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Геморрагическая лихорадка Луйо (ГЛЛ) — вирусное заболевание, сопровождающееся повышением тем-
пературы, головной болью, рвотой, диареей, артралгией, миалгией и многочисленными проявлениями 
геморрагического синдрома. Клиническая картина ГЛЛ сходна с таковой геморрагической лихорадки Лас-
са. Первый случай ГЛЛ зарегистрирован в 2008 г. в г. Йоханнесбурге (ЮАР). От заболевшего впоследствии 
заразились 4 медицинских работника, 4 из 5 заболевших погибли. Этиологическим агентом заболевания 
является вирус Луйо (Lujo — LUJV), принадлежащий к роду Arenavirus семейства Arenaviridae. Вирус Луйо 
является вторым после вируса Ласса патогенным для человека аренавирусом, выделенным в Африке за 
последние 40 лет. В обзоре рассмотрены данные об эпидемиологии, клинике, диагностике заболевания, 
свойства вируса Луйо (с проведением филогенетического анализа возбудителя), а также рекомендован-
ные меры предосторожности для предотвращения вторичных случаев заболевания.
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Lujo hemorrhagic fever (LHF) is a viral disease accompanied with fever, headache, vomiting, diarrhea, arthralgia, 
myalgia and numerous signs of hemorrhagic syndrome. LHF causes a clinical syndrome remarkably similar to 
Lassa hemorrhagic fever. The first case of LHF occurred in Johannesburg, South Africa, in 2008. There was a 
secondary transmission from the index patient to four healthcare workers. Four of the five patients died.
The etiologic agent of LHF is Lujo virus (LUJV) belonging to Arenavirus genus of the Arenaviridae Family. Virus 
Lujo is the second pathogenic arenavirus, after Lassa virus, to be recognized in Africa during the last 40 years. 
Data about epidemiology, clinical characteristics and diagnostics of LHF, properties of Lujo virus (according to 
phylogenetic analysis), and recommended precautions for preventing secondary transmission are considered 
in this paper. 
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Геморрагическая лихорадка Луйо (ГЛЛ) (Lujo virus 
(LUJV), Lujo hemorrhagic fever (LHF)) — вирусное забо-
левание, сопровождающееся повышением температуры, 

головной болью, рвотой, диареей, артралгией, миалгией 
и кровоизлияниями [1].

Возбудитель и его характеристика. Этиологическим 
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рый ранее был выявлен у вируса Хунин, аренавируса 
Нового Света [7]. Белок G2 отвечает за проникновение 
вирионов через мембрану инфицированных клеток. 
Белок нуклеокапсида формирует комплекс с геномной 
РНК [8].

L-сегмент РНК содержит гены, имеющие информа-
цию о синтезе L-белка (вирусной РНК-зависимой РНК-
полимеразы, ММ 256 кДа, pI 6,4), соответствующая по-
следовательность расположена у 3′-конца L-сегмента 
геномной РНК, и Z-белка (цинксвязывающего белка, 
ММ 10,5 кДа, pI 9,3), соответствующая последователь-
ность расположена у 5′-конца L-сегмента геномной РНК 
[3, 9].

При использовании праймеров, специфичных по от-
ношению к 5′- и 3′-концам каждого фрагмента генома, 
проведено секвенирование геномной РНК вируса Луйо. 
Геномная последовательность L-сегмента зарегистриро-
вана в GenBank под № FJ 952384, геномная последова-
тельность S-сегмента — № FJ 952385 [2]. Следует ука-
зать, что при секвенировании геномной РНК изолятов 
вируса Луйо, выделенных из сыворотки крови больных, 
печени погибших от заболевания, полученных в резуль-
тате проведения обогатительного пассажа в культуре 
клеток, различий между отдельными изолятами не выяв-
лено [2]. Данный факт можно объяснить как ограничен-
ным количеством исследуемых изолятов (пробы были 
получены от трех заболевших), так и высоким уровнем 
консервативности геномной РНК вируса Луйо.

