
Ушедший в историю ХХ в. ознаменовался беспреце-

дентно активной борьбой с инфекционными заболевания-

ми и серией блестящих открытий и достижений в этой обла-

сти. Однако в наступившем XXI в. по-прежнему сохраняет-

ся медицинское и социальное значение инфекционных бо-

лезней. По данным ВОЗ, 25% всех летальных исходов в ми-

ре обусловлены инфекционными и паразитарными заболе-

ваниями. С учетом роли инфекций в неинфекционной кли-

нике этот показатель достигает 35%. Возрастающее число

вновь открываемых инфекционных болезней, возрождение

ликвидированных нозологических форм, установление ин-

фекционной природы ряда заболеваний – все это стало

предметом повседневного внимания врачей различных спе-

циальностей, в том числе ревматологов. В процессе эволю-

ции инфекционной патологии возникают новые аспекты

данной проблемы, требующие иных подходов к диагности-

ке, лечению и профилактике.

Показательным примером так называемых вновь воз-

вратившихся арбовирусных инфекций, обладающих высо-

ким артритогенным потенциалом, является лихорадка чи-

кунгунья (ЛЧ), обусловленная одноименным вирусом, вы-

деленным из крови лихорадящего больного во время эпиде-

мической вспышки заболевания (1952–1953 гг.) в Танзании.

Название болезни произошло от слова kungunyala, что в пе-

реводе с языка маконде, распространенного в юго-восточ-

ной Танзании и северном Мозамбике, означает «то, что ис-

кривляет или ломает кости» и отражает внешний вид чело-

века, страдающего от острой, мучительной боли в суставах

при движении.

Этиология и эпидемиология
Возбудитель заболевания – вирус чикунгунья (ВЧ) от-

носится к РНК-содержащим вирусам рода Alphavirus семей-

ства Togaviridae. В результате филогенетических исследова-

ний выделены несколько геновариантов возбудителя: за-

падно-африканский, восточно-центрально-южно-афри-

канский и индокитайский (линия Индийского океана). Пе-

реносчики ВЧ – комары рода Aedes (Ae. aegypti, Ae. albopticus

и др.). Основные природные очаги возбудителя находятся в

субтропических регионах Африки, на островах Индийского

океана и в Индокитае. Однако возрастающие объемы ми-

грационных потоков приводят к заносу инфекции в новые

регионы и, следовательно, к расширению ареала болезни.

Это подтверждают многочисленные случаи заноса ВЧ на
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Лихорадка чикунгунья (ЛЧ) представляет собой природно-очаговое вирусное заболевание с трансмиссивным механизмом передачи

комарами семейства Aedes. Все увеличивающиеся миграционные потоки привели к заносу инфекции в новые регионы и, следователь-

но, к расширению ареала болезни, включая европейские страны. Для ревматологов ЛЧ представляет несомненный интерес, в первую

очередь в связи с развитием выраженного суставного синдрома (артралгии/артриты), развивающегося на всех стадиях болезни. 

В настоящем обзоре представлены данные об этиологии, патогенезе и эпидемиологии ЛЧ. Подробно изложена клиническая карти-

на, методы диагностики и дифференциальная диагностика, а также основные подходы к терапии этого заболевания.
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территорию Франции, Дании, Норвегии, Чехии, Италии

лицами, посетившими эндемичные по ЛЧ регионы. В Рос-

сии описаны 9 завозных случаев ВЧ из Индонезии, Синга-

пура, Индии, острова Реюньон и Мальдивских островов [1,

2]. В связи с интенсификацией международных связей, пас-

сажирских и транспортных потоков возможно возрастание

числа таких случаев. При этом органы здравоохранения мо-

гут столкнуться не только со спорадическими случаями ЛЧ

у туристов или мигрантов, но и с эпидемическими вспыш-

ками заболевания, как это недавно случилось в Италии и

Франции [3, 4]. 

Патогенез
После укуса комара происходит проникновение виру-

са в макроорганизм с развитием краткосрочной первичной

вирусемии. В дальнейшем вирус распространяется по ор-

ганизму с инфицированием макрофагов, фибробластов

или эндотелиальных клеток. Репликация вируса в указан-

ных клетках ведет к лизису последних и развитию высокой

вторичной вирусемии, совпадающей с длительностью ли-

хорадочного синдрома (до 5–7 дней). Под влиянием ви-

русной инфекции запускается процесс иммунного ответа,

сопровождающийся активацией и пролиферацией CD8+

Т-лимфоцитов, продукцией интерферонов I типа и высво-

бождением провоспалительных цитокинов. Примерно к

7–8-му дню формируется гуморальный ответ, обеспечива-

ющий элиминацию вируса из крови. Однако в ряде случа-

ев наблюдается хронизация процесса с развитием продол-

жительного суставного синдрома, что может быть обуслов-

лено триггерной ролью вируса в развитии стойкого иммун-

ного ответа. Определенное значение для поддержания вос-

палительного процесса имеет персистентная репликация

вируса в синовиальной ткани. Ряд авторов отмечает общ-

ность клеточных и гуморальных факторов, вовлеченных в

патогенез поражения суставов при ЛЧ и ревматоидном

артрите (РА) [5, 6].

