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У статті наведені дані про особливості вірусу омської гемо)
рагічної гарячки, поширеність переносників захворювання
на території України, а також сучасний погляд на патогенез
розвитку захворювання, клінічні прояви і терапію.
Ключові слова: омська геморагічна гарячка, Dermacentor
reticulatus, Dermacentor marginatus.
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A907A99 Вiруснi гарячки та вiруснi геморагiчнi гарячки,

що переносяться членистоногими
A.98. Iншi геморагiчнi вiруснi гарячки, не класифiкованi

в iнших рубриках
A.98.1 Омська геморагiчна гарячка

Омська геморагічна гарячка (ОГГ) – гостре трансмісив7
не природно7вогнищеве вірусне інфекційне захворювання,
основними проявами якого є гарячка, інтоксикаційний та ге7
морагічний синдроми з ураженням серцево7судинної та цен7
тральної нервової систем, легень та нирок.

Етіологія
Збудником омської геморагічної гарячки є РНК7вмісний ар7

бовірус, який належить до родини Togaviridae, роду Flavivirus.
Існує 12 видів флявівірусів, трансмісія яких здійснюється через
укуси кліщів. Вірус омської геморагічної гарячки належить до
групи, для якої характерним є ураження ссавців (mammalian
tick7borne virus – M7TBFV). З шести типів вірусів даної групи
вірус омської геморагічної гарячки належить до четвертого кла7
су біологічної безпеки за Міжнародним керівництвом ВООЗ.
До даного рівня належать мікроорганізми, які становлять висо7
кий індивідуальний та суспільний ризик [8, 11]. 

Позитивний РНК7геном містить близько 10 000 нуклео7
тидів, кодується 10 протеїнами. Вірусна частинка містить

три структурних білки – капсид (С), премембранний (prM),
оболонковий глікопротеїн (Е) та сім неструктурних білків –
NS1, NS2A, NS2B, NS3, NS4A, NS4B, NS5 (мал. 1). Оболон7
ковий глікопротеїн має гемаглютинувальні властивості та
містить головним чином типоспецифічні детермінанти і
меншою мірою – групоспецифічні. Білки нуклеокапсиду
містять групоспецифічні детермінанти. Неструктурні білки
включають РНК7залежну РНК7полімеразу (NS5), серин7
протеазу (NS2B, NS3) і хеліказу (NS3), які беруть участь у
реплікації вірусу в клітинах хазяїна. Реплікація вірусу суп7
роводжується цитопатичним ефектом, який призводить до
альтерації структури ядра і цитоплазми з формуванням ок7
сифільних включень. Вірусні антигени розташовані в навко7
лоядерній зоні цитоплазми інфікованої клітини. Це спричи7
нює проліферацію та гіпертрофію мембранних структур
клітини подібно до ураження клітини вірусом кліщового ен7
цефаліту [1, 7]. 

Вірус має сферичну форму та вкритий двошаровою
білково7ліпідною оболонкою, розміри частинок дрібні,
близько 35–40 нм. У навколишньому середовищі збудник
малостійкий, але у висушеному стані може зберігатися від
7 міс до 4 років. Вірус високочутливий до жиророзчинних
(хлороформ, етиловий ефір) та дезінфікуючих речовин (1%
розчин хлораміну, 3% розчин карболової кислоти та ін.), під
час кип’ятіння гине миттєво.

Історична довідка
Уперше омська геморагічна гарячка описана місцевими

лікарями в Омській області протягом 1940–1945 рр. З
1946 р. виділена в самостійну нозологічну форму. Серед
місцевого населення захворювання було відоме під назвою
«ондатрова хвороба», тому що характерні клінічні прояви
з’являлися після контакту з хутром чи тушками ондатр. У
1947–1948 pp. експедиція на чолі з М.П. Чумаковим встано7
вила вірусну етіологію ОГГ та розробила спосіб вакцино7
профілактики. 

Епідеміологія 
Джерелом інфекції може бути близько 30 видів дрібних

ссавців, основними з яких є полівки водяні, полівки7економ7
ки, полівки вузькочерепні, а також ондатри.

Резервуаром та переносником вірусу є луговий та пасо7
вищний кліщі (Dermacentor reticulatus та Dermacentor mar7
ginatus) (мал. 2, 3).

Розташування природних вогнищ інфекції залежить від
декількох факторів, а саме – поєднання сприятливих для
розвитку інфекції кліматичних умов, особливостей ланд7
шафту та біоценозу місцевості. Здебільшого випадки захво7
рювання реєструють в Омській, Тюменській, Ново7
сибірській, Курганській областях.