Филогенетический анализ вируса Луйо, основанный на 
сравнении первичных структур РНК L- и S-фрагментов 
геномной РНК генов G1, G2 и NP вируса Луйо с арена-
вирусами Старого и Нового Света, показал, что данный 
возбудитель является ответвлением от группы аренави-
русов Старого Света, из которых наиболее близкий ему 
вирус ЛХМ. При сравнении по любой из вышеперечис-
ленных структур вирус Луйо занимает промежуточное 
положение между аренавирусами Старого и Нового Све-
та, заняв тем самым особую генетическую нишу между 
ними. Аналогичный результат получен при анализе рас-
четных первичных структур аминокислотных последо-
вательностей, соответствующих L-сегментам геномных 
РНК патогенных для человека аренавирусов Старого и 
Нового Света [10]. Уровни дивергенции нуклеотидной 
последовательности по различным генам представлены 
в табл. 1.

На основании представленных данных можно сделать 
вывод о том, что вирус Луйо, являясь наиболее родствен-
ным вирусу ЛХМ, филогенетически отличается от всех 

агентом заболевания является вирус Луйо, выделенный 
в 2008 г. от погибшего больного, умершего в г. Йохан-
несбурге (ЮАР). Вызываемое им заболевание получило 
название с учетом его географического происхождения 
по первым слогам названий городов, в которых были за-
регистрированы случаи заболевания (г. Лусака, Замбия, 
и г. Йоханнесбург, ЮАР) [2].

Возбудитель — РНК-содержащий вирус семейства 
Arenaviridae, рода Arenavirus, антигенная группа аре-
навирусов Старого Света (комплекс лимфоцитарный 
хориоменингит (ЛХМ) — Ласса). Морфология вируса 
Луйо является типичной для представителей рода Are-
navirus (средний диаметр вирионов 90—120 нм, обо-
лочка с пепломерами размером 8—10 нм, представляю-
щими собой тетрамеры гликопротеинов G1 и G2, два 
циркулярных нуклеокапсидных образования, нефунк-
циональные рибосомы внутри вирионов, напоминаю-
щие песчинки) [3].

Геномная РНК состоит из двух сегментов одноцепо-
чечной минус-РНК, обладающих амбисенсной стратеги-
ей кодирования (L — большой сегмент размером 7,2 тыс. 
нуклеотидных оснований (т. н. о.), S — малый сегмент 
размером 3,2 т. н. о.). РНК-геномные сегменты соедине-
ны между собой консервативными комплементарными 
последовательностями на 3′- и 5′-концах [3, 4].

В состав вириона входит РНК-зависимая РНК-
полимераза, принимающая участие в транскрипции на 
геномной минус-РНК, комплементарной мРНК. мРНК 
содержит две открытые рамки считывания, разделенные 
межгенной областью [2].

S-сегмент кодирует белок нуклеокапсида (N) из 598 
аминокислотных остатков (а. о.) с молекулярной мас-
сой (ММ) 63,1 кДа и изоэлектрической точкой (pI) 9,0 и 
предшественник гликопротеинов G1 и G2 (GPC) из 498 
а. о., ММ 52,3 кДа, pI 9,0. Гены, кодирующие указан-
ные белки, расположены у 3′- и 5′-концов S-сегмента 
[2]. Посттрансляционная модификация включает рас-
щепление белка GPC на гликопротеины G1 (162 а. о., 
ММ 18,9 кДа, pI 6,4) и G2 (233 а. о., ММ 26,8 кДа, pI 
9,5) соответственно, формирующие тетраэдрические 
шипы оболочки вириона [2, 5, 6]. Белок G1 содержит 
эпитопы, ответственные за взаимодействие с вирусней-
трализующими антителами. Белок G2 является более 
консервативным, содержит 9 остатков цистеина, фор-
мирующих третичную структуру белка. Три из этих 
остатков входят в состав цинксвязывающего участка, 
участвующего в формировании функционально актив-
ного комплекса поверхностных гликопротеинов, кото-

