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Вирус Эбола, являющийся представителем рода Еbolavirus семейства Filoviridae, вы-
зывает у человека геморрагическую лихорадку с летальностью до 90 %. Род Еbolavirus 
включает вирусы Эбола-Заир, Эбола-Судан, вирус Эбола-Рестон, Эбола-Tai Forest и 
Эбола-Bundibugyo. В обзоре приведены сведения об эпидемических вспышках заболева-
ния, резервуаре инфекции, животных, являющихся «случайными» хозяевами вируса. 
Данные о природных хозяевах есть только для вирусов Эбола-Заир и Эбола-Рестон. Для 
вирусов Эбола-Судан, Эбола-Bundibugyo и Эбола-Tai Forest подобная информация от-
сутствует. Природным резервуаром вирусов Эбола-Заир и Эбола-Рестон являются пред-
ставители отряда рукокрылых (летучие мыши и крыланы). Процесс формирования при-
родного резервуара филовирусов допускает возможность существования нескольких 
хозяев. Взаимоотношения возбудителя и хозяев, а также динамика инфекционного про-
цесса соответствуют классической схеме: «чувствительный хозяин — инфицирование — 
иммунитет». Предложена возможная схема возникновения эпидемических вспышек за-
болевания, вызываемых вирусом Эбола-Заир.
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Ebola virus that composed Ebolavirus genus of Filoviridae Family causes severe hemorrhagic 
fever in humans with high case-fatality rates (up to 90%). The Ebolavirus genus includes Еbola-
Zaire, Еbola-Sudan, Еbola-Reston, Еbola-Tai Forest and Еbola-Bundibugyo viruses. The date 
about epidemic outbreaks of disease, reservoirs of infection, accidental hosts of Ebola virus are 
presented in this review. The date about natural reservoirs of infection are accessed only for Еbola-
Zaire and Еbola-Reston viruses. For Еbola-Sudan, Еbola-Tai Forest and Еbola-Bundibugyo vi-
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ruses such information is absence. The bats are natural reservoirs for Еbola-Zaire and Еbola-Reston 
viruses. The formation of natural reservoirs of filoviruses assumes possibilities of existence of sev-
eral hosts. The interrelation of Ebola virus and their hosts, dynamics of infection are the classical 
«susceptible-infected-immune» (recovered) cycle. The likely schemes of rises of epidemic out-
breaks, caused by Еbola-Zaire virus are suggested.
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Геморрагическая лихорадка, вызываемая вирусом Эбола (представитель рода 
Еbolavirus семейства Filoviridae), является особо опасным вирусным заболеванием, 
характеризующимся шоком, геморрагиями, мультиорганной недостаточностью и за-
канчивающейся летальным исходом в 50 — 90% случаев [12, 45].

Род Ebolavirus включает вирусы Эбола-Заир, Эбола-Судан, Эбола-Рестон, Эбола-
Tai Forest и Эбола-Bundibugyo [24].

В настоящее время считают, что вирус Эбола-Заир дивергировал от общего для 
филовирусов предка достаточно давно [8, 16]. Все представители семейства Filoviridae 
произошли около 10 000 лет назад. Число нуклеотидных замен за год для различных 
представителей рода Ebolavirus, определенное при анализе 97 полноразмерных геном-
ных последовательностей, с применением методологии Bagesian колеблется от 0,46·10-

4 (для вируса Эбола-Судан) до 8,21·10-4 (для вируса Эбола-Рестон) [9]. 
Целью настоящего обзора является анализ некоторых экологических характери-

стик вируса Эбола в природных очагах.
Первые эпидемические вспышки заболевания, вызванного вирусом Эбола, были 

зарегистрированы в 1976 г. в Судане и Заире. В ходе этих вспышек уровень летальности 
среди заболевших составил 53 и 89% соответственно. Общее количество заболевших 
в каждой из указанных вспышек составило несколько сотен человек. В 1977 г. был 
отмечен один случай заболевания в Демократи ческой Республике Конго, 34 случая 
заболевания были зарегистрированы в восточном Судане в 1979 г. [42]. Упомянутые 
вспышки заболевания были вызваны вирусами Эбола-Заир и Эбола-Судан.

В 1989 году от яванских макак, поступивших в США из Филиппин, был выделен 
вирус Эбола-Рестон [31, 32]. Повторные случаи выделения данного вируса от обезьян 
отмечены в 1992 и 1996 гг. [33]. Заболевание, вызванное вирусом Эбола-Рестон, у 
людей протекало бессимптомно, и лишь только у 1% из 458 инфицированных были 
выявлены IgG к вирусу Рестон.

