАПРАВЛЕНИЯ 
ИММУНОПРОФИЛАКТИКИ  
Ананьева М.М., Кныш О.В. 
Ключевые слова: вирус Эбола, факторы патогенности, лабораторная диагностика, иммунопрофилактика. 

В обзоре представлены современные взгляды на этиологию, патогенез, принципы лабораторной 
диагностики, перспективные направления специфической профилактики и лечения геморрагической 
лихорадки, вызванной вирусом Эбола. Заболевание является природно-очаговым со стойкой тенден-
цией к расширению нозоареала, с множественными путями передачи. Характеризуется тяжелым те-
чением, высоким уровнем летальности (до 90%). Вирус Эбола отнесен к семейству Filoviridae, роду 
Filovirus. Различают 5 его подтипов. Вирион крупный, нитевидной формы, покрытый суперкапсидом, 
содержащий одноцепочечную минус-РНК. Геном вируса кодирует синтез восьми белков, выполняю-
щих не только структурную, регуляторную, рецепторную и ферментативную функцию, но и являющи-
хся мощными факторами патогенности. Вирус Эбола вызывает нарушения иммунного ответа - как 
клеточного, так и гуморального. Важную роль в патогенезе геморрагической лихорадки играют фено-
мены антителозависимого усиления инфекции,  иммунологического импринтинга и чрезмерная реак-
ция со стороны иммунной системы, приводящая к поражению эндотелия кровеносных сосудов и раз-
витию синдрома внутрисосудистого свертывания. В лабораторной диагностике большое значение 
придают экспресс методам исследования. В настоящее время много разных разработанных вакцин 
(ДНК-вакцины, субъединичные, векторные) и специфических иммуноглобулинов проходят доклиниче-
ские и клинические этапы оценки эффективности.  

Summary 

EBOLA VIRUS: PATHOGENETIC ASPECTS AND PRINCIPLES OF LABORATORY DIAGNOSIS, DIRECTIONS OF 
IMMUNOPREVENTION 
Ananjeva M.M., Knysh O.V. 
Key words: Ebola virus, pathogenicity factors, laboratory diagnostics, immunoprevention. 

Modern views on etiology, pathogenesis, the principles of laboratory diagnostics and the perspective 
directions of specific prevention and treatment of the hemorrhagic fever caused by the Ebola virus are 
presented in this review paper. This disease is naturofocal with steady tendency to expansion of a nozoareal, 
with multiple ways of transmission. The hemorrhagic fever is characterized by serious course, high mortality 
rate, up to 90%. The Ebola virus is a member of family Filoviridae, the genus Filovirus, comprises five distinct 
species. The virion is enveloped, large-sized and threadlike, containing a single-stranded, negative RNA. 
The genome of a virus encodes synthesis of eight proteins which are carrying out not only structural, 
regulatory, receptor and enzymatic functions, but also being major pathogenic determinants. The Ebola virus 
causes disturbances of the immune response - both cellular, and humoral. Phenomena of antibody-
dependent enhancement of infection, an immunological imprinting and the excessive reaction of immune 
system play an important role in pathogenesis of the hemorrhagic fever, leading to damage of blood vessels 
endothelia and to development of disseminated intravascular coagulation syndrome. Express research 
methods are of great value in laboratory diagnostics. A number of different vaccines (DNA-vaccines, virus-
like-particles and viral vectors) and specific immunoglobulins are being developed by assessing preclinical 
and clinical efficacy now. 