Людина може інфікуватися трансмісивним (через укус
інфікованого кліща), аліментарним шляхом (через воду і
харчові продукти, забруднені виділеннями гризунів) та аеро7
генним шляхом (під час вдихання інфікованого повітря
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внаслідок випаровування випорожнень або сечі хворих тва7
рин, а також при порушеннях роботи з вірусом в лаборатор7
них умовах). У природних господарів і переносників віруси
викликають безсимптомну, часто хронічну інфекцію. Ви7
падків передачі захворювання безпосередньо від людини до
людини не було. 

У лісостепововій зоні Сибіру природним резервуаром
вірусу є луговий кліщ Dermacentor reticulatus, а у степових
районах південного і західного Сибіру трансмісія вірусу
відбувається в основному пасовищними кліщами
Dermacentor marginatus. Вважають також, що гамазові
кліщі і тайговий кліщ (Ixodes persulkatus) беруть участь у
циркуляції вірусу омської гарячки. Цей вірус також ізольо7
ваний з комарів (Aedes excrucians, Mansonia richiadii, A.
flavenscens), але їхня роль як переносників незначна. Пасо7
вищні кліщі досить поширені і в Україні, а саме – у Во7
линській, Рівненській, Хмельницькій, Житомирській,
Київській, Черкаській, Полтавській та Сумській областях
(мал. 4–6).

Як відомо, у Чернівецькій області у 1948 р. були за7
реєстровані випадки захворювання з характерними
клінічними проявами, а сама хвороба отримала назву бу7
ковинська геморагічна гарячка. Пізніше у реконвалес7
центів цього захворювання були виявлені антитіла до віру7
су ОГГ.

Кліщі паразитують на коровах, вівцях, дрібних ссавцях,
їжаках та зайцях. Найбільшу активність дорослих кліщів
спостерігають навесні (травень) і восени (вересень–жов7
тень), а молодих – влітку [2, 3, 6]. 

Захворюваність серед людей має два сезонних піки,
пов’язаних із зростанням активності кліщів – переносників
інфекції. Так, перші випадки хвороби зазвичай реєструють у
квітні (1% від усіх випадків) і досягають найвищого піка в
травні та червні (73% випадків). Друга фаза захворюваності
припадає на серпень7вересень (21% випадків). Взимку
хворіють переважно мисливці, що пов’язано із сезоном по7
лювання на ондатр.

Протягом 1960–1970 рр. захворюваність почала стрімко
знижуватися і за останні 20 років про поодинокі випадки за7
хворювання повідомляють лише у новосибірському регіоні.
Найбільший спалах з 1970 р. мав місце у 1990 р. (29 ви7
падків) та в 1991 р. (38 випадків) centor reticulatus в Україні

Патогенез
У більшості випадків вірус проникає в організм людини

через шкірні покриви у місці укусу інфікованого кліща або
через дрібні рани шкіри під час контакту з інфікованою віру7
сом водою чи оброблення тушок тварин. Наявність первин7
ного афекту не характерна. Через кров’яне русло вірус поши7
рюється по всьому організму, зумовлюючи дисемінацію та
ураження внутрішніх органів. Вірус має тропність до ендо7
телію, а також до гемопоетичних тканин. Найбільш важливі
клінічні симптоми спричинені ураженням вірусом нервової
системи та судин.

У головному мозку спостерігаються ознаки менінгоенце7
фаліту, а також ізольоване накопичення антигенів вірусу у
мозочку, хоча явних клінічних неврологічних проявів немає.
Отже, локалізоване накопичення вірусних антигенів у мо7
зочку може свідчити про наявність у цій ділянці мозку спе7
цифічних, сприйнятливих до інфекції клітин. Цей тропізм
може бути пов’язаний із присутністю специфічних клітин7
них рецепторів або з високою реплікативною активністю
вірусу в даному типі клітин. 

Зміни речовини мозку проявляються геморагіями,
проліферацією гліальних елементів та інколи периваскуляр7
ними запальними інфільтратами. Окрім головного мозку та7
кож характерне ураження селезінки з розвитком важкої за7
пальної реакції, що супроводжується гіперплазією та гіперт7
рофією клітин селезінки з подальшим некрозом тканини. У
відповідь на проникнення вірусу в організм людини запус7
кається каскад імунних реакції. Так, вірус ОГГ стимулює
гіперпродукцію прозапальних цитокінів – IL71, TNF7, IL7
, IL712p70, MCP71, MIP71.