Вплоть до 1994 г. новых случаев заболевания геморрагической лихорадкой Эбола 
отмечено не было. Однако в период между 1994 — 1997 гг. и 2000 — 2004 гг. произошел 
ряд новых вспышек заболевания [42], крупнейшая из которых, вызванная вирусом 
Эбола-Заир, зарегистрирована в 1994 — 1995 г. в г. Киквит (Заир). В ходе данной эпи-
демической вспышки вновь погибли несколько сотен человек.

В 1994 г. впервые был отмечен случай инфицирования человека вирусом Эбола-Tai 
Forest. Заболевшим был ветеринар, вскрывавший погибшего шимпанзе [25]. Вирус 
Эбола-Bundibugyo был выделен во время случая заболевания человека геморрагиче-
ской лихорадкой в Западной Уганде в 2007 г.

В 2007 г. в Демократической Республике Конго была зарегистрирована крупная 
вспышка лихорадки Эбола, в ходе которой выявлено 260 заболевших, 186 из которых 
погибли (летальность 71,5%) [16].

Крупнейшая за все время наблюдения эпидемическая вспышка лихорадки Эбола 
началась в декабре 2013 г. в Гвинее и продолжается до сих пор. По данным ВОЗ к се-
редине мая 2015 г. от заболевания умерли уже более 11 298 человек, свыше 28 504 че-
ловек являются инфицированными. Установлено, что этиологическим агентом данной 
вспышки является вирус Эбола-Заир. В ходе вспышки были впервые зарегистриро-
ваны случаи распространения вируса Эбола за пределы Африканского континента. 



121

Источником распространения вируса Эбола в неэндемичных регионах (в том числе 
в Западную Европу и США) стали медицинские работники и обслуживающий боль-
ных персонал [4].

Поскольку до самого последнего времени в арсенале здравоохранения отсутство-
вали средства специфической профилактики и лечения, весьма актуальными явля-
ются исследования по изучению природных очагов заболевания, вызванного пред-
ставителями рода Еbolavirus. В этой связи следует упомянуть, что именно выявление 
природного резервуара возбудителя тяжелого острого респираторного синдрома (ци-
ветты) позволило принять эффективные меры по борьбе с пандемией заболевания 
[15].

При проведении эпидемиологических исследований идентификация возможного 
резервуара инфекции среди животных проводится с помощью установления специ-
фичных видов животных — хозяев, которые собственно и являются резервуаром 
инфекции, а также животных, являющихся «случайными» хозяевами вируса [37, 
39]. 

В качестве возможных природных резервуаров вируса Эбола рассматривали лету-
чих мышей, грызунов, насекомых и даже растения [13].

Во время вспышки 1995 г. в г. Киквит (Заир) были проведены полевые исследова-
ния, в ходе которых были изучены пробы от более чем 3000 животных (78 видов мле-
копитающих, 51 вид птиц, 22 вида рептилий и амфибий), отловленных в лесах, окру-
жающих район эпидемической вспышки; 18 видов из всех изученных являлись 
представителями отряда рукокрылых. Ни в одной из проб вирус Эбола выявлен не 
был [26]. Установили, что растения, рептилии, беспозвоночные и некоторые виды 
позвоночных не могут быть резервуарами инфекции, т.к. в экспериментах они были 
нечувствительными к инфицированию вирусом Эбола. В то же время, у представите-
лей отряда рукокрылых (летучих мышей и крыланов) зарегистрирована репродукция 
вируса Эбола с последующим формированием иммунного ответа. Заболевание про-
текало бессимптомно. Таким образом, представители отряда рукокрылых были иден-
тифицированы как первичный природный резервуар вируса Эбола-Заир [48].

Антитела к вирусу Эбола-Рестон и Эбола-Заир были обнаружены у нескольких 
видов летучих мышей (Rousettus gpp., Rousettus amplexicaudatus, Rousettus leschenaultii) 
на Филиппинах, в Китае и Бангладеш. Указанные виды летучих мышей рассматри-
ваются как возможный резервуар вируса Эбола-Рестон на Филиппинах [11].

Опубликованы сообщения об обнаружении антител к вирусу Эбола и его РНК у 
трех видов плодоядных летучих мышей: Hypsignathus monstrosus (24%, 4/17), Epomops 
franqueti (7%, 8/117), Myonycteris torquata (7%, 4/58) после изучения образцов от 1030 
животных, включая 679 летучих мышей, 222 птицы и 129 мелких позвоночных [28]. 