Т а б л и ц а  1
Результаты оценки уровня дивергенции нуклеотидной последовательности геномов вируса Луйо и патогенных для человека арена-

вирусов Старого и Нового Света. Данные анализа геномной последовательности L-сегмента (зарегистрирована в GenBank под  
№ FJ 952384) и геномной последовательности S-сегмента  

(зарегистрирована в GenBank под № FJ 952385)

Группа Вирус Уровень дивергенции вируса Луйо и сравниваемого аренавируса по сегментам РНК, генам структурных белков, %

L-сегмент S-сегмент NP G1 G2

Аренавирусы 
Старого Света

ЛХМ 30 15 14 37 25
Ласса 42 19 17 39 23

Аренавирусы 
Нового Света

Мачупо 62 25 30 44 21
Хунин 61 24 30 43 22
Сабиа 62 25 30 44 21

Гуанарито 60 24 30 42 23
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лить участки, специфичные только для 
данного возбудителя, участки, общие для 
вируса Луйо и других аренавирусов Ста-
рого Света, и участки, общие для вируса 
Луйо и аренавирусов Нового Света. Белок 
L содержит 6 участков, уникальных для 
вируса Луйо, и 3 участка, общих для ви-
руса Луйо и других аренавирусов Старого 
Света. Цинксвязывающий белок содержит 
3 участка, уникальных для вируса Луйо, 4 
участка, общих для вируса Луйо и других 
аренавирусов Старого Света, и 1 участок, 
общий для вируса Луйо и аренавирусов 
Нового Света. Для белков G1 и G2 эти 
соотношения выглядят как (4—1—1) и 
(4—0—0) соответственно [2, 12].

Как и другие аренавирусы, вирус Луйо 
размножается в цитоплазме инфициро-
ванных клеток и формирует негативные 
колонии в ряде постоянных линий куль-
тур клеток, главным образом различных 
линий клеток почки африканской зеленой 
мартышки. В основном используют линию 
постоянных культур клеток Vero E-6 —  
именно их применяют для накопления био-
массы возбудителя и определения биоло-
гической активности методом негативных 
колоний [13, 14].

В качестве лабораторной модели для 
экспериментальных аренавирусных гемор-
рагических лихорадок обычно используют 
сирийских хомячков. После подкожного 
инфицирования у них наблюдают повы-
шение температуры, вялость, петехии, 
тремор, параличи конечностей, снижение 
массы тела. Животные погибают через 
14—21 сут после инфицирования [13, 15].

Для характеристики патогенеза аренави-
русных заболеваний существует несколько 
лабораторных моделей — это низшие при-
маты, инбредные и беспородные морские 
свинки, сирийские золотистые хомячки, 
а также различные иммунодефицитные 
линии мышей. Для вируса Луйо подходя-

щая лабораторная модель для первичного накопления 
и изучения свойств некоторое время не была определе-
на. По данным В.Н. Bird и соавт. [16], мыши-сосунки 
2-суточного возраста и мыши 14-суточного возраста реа-
гировали на внутримозговое введение вируса Луйо толь-
ко формированием специфических антител, при этом 
специфических признаков заболевания не наблюдалось. 
В качестве положительного контроля использовали ви-
рус Хунин (штамм XJ13), вызвавший гибель 2-суточных, 
но не 14-суточных животных, и вирус Ласса (штамм Jo-
siash), вызвавший гибель 14-суточных, но не 2-суточных 
животных. Особенностью, отличающей вирус Луйо от 
других патогенных для человека аренавирусов (вирусов 
Ласса и Хунин), является то, что данный возбудитель не 
вызывает смертельного заболевания у белых беспород-
ных мышей различного возраста независимо от способа 
инфицирования и инфицирующей дозы (вплоть до мак-
симально испытанной 2•103 БОЕ). Этими же авторами 
установлено, что в качестве лабораторной модели для 
изучения вируса Луйо, разработки средств диагностики, 
профилактики и лечения ГЛЛ могут быть использованы 

ранее выявленных аренавирусов, более тесно связан с 
аренавирусами Старого Света, чем с аренавирусами Но-
вого Света. От другого аренавируса Старого Света ви-
руса Ласса (возбудителя одноименной геморрагической 
лихорадки Ласса) вирус Луйо на нуклеотидном уровне 
отличается более чем на 40%.