Значний викид прозапальних медіаторів призводить до
дисфункції внутрішніх органів та ендотелію судин мікро7
циркуляторного русла. Крім того, вірус має високий тропізм
до ендотеліоцитів капілярів, де відбувається його реплікація.
Отже, пряма цитопатична дія вірусу на ендотеліальні кліти7

Ìàë. 2. Ëóãîâèé êë³ù
(Dermacentor reticulatus)

Ìàë. 3. Ïàñîâèùíèé êë³ù
(Dermacentor marginatus)

Ìàë. 4. Ïîøèðåí³ñòü êë³ù³â ðîäó Dermacentor marginatus
íà òåðèòîð³¿ Óêðà¿íè

Ìàë. 5. Ïîøèðåí³ñòü êë³ù³â ðîäó Dermacentor reticulatus
íà òåðèòîð³¿ Óêðà¿íè çà äàíèìè ë³òåðàòóðè ñåðåäèíè
1980-õ ðîê³â XX ñòîë³òòÿ

Ìàë. 6. Ñó÷àñíèé àðåàë Dermacentor reticulatus â Óêðà¿í³
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ни, з одного боку, а також пошкождувальний вплив власних
прозапальних цитокінів, з іншого боку, зумовлюють розви7
ток геморагічного капіляротоксикозу. 

У печінці відбувається значна інфільтрація мононуклеара7
ми, особливо клітин Купфера. Деструктивні зміни внутрішніх
органів, а також судин шкіри, зумовлюють розвиток основних
клінічних проявів. Головні патогенетичні ланки розвитку за7
хворювання наведено на мал. 7. 

Класифікація
За характером клінічних проявів:
1) гострий перебіг (без рецидивів);
2) гострий рецидивувальний перебіг. 
Залежно від наявності та проявів основних симптомів:
1) типові форми (геморагічні);
2) атипові форми (без геморагічного синдрому).
За перебігом захворювання:
1) легкий перебіг;
2) середньотяжкий перебіг;
3) тяжкий перебіг.

Клініка 
Інкубаційний період триває в середньому 3–7 діб. Інколи

спостерігають продромальний період, що проявляється загаль7
ним нездужанням. У всіх випадках має місце тривала висока
гарячка з температурою тіла 39,0–40,0 °С. Хворих турбує го7
ловний біль, кашель, біль у м’язах, диспепсичний синдром,
можливі носова, маткова, шлункова, легенева кровотечі та ге7
морагії на шкірі (табл. 1, мал. 8). Гарячка, як правило, супрово7
джується ознобом і триває 8–15 діб. 

Під час огляду привертають увагу ін’єкція склер, яскрава
гіперемія і набряк слизових оболонок ротоглотки, особливо
м’якого піднебіння, мигдаликів, набряк язичка без запальних
змін, сухість язика. Тривалий гінгівіт не супроводжується зуб7
ними кровотечами. Також інколи має місце папуло7везикуляр7
ний висип на м’якому піднебінні. Обличчя одутле, відзначають
гіперемію обличчя, шиї, грудей. На губах з’являються тріщини
та кірочки. Протягом 3–4 діб усі клінічні прояви посилюються,
з’являється кашель. Часто розвивається атипова пневмонія з ха7
рактерною відсутністю кашлю, болю у грудній клітині та малою
продукцією мокроти. Пневмонія не супроводжується лейкоци7
тозом. На 5–87у добу з’являються альбумінурія, циліндрурія та
періодична гематурія, що зникає на 15–257у добу. 

Хворі часто скаржаться на біль в суглобах ніг та біль у лит7
кових м’язах. Має місце гіперестезія шкіри, петехіальний ви7
сип на шкірі живота, верхніх та нижніх кінцівок 
[4, 9–11].

Після 1–2 тиж хвороби 50–70% осіб одужують без будь7
яких ускладнень. Друга фаза захворювання починається після
37го тижня і виявляється у 30–50% випадків. Цей період три7
ває 5–14 діб і характеризується тривалою високою гарячкою і
відновленням попередніх клінічних проявів, а також появою
нових – симптомів енцефаліту (постійний головний біль,
менінгізм). У деяких осіб знову з’являється петехіальний ви7
сип. У місці ін’єкцій та накладання манжети тонометра вини7
кають гематоми. 