Данные выявления РНК вирусов Эбола-Заир и Эбола-Рестон и антител к ним в пробах от рукокрылых 
мышей 

Вирус Вид рукокрылых Метод детекции Литература

Вирус Эбола-Заир Eidolon helvum

Epomops franqueti

Epomorhorus gambianus

Hypsignathus monstrosus

Micropteropus pusillus

Tadarida condylura

Myonycteris torquata

Rousettus aegyptiacus

Rousettus leschenaultii

ИФА

ИФА, ОТ-ПЦР

РН, ИФА

ИФА, ОТ-ПЦР

РН, ИФА

РН, ИФА

РН, ИФА, ОТ-ПЦР

РН, ИФА

РН, ИФА

[17, 19, 

38, 42—44]

Вирус Эбола-Рестон Cynopterus sphinx

Hypposideros Pomona

Miniopterus schreibersii

Myotis pilosus

Pipistrellus pipistrellus

ИФА

ИФА

ИФА

ИФА

ИФА

[56]
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Вирусная РНК была обнаружена в образцах печени и селезенки (но не в других тканях) 
H. monstrosus (19%, 4/21), E. franqueti (4%, 5/117), M. torquata (7%, 3/141).

Виды рукокрылых, являющиеся естественными хозяевами вируса Эбола, прямые 
и косвенные методы идентификации возбудителя в резервуаре инфекции представ-
лены в табл. Выявление РНК вируса Эбола в пробах от здоровых летучих мышей яв-
ляется прямым доказательством того, что они могут служить в качестве природного 
резервуара вируса Эбола.

Как следует из данных, представленных в табл., обнаружение антител к вирусу 
Эбола у многих видов рукокрылых свидетельствует о том, что данный возбудитель не 
вызывает гибель этих животных, а циркулирует среди них. В то же время, обнаружение 
РНК вируса Эбола в ОТ-ПЦР у летучих мышей видов Epomops franqueti, Hypsignathus 
monstrosus, Myonycteris torquata свидетельствует о том, что уровень накопления воз-
будителя в исследуемых органах, по крайней мере, превышает величину 1·102 БОЕ·г-1. 
С учетом того, что представители отряда приматов весьма чувствительны к инфици-
рованию вирусом Эбола, включение рукокрылых в состав соответствующих «пищевых 
цепей» может являться фактором, способствующим возникновению эпидемических 
вспышек заболевания у консументов второго и третьего порядков.

Другим таким фактором может являться относительно высокая устойчивость 
вируса Эбола во внешней среде [20].

Получение в последние годы культур клеток летучих мышей [10], в том числе и 
клеток летучей мыши Rousettus aegyptiacus (одного из наиболее вероятных кандидатов 
в природные резервуары филовирусов) [22] сделало возможным изучение молекуляр-
ных механизмов внедрения вирусов в клетки хозяев и размножения в них. Данные 
изучения экспрессии гликопротеина различных филовирусов в составе вектора на 
основе вируса везикулярного стоматита установили, что гликопротеин недавно вы-
деленного нового филовируса Lloviu связывается с клетками рукокрылых более ин-
тенсивно, чем гликопротеины других филовирусов, что может свидетельствовать о 
том, что вирус Lloviu наиболее адаптирован к этим животным [30].

Различные процессы жизнедеятельности в популяциях летучих мышей, (спари-
вание, рождение потомства, миграции) связаны с сезонностью [2, 17, 18, 34]. При 
этом особую роль играют увеличение числа чувствительных хозяев и частота контак-
тов во время рождения потомства [3].

Данные о распространении и персистенции вируса Эбола среди летучих мышей 
свидетельствуют о том, что взаимоотношения возбудителя и хозяев, а также динамика 
инфекционного процесса соответствуют классической схеме: чувствительный хозяин 
— инфицирование — иммунитет [3, 28, 40, 47]. В ходе исследований зарубежные спе-
циалисты установили, что в процессе экспериментальной инфекции вирус Эбола репли-
цируется в трех видах летучих мышей (Tadarida condylura, Tadarida pumila, Epomophorus 
wahlbergi) и выделили вирус из фекалий животных через 21 день после инфицирования. 
У этих животных развивался адаптивный иммунный ответ [47]. Согласно другим данным, 
у серопозитивных по IgG к вирусу Эбола летучих мышей в ОТ-ПЦР вирусная РНК не 
выявляется. Интересно отметить, что выявляемые в ОТ-ПЦР короткие геномные фраг-
менты РНК вируса Эбола-Заир отличаются друг от друга в зависимости от видов живот-
ных и времени отбора проб от них [28].