Секвенирование участка генома, расположенного у 
3′-конца S-сегмента вируса Луйо, и ближайшего к нему 
по филогенетическому древу вируса ЛХМ выявляет ну-
клеотидные замены (урацил в позиции 6 у вируса ЛХМ 
на аденин у вируса Луйо, аденин в позиции 8 у вируса 
ЛХМ на урацил у вируса Луйо) [2, 11]. Максимальный 
уровень различий нуклеотидной структуры по гену бел-
ка G1 указывает на целесообразность при выявлении 
вируса Луйо с помощью обратнотранскриптазной поли-
меразной цепной реакции (ОТ-ПЦР) использовать прай-
меры, геномом-мишенью для которых является указан-
ная область.

Анализ аминокислотной структуры белков вируса 
Луйо, рассчитанной исходя из соответствующей нукле-
отидной последовательности генов, позволяет опреде-

Т а б л и ц а  2
клинические признаки заболевания у больных ГЛЛ [19]

Признак заболе-
вания

Частота про-
явления при-

знака/доля

Первое проявление при-
знака после начала забо-
левания, сут (диапазон)

Примечания

Лихорадка 5/5 1 t 38,2—40 °C
Головная боль 5/5 1
Кашель 1/5 1 У больной ранее 

был выявлен СПИД
Насморк 1/5 1 То же
Боли в мышцах 5/5 1,2 (1—2)
Боли в горле, 
фарингит

5/5 3,2 (1—6)

Боли в области 
грудной клетки

2/5 4,0 (1—7)

Тошнота и рвота 4/5 4,3 (2—8)
Диарея 4/5 4,5 (2—7) Без признаков кро-

вотечения
Сыпь 4/5 5,8 (4—8) Типичная макулопа-

пулезная с рас-
пространением по 

всему телу
Олигурия 3/5 9,3 (7—11)
Брадикардия 1/5 5
Геморрагии 5/5 4,3 (3—8) Вагинальные кро-

вотечения, крово-
течения в местах 
инъекций у одной 

больной
Поражение конъ-
юнктивы

3/5 6,7 (6—)

Отеки на лице  
и/или шее

4/5 7,0 (5—9)

Неврологические 
признаки

2/5 7,5 (5—10) Тремор, судороги

Фотофобия 1/5 8 У больной ранее 
был выявлен СПИД

Лимфаденопатия 1/5 8 То же
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клиническая картина ГЛЛ является неспецифической и 
вариабельной, что затрудняет установление диагноза.

Патогномоничные признаки в начальный период за-
болевания отсутствуют и в общем соответствуют тако-
вым не только вирусных геморрагических лихорадок, 
но и целого ряда других нозологических форм. Без про-
ведения лабораторной диагностики с использованием 
вирусологических и молекулярно-биологических мето-
дов исследований поставить диагноз ГЛЛ невозможно. 
По клинической картине ГЛЛ напоминает геморрагиче-
скую лихорадку Ласса, несмотря на то, что генетически 
вирус Луйо гораздо более близок другим аренавирусам 
Старого Света [19].

Четыре зарегистрированных случая нозокомиальной 
инфекции (без отмеченных нарушений специальной 
техники безопасности) указывают на опасность, кото-
рой подвергается больничный персонал при лечении и 
уходе за больными. Наиболее вероятно заражение могло 
произойти при выполнении таких процедур, как инту-
бация трахеи, введение рентгеноконтрастных внутри-
сосудистых катетеров и диализ [1, 19]. Поскольку по 
всем вторичным случаям заболевания отсутствует ин-
формация о возможном повреждении кожных покровов, 
наиболее вероятный способ заражения — аэрозольный 
путем вдыхания вируссодержащего аэрозоля в ходе про-
ведения лечебных процедур или гигиенической уборки 
больничной палаты. По косвенным данным (с учетом 
использования всеми заболевшими сотрудниками меди-
цинских учреждений хирургических масок) можно сде-
лать вывод о том, что инфицирующая доза достаточно 
мала. Высокий риск внутрилабораторного заражения 
обусловливает необходимость проведения работ с виру-
сом ГЛЛ по условиям BSL-4 [20].