Характерні брадикардія та артеріальна гіпотензія. У тре7
тині випадків спостерігають бронхіт або пневмонію. У 41%
хворих дітей виявляють менінгізм, інколи мають місце парези.
Хронічних випадків захворювання не реєстрували.

Ускладнення
Загалом ускладнення при ОГГ виникають рідко. В основ7

ному до них належать пізня атипова пневмонія, отит, паротит,
пієліт, а також поведінкові та психічні розлади (погіршення
пам’яті, розсіювання уваги та ін.). Зазвичай після перенесеної
хвороби настає повне одужання, але можливий тривалий
період астенії. У неускладнених випадках прогноз сприятли7
вий. У разі тяжкого перебігу смерть може настати в ранні
терміни внаслідок інфекційно7токсичного шоку або кровов7
трати, а також у результаті септичних ускладнень [6].

Диференціальна діагностика
Диференціальну діагностику ОГГ проводять із захворю7

ваннями, які мають подібну клінічну картину: інші геморагічні
гарячки (Крим7Конго геморагічна гарячка), лептоспіроз,
менінгококцемія, сепсис та ін.

Крим-Конго геморагічна гарячка (ККГГ), на відміну від
ОГГ, починається гостро, без продромального періоду. Гарячка
триває недовго, хоча також характерний двохвилевий харак7
тер. Висип геморагічний, з’являється на фоні зниження темпе7
ратури тіла, тоді як для ОГГ характерна рання поява висипу,
нерідко у першу добу захворювання. Брадикардія на початку
хвороби змінюється тахікардією, а при ОГГ характерна бради7
кардія протягом усього періоду хвороби. Зміни клінічного
аналізу крові та сечі подібні для обох захворювань. Діагноз
встановлюють на основі наростання титру антитіл більше ніж
у чотири рази або ж за допомогою ідентифікації вірусного ма7
теріалу методом ПЛР у перші дні хвороби. 

Менінгококцемія. Наявність геморагічного висипу на
кінцівках, тулубі також є характерною ознакою розвитку
менінгококцемії. Неспецифічні симптоми менінгококового на7
зофарингіту подібні до явищ продромального періоду ОГГ.
Але під час уважного огляду привертає увагу гранульозний
фарингіт, наявність «гнійної доріжки» на задній стінці глотки.
Сильно виражений інтоксикаційний синдром. Зазвичай про7
цес швидкоплинний, геморагічний висип може зливатися, але

Ìàë. 7. Ïàòîãåíåç ÎÃÃ

Ìàë. 8. Îìñüêà ãåìîðàã³÷íà ãàðÿ÷êà: ãåìîðàã³¿ íà øê³ð³



143СЕМЕЙНАЯ МЕДИЦИНА №1, 2013

È Í Ô Å Ê Ö È Î Í Í Û Å  Á Î Ë Å Ç Í È

кровотечі не встигають розвинутися до моменту загибелі хво7
рого. Менінгеальний синдром, виражений головний біль да7
ють підстави для виконання лікувально7діагностичної пункції
спинного мозку. Діагноз встановлюють на підставі запальних
змін у спинномозковій рідині (гнійний характер та ней7
трофільний плеоцитоз у випадку менінгіту), крові (ней7
трофільний лейкоцитоз із паличкоядерним зсувом формули),
визначення грамнегативних диплококів внутрішньоклітинно
у спинномозковій рідині, крові, змивах з ротоглотки.

Лептоспіроз. Геморагічний висип, як правило, рясний. Га7
рячка на високому рівні та має однохвилевий характер. Ура7
ження нирок супроводжується розвитком гострої ниркової не7
достатності, на відміну від ОГГ. Специфічною ознакою є інтен7
сивний біль у литкових м’язах, часто виникає жовтяниця. У
крові – нейтрофільний лейкоцитоз і значно підвищена ШОЕ. 

Діагностика
Діагноз ОГГ часто встановлюють на основі клінічних та

епідеміологічних даних (перебування в ендемічній місцевості,
укуси кліщів, контакти з гризунами та ін.). 

Неспецифічна лабораторна діагностика. У загальному
аналізі крові зазвичай підвищений рівень еритроцитів та гемо7
глобіну, лейкопенія, помірний нейтрофільоз із зсувом форму7
ли вліво, тромбоцитопенія. ШОЕ, як правило, у межах нор7
мальних значень. У загальному аналізі сечі мікрогематурія,
протеїнурія та циліндрурія.