Вероятно, что основным резервуаром инфекции во время эпидемической вспыш-
ки геморрагической лихорадки Эбола в 2013 г. являлись крыланы [4]. Крылановые 
представляют подотряд Megachiroptera отряда Chipoptera (рукокрылые). Пред-
ставителей данного подотряда иногда называют «летучими собаками» или «летучими 
лисицами». В отличие от летучих мышей, распространенных повсеместно, крыланы 
обитают только в тропической и субтропической зонах Восточного полушария. 
Крыланы питаются в основном тропическими плодами, некоторые виды крыланов 
поедают насекомых. Крыланы, по сравнению с летучими мышами, характеризуются 
значительно более крупными размерами, длина тела животного может достигать 40 
см, масса тела до 1,5 кг, размах крыльев 170 см [41]. Именно масса тела крыланов и 
определяет возможность их употребления в качестве пищи. Следует отметить, что 
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крупную вспышку лихорадки Эбола в 2007 году в Демократической Республике Конго 
связывали с поеданием мяса летучих мышей, не прошедшего достаточную для инак-
тивации возбудителя термическую обработку [29].

При рассмотрении возможных экологических ниш вируса Эбола в природе не-
обходимо, кроме рукокрылых, рассмотреть также представителей других отрядов 
семейства млекопитающих, и в первую очередь приматов.

Приматы занимают существенное место в изучении филовирусов. Первые случаи 
филовирусной инфекции у человека (геморрагическая лихорадка Марбург, 1967 г.) 
связаны именно с лабораторными контактами с обезьянами. Однако, несмотря на то, 
что представители рода Ebolavirus и были выделены из инфицированных обезьян [21, 
23, 46], роль приматов в природной экологии вируса Эбола мало изучена, а их значе-
ние как составной части резервуара инфекции не известно. Ввиду высокой чувстви-
тельности обезьян, особенно человекообразных (популяции горилл Gorilla gorilla 
gorilla и шимпанзе Pan troglodytes распространены на 80% территории Центральной 
Африки), к вирусу Эбола-Заир, высока вероятность того, что приматы являются ту-
пиковыми хозяевами вируса. Для персистенции в популяции высших приматов вирус 
должен быть менее патогенным. Однако даже при низком уровне трансмиссии пере-
дача вируса от обезьяны к обезьяне может способствовать возникновению вспышек 
заболевания в популяции приматов [7, 27].

Вирус Эбола-Рестон был выделен от пойманных в Индонезии обезьян вида Macaca 
fascicularis [31, 32]. Антитела к вирусу Эбола обнаружены у орангутангов (Pongo pyg-
maeus) [14, 36]. Это может говорить либо о том, что филовирусы, циркулирующие в 

Возможная схема формирования эпидемических вспышек заболевания, вызываемых вирусом Эбола-
Заир.
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Азии, менее вирулентны для высших приматов или о том, что инфекция у орангутан-
гов может протекать бессимптомно, и животные данного вида могут быть резервуаром 
для филовирусов. В 1998 г. на Филиппинах в популяции свиней была отмечена цир-
куляция вируса Эбола-Рестон [5].

Следует отметить, что из представителей рода Ebolavirus данные о природных 
хозяевах есть только для вирусов Эбола-Заир и Эбола-Рестон. Для вирусов Эбола-
Судан, Эбола-Bundibugyo и Эбола-Tai Forest подобная информация отсутствует. 
Следовательно, процесс формирования природного резервуара филовирусов допу-
скает возможность существования нескольких хозяев [38, 49]. 

Особенностью филовирусных эпидемий является то, что вспышка заболевания мо-
жет быть результатом единичного проникновения вируса в популяцию людей с после-
дующей передачей от человека человеку или в результате множественного проникнове-
ния вируса в популяцию людей при минимальной передаче от человека человеку. В 
последнем случае отмечено большое генетическое разнообразие выделяемого от забо-
левших вируса Эбола [6, 9, 35]. Проведение генотипирования при вспышках среди 
людей или низших приматов может быть определяющим фактором для более глубо-
кого понимания возникнове ния эпидемий филовирусных заболеваний [1].

С учетом некоторых особенностей менталитета населения, проживающего в эн-
демичных по отношению к вирусу Эбола-Заир регионах, можно предположить веро-
ятную схему возникновения эпидемических вспышек заболевания, вызываемых 
данным возбудителем (рис.).

Таким образом, проведение санитарно-эпидемических мероприятий, направлен-
ных на отдельные (выделенные на рис. курсивом) звенья развития эпидемической 
вспышки даст, по крайней мере, не менее эффективный и, во всяком случае, менее 
дорогостоящий эффект (по сравнению с разработкой средств специфической про-
филактики и лечения) при борьбе с распространением геморрагической лихорадки 
Эбола.
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