Остается неясным источник заражения в первом слу-
чае заболевания ГЛЛ. Вероятно, естественным резерву-
аром возбудителя в природе являются грызуны неуста-
новленных видов, заболевание у которых протекает в 
хронической и персистирующей формах с экскрецией 
вируса с мочой. Необходимо отметить, что при первич-
ном случае заболевания при осмотре кожных покровов 
у больной выявлено повреждение, напоминающее струп 
от укуса клеща, в связи с этим был поставлен ошибоч-
ный предварительный диагноз (риккетсиоз, вызванный 
Rickettsia africae) [19]. Определение естественного ареа-
ла природного резервуара для вируса Луйо является 
главным фактором для предупреждения дальнейшего 
распространения заболевания на неэндемичные терри-
тории. Потребление пищи, загрязненной экскрементами 
зараженных грызунов, — распространенный путь зара-
жения аренавирусами. Однако нередко распространение 
инфекции может происходить при вдыхании аэрозоль-
ных контаминированных частиц от больных в лечебных 
учреждениях и через загрязненное медицинское обору-
дование.

При широком диапазоне признаков и симптомов (при-
сущих многим вирусным инфекциям), которые могут 
варьировать от бессимптомных до мультисистемной 
недостаточности и смерти, их ошибочно принимают за 
проявления других лихорадочных заболеваний. Диф-
ференциальную диагностику ГЛЛ проводят с другими 
возможными геморрагическими лихорадками, а также с 
малярией, брюшным тифом, бруцеллезом, сифилисом и 
аутоиммунными заболеваниями. Этиологическую диа-
гностику осуществляют путем выделения с последую-
щей идентификацией вируса из сыворотки крови боль-

морские свинки экспериментальной линии 13/N. Забо-
левание животных сопровождается лихорадкой, потерей 
массы тела, анорексией, конъюнктивитом, частичной 
утратой ориентации в пространстве, атаксией, обезво-
живанием, летаргическим состоянием и заканчивается 
гибелью на 11—16-е сутки после внутрибрюшинного 
инфицирования. При лабораторном исследовании проб 
от инфицированных животных наблюдается лейкопения 
(в том числе полное отсутствие лейкоцитов), лимфоци-
топения, тромбоцитопения, анемия, коагулопатия, на-
рушение свертываемости крови и уровня трансаминаз, 
во многих тканях выявляют специфические вирусные 
антигены [16].

A.L. Rasmussen и соавт. [17, 18] провели изучение па-
тогенности вируса Луйо для яванских макаков (Macaca 
fascicularis (cynomolgus macaques)). У инфицированных 
животных наблюдались проявления геморрагического 
синдрома при выраженной вирусемии. Однако (в отли-
чие от людей) заболевание данных животных не закан-
чивается летальным исходом.

Данные об оценке устойчивости вируса Луйо к небла-
гоприятным факторам внешней среды и дезинфектантам 
в литературе отсутствуют. Вероятно, как и другие аре-
навирусы, вирус Луйо будет инактивироваться такими 
органическими растворителями, как эфир, хлороформ, 
дезинфицирующие растворы (β-пропиолактон, гипохло-
рит натрия и дезоксихолат натрия), и утрачивать свою 
инфекционность под воздействием низких и высоких 
значений pH, высоких температур и ультрафиолетового 
облучения [3, 13, 15].