Специфічна лабораторна діагностика. Серологічні тести

(метод флюоресціюючих антитіл, РЗК, реакція нейтралізації
та пасивної гемаглютинації) є вирішальними та надійними у
встановленні діагнозу. У серологічних реакціях визначають
високий рівень групових антитіл, для виділення більш спе7
цифічних антитіл застосовують виснаження групових анти7
генів в імунних сироватках за допомогою дозованої адсорбції
гетерологічним вірусом. Титр антитіл у сироватці поступово
зростає з кінця першого тижня захворювання. Дослідження
проводять у динаміці, діагноз підтверджують у разі 47кратного
зростання титру антитіл. Реакція нейтралізації є найбільш спе7
цифічною для ідентифікації арбовірусної інфекції. Ней7
тралізувальні антитіла визначаються на першому тижні захво7
рювання та персистують в організмі роками. Недоліком є пере7
хресні реакції з іншими вірусами даного роду (зазвичай з віру7
сом кліщового енцефаліту).

Універсальним на сьогодні методом ідентифікації
флавівірусів, включаючи вірус ОГГ, є метод полімеразної лан7
цюгової реакції (PCR real7time). Вірус з’являється в крові про7
тягом першої фази захворювання, але не під час другої. Як
відомо, симптоми першої фази є неспецифічними, і хворі звер7
таються за медичною допомогою вже під час другої фази, коли
відчувають значне погіршення. Але ж у другій фазі іден7
тифікація молекули віруса часто є безуспішною. Подібна ситу7

Клінічні симптоми

Серцево-судинна 
система

• Дифузні або локальні дистрофічно-
дегенеративні зміни міокарда
• Розширення меж серця
• Глухість серцевих тонів
• Артеріальна гіпотонія

Легені
• Бронхіт
• Атипова пневмонія

Нервова система

• Головний біль
• Симптом Керніга (23% випадків)
• Ригідність потиличних м’язів (40% 
випадків)
• Втрата смаку
• Зниження слуху
• Різка адинамія
• Поведінкові і психічні розлади

Шкіра та слизові 
оболонки

• Гіперемія обличчя і верхньої 
половини тулуба
• Ін’єкція судин склер
• Екзантема (петехіальна висипка)
• Носові, легеневі, шлункові, маткові 
та ін. кровотечі

Лабораторні ознаки

Загальний аналіз 
крові

• Лейкопенія із зсувом формули вліво
• Тромбоцитопенія
• Моноцитоз
• Підвищення гемоглобіну
• Нормальна ШОЕ

Загальний аналіз 
сечі

• Помірна альбумінурія
• Циліндрурія
• Періодична гематурія

Біохімічний аналіз 
крові

• Гіпопротеїнемія та помірна уремія на 
піку захворювання

Òàáëèöÿ 1
Êë³í³÷í³ òà ëàáîðàòîðí³ ïðîÿâè 
îìñüêî¿ ãåìîðàã³÷íî¿ ãàðÿ÷êè

Стратегія Тактика

1. Дезінтоксикаційна 
терапія:

1.1. Інактивація 
збудника

1. Етіотропна специфічна 
терапія: гіперімунні 
імуноглобуліни, плазма 
реконвалесцентів.
2. Етіотропна 
умовноспецифічна: рибавірин 
(віразол) чи ін. противірусні 
засоби.

1.2. Зв’язування і 
виведення токсичних 
речовин, антигенів та 
імунних комплексів із 

организму

1. Виведення токсинів через 
нирки (гемодилюція).
2. Виведення токсинів через 
кишечник (ентеросорбція).
3. Виведення токсинів через 
шкіру (догляд за шкірою, 
оброблення елементів висипу 
антисептичними розчинами).
4. Екстакорпоральні еферентні 
методи детоксикації.

5. Антигіпоксанти (у тому числі 
ГБО).
6. Антиоксиданти

7. Глюкокортикостероїди.
8. Системні ензими (вобензим).
9. Імуноплазмосорбція

2. Зниження 
рівня прозапальних 

цитокінів

Моноклональні антитіла проти 
ФНО (Infli-ximab та ін.)

3. Корекція КОС
Купірування метаболічного 
ацидозу

4. Профілактика 
і боротьба з 
вторинними 
інфекціями

Антимікробні засоби

5. Боротьба з 
ускладненнями

Лікування ІТШ, ГНН, ДН та ін.

Òàáëèöÿ 2
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ація спостерігається при кліщовому вірусному енцефаліті. От7
же, незважаючи на передові методи визначення флявівірусів,
серологічні тести залишаються «золотим стандартом» у вста7
новленні діагнозу ОГГ. Метод ПЛР можна вдало застосовува7
ти у скринінгу кліщів та тварин на предмет наявності вірусу, а
також при дослідженні зразків тканин померлих [7].

Інструментальна діагностика. На рентгенограмі органів
грудної клітки в ускладнених випадках – ознаки інтер7
стиційної пневмонії. На ЕКГ – дифузні зміни міокарда у виг7
ляді деформації та розширення комплексу QRS, а також зміни
вольтажа зубців Р і Т.

Лікування
Хворі з підозрою на ОГГ підлягають госпіталізації в

інфекційний стаціонар. Лікування проводять у відповідності
до загальних принципів терапії хворих на геморагічні гарячки
(табл. 2).

Протягом усього періоду гарячки рекомендують дотриму7
ватися постільного режиму, поступово розширюючи його у
період реконвалесценції. У разі наявності ускладнень
постільний режим подовжують. Дієта має бути повноцінною
за калорійністю та механічно щадною (стіл № 10 за Певзне7
ром), включати жири (вершкове масло), вуглеводи (каша, цу7
кор), вітаміни Р, С, А. 

Велике значення має догляд за хворими. Етіотропне ліку7
вання ОГГ не розроблене, тому все лікування ґрунтується на
контролі основних проявів захворювання. М.П. Чумаков про7
понував застосовувати у лікуванні тяжкохворих сироватку
крові перехворілих на ОГГ, отриману на 40–507у добу захворю7
вання. Сироватку вводять внутрішньом’язово по 20 мл 3 доби
поспіль. Доцільно призначати нормальний людський до7
норський імуноглобулін у дозі 50 мл внутрішньовенно кра7
пельно. Є дані про те, що високі дози рибавірину пригнічують
репродукцію вірусу, рекомбінантний людський інтерферон 7
2b також пригнічує репродукцію вірусу в культурі клітин [5, 9]. 

В експериментальних дослідженнях індуктори інтерферо7
ну рифастин та віразол показали помірне пригнічення репро7
дукції вірусу в культурі клітин у великих концентраціях. Уста7
новлено, що реальдирон повністю пригнічує репродукцію віру7
су в клітинах. А найбільшу противірусну ефективність має ла7
рифан. Препарат захищав 65% інфікованих мишей від загибелі

і значно знижував тяжкість перебігу захворювання у кролів.
Патогенетична терапія спрямована на боротьбу з інтокси7

кацією, геморагічним синдромом та водноелектролітними роз7
ладами. З дезінтоксикаційною метою хворим внутрішньовен7
но крапельно вводять кристалоїдні розчини («Ацесіль»,
«Дисіль», «Трисіль», розчин Рінгера та ін.), 5% розчин глюко7
зи у поєднанні з кокарбоксилазою, аскорбіновою кислотою.
Кількість уведеної рідини коригується у відповідності до вод7
ноелектролітного балансу та добового діурезу. Головною ме7
тою є припинення прогресування геморагічного синдрому, а
також запобігання виникненню ускладнень, головним чином
пневмонії. 

Профілактика
Профілактичні заходи включають проведення дератизації,

уникнення укусів кліщів. З профілактичною метою у вогни7
щах використовують вакцину проти кліщового енцефаліту. У
зв’язку з подібністю антигенної структури вірусів розви7
вається стійкий імунітет проти обох захворювань.

Омская геморрагическая лихорадка: клинико@эпи@
демиологические особенности
А.К. Дуда, И.Н. Дижа, Н.В. Ралец

В статье приведены данные об особенностях вируса омской геморра7
гической лихорадки, распространенности переносчиков заболева7
ния на территории Украины, а также современный взгляд на патоге7
нез развития заболевания, клинические проявления и терапию.
Ключевые слова: омская геморрагическая лихорадка, Dermacentor
reticulatus, Dermacentor marginatu.

Omsk hemorrhagic fever: clinical@epidemiological
features
A.K. Duda, I.N. Dizha, N.V. Raletc 

The article presents data on the characteristics of Omsk hemorrhagic
fever virus, the prevalence of disease vectors on the territory of Ukraine,
as well as a modern view on the pathogenesis of the disease, clinical man7
ifestations and therapy.
Key words: Omsk hemorrhagic fever, Dermacentor reticulatus,
Dermacentor marginatus. 
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