Из всех аренавирусных геморрагических лихорадок 
наряду с бразильской геморрагической лихорадкой ГЛЛ 
является наименее изученной нозологической формой. В 
настоящее время имеются сообщения только о 5 случаях 
заболеваний (1 первичном, 3 вторичных и 1 третичном). 
Среди заболевших было 2 белые женщины (у одной из 
них зарегистрирован первичный случай заболевания), 2 
черные женщины и белый мужчина. Возраст больных 
колебался от 33 до 47 лет. Вероятная величина инкуба-
ционного периода колебалась от 9 до 13 сут. Четыре из 5 
заболевших умерли [19].

Клинические признаки заболевания у больных ГЛЛ, 
обобщенные по всем пяти зарегистрированным случаям 
и представленные в табл. 2, свидетельствуют о том, что 

Т а б л и ц а  3
Результаты выявления вируса Луйо в пробах от заболевших 

[16]

№ боль-
ного

Т, сут Вид об-
разца

Результаты 
ОТ-ПЦР

Данные о выделении 
вируса из пробы

1 11 Кровь + +
2 5 « — +
2 9 « — +
2 10 « — +
2 12 Печень* + +
3 11 Кровь — +
3 13 Печень* + +
4 10 Кровь + +
5 2 « + +

П р и м е ч а н и е . Т — время взятия образца от начала заболева-
ния; * — образец от погибшего больного.
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ных, полученной в острой фазе заболевания (1—10-е 
сутки после появления клинических признаков болез-
ни), или из органов погибших людей. Для выделения 
возбудителя рекомендовано использовать постоянную 
линию культуры клеток Vero E-6, для его идентифика-
ции — ОТ-ПЦР и ОТ-ПЦР-РВ [12, 13].

Данные об использовании метода ОТ-ПЦР для вы-
явления вируса Луйо в пробах от заболевших (табл. 3) 
свидетельствуют о том, что вирус Луйо удалось иденти-
фицировать методом ОТ-ПЦР в 3 из 7 проб крови и во 
всех исследуемых пробах печени. С помощью биопробы 
вирус Луйо удалось выделить из всех исследуемых проб. 
Возможной причиной ложноотрицательных результатов 
ОТ-ПЦР является недостаточно высокая концентрация 
вируса Луйо в крови, находящаяся ниже пороговой чув-
ствительности метода.

Лечение ГГЛ, как и других аренавирусных геморраги-
ческих лихорадок, должно быть направлено на устране-
ние последствий интоксикации и синдрома диссемини-
рованной внутрисосудистой коагуляции [1, 13, 21]. Судя 
по описанным случаям заболевания, терапия инфекции, 
вызываемой вирусом ГЛЛ, в основном является под-
держивающей, что характерно для стратегии лечения 
вирусных геморрагических лихорадок. По аналогии с 
другими аренавирусными геморрагическими лихорад-
ками при лечении заболевших ГГЛ помимо общеукре-
пляющих средств использовали рибавирин (противови-
русный препарат широкого спектра действия). С нашей 
точки зрения, из химиопрепаратов для экстренной про-
филактики и лечения ГЛЛ перспективным является фа-
випиравир (6-фтор-3-гидрокси-2-пирозинкарбоксамид). 
Данный препарат избирательно действует на РНК-
зависимую РНК-полимеразу РНК-содержащих вирусов, 
в частности аренавирусов, и поэтому особенно эффек-
тивен в отношении вирусов с геномной минус-РНК, для 
которых данный фермент является структурным белком 
вириона [3, 19]. Средства специфической профилактики 
ГГЛ в настоящее время отсутствуют.

Таким образом, исключительно высокая летальность 
при ГЛЛ (80%) определяет ее серьезную опасность 
для человека. В результате значительного расширения 
торгово-экономических связей между РФ и ЮАР в рам-
ках БРИКС, увеличения числа наших соотечественни-
ков, посещающих ЮАР, не исключен завоз ГЛЛ в нашу 
страну, что обусловливает необходимость разработки 
мер противодействия в отношении данной инфекции, в 
первую очередь методов ускоренной диагностики.
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