Клиническая картина
Инкубационный период болезни

составляет от 3 до 7 дней, варьируя от

1 до 12 дней. В зависимости от дли-

тельности симптомов выделяют ост-

рую (до 14 дней), подострую (до 3 мес)

и хроническую (более 3 мес) формы

заболевания. В 5–25% случаев болезнь

протекает асимптомно [7]. 

При острой форме клиническая

манифестация наблюдается в 80–97%

случаев с развитием классической

триады – внезапно появляющейся вы-

сокой лихорадки, артралгий/артритов

и кожной сыпи. Поражение суставов

обычно носит симметричный и поли-

артикулярный (>75%) характер, раз-

виваются скованность (91%) и сино-

вит (70%). Чаще в процесс вовлекают-

ся мелкие суставы кистей и стоп, а

также лучезапястные, голеностопные

и коленные суставы. В 50–75% случа-

ев наблюдается макулопапулезная

сыпь, часто протекающая с зудом и

преимущественной локализацией на

туловище и конечностях, в отдельных

случаях возможно поражение кожи лица, ладоней и/или по-

дошв. Другие неспецифичные признаки включают генера-

лизованные миалгии (79%), боль в спине (67%), головную

боль (62%), выраженную слабость (37%) [8]. При наличии

факторов риска (пожилой возраст, алкоголизм, фоновая

респираторная или кардиоваскулярная патология) возмож-

но тяжелое течение заболевания с развитием так называе-

мых атипичных для ЛЧ симптомов и синдромов (табл. 1). 

В целом летальность при ЛЧ низкая (около 0,1%), но в

тяжелых случаях она может достигать 11% [10, 11].

При подострой форме болезни костно-суставная систе-

ма поражается у 50% больных, инфицированных ВЧ. Кли-

нические проявления включают стойкие артралгии/артри-

ты, бурситы, теносиновиты, утреннюю скованность и асте-

нию.

Частота хронических форм суставной патологии при ин-

фицировании ВЧ колеблется от 14,4 до 87,2% [9]. Факторы

риска хронизации суставного синдрома: женский пол, воз-

раст старше 40 лет, клинически манифестная патология при

острой форме (полиартрит, теносиновит), фоновые заболе-

вания суставов (остеоартрит) и сахарный диабет. На этой

стадии, как правило, отмечаются стойкие (20–40%) или ре-

цидивирующие (60–80%) симметричные олиго- или поли-

артралгии различной интенсивности с преимущественным

вовлечением суставов кистей, голеностопных и коленных

суставов. Наблюдаются синовит (16–63%), утренняя ско-

ванность (71–89%), утомляемость (93%), астения (77–85%).

Возможно развитие теносиновита, плантарного фасциита и

туннельных синдромов. При обострении заболевания пора-

жаются, как правило, одни и те же суставы. Интервал меж-

ду рецидивами может составлять от 1 нед до нескольких лет.

Стойкость и интенсивность симптоматики существенно

влияют на качество жизни пациентов, способствуя ограни-

чению физической активности, снижению трудоспособно-

сти и развитию депрессии [8, 9].

Органы/системы          Клинические проявления

Таблица 1. Основные  «атипичные»  клинические  проявления  ЛЧ [9]

Кожа

Почки

Легкие

Желудочно-
кишечный тракт

Сердце

Нервная система

Органы зрения

Система 
кроветворения

Гиперпигментация, афтозные изъязвления, транзиторная эритема
носа, генерализованная эритема, везикулярно-буллезные пораже-
ния, десквамация кожи ладоней, лихеноидные высыпания

Почечная недостаточность (может возникать или утяжеляться 
при назначении НПВП), нефрит

Пневмония, дыхательная недостаточность 

Диарея, рвота, острый гепатит (возникающий в связи с ВЧ, 
алкоголизмом или применением парацетамола)

Сердечная недостаточность, аритмия, перикардит, ишемическая
болезнь сердца

Энцефалит, менингоэнцефалит, менингеальный синдром, 
синдром Гийена–Барре, мозжечковый синдром, инсульт, 
спутанность сознания, судороги

Конъюнктивит, оптический неврит, иридоциклит, эписклерит, 
ретинит, передний увеит

Тромбоцитопения, шейная/генерализованная лимфаденопатия

Примечание. НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты.



Диагностика
В острой стадии процесса у большинства больных отме-

чаются высокие показатели СОЭ и СРБ. Возможны лейко-

пения, лимфопения, гипокальциемия, повышение уровней

креатинфосфокиназы и лактатдегидрогеназы, а также от-

клонения показателей, характеризующих функцию печени

и почек. В отличие от лихорадки Денге (ЛД) показатели ко-

агуляции не изменены. По данным французских авторов, у

инфицированных ВЧ больных с суставной патологией кри-

оглобулинемия встречалась в 94% случаев [12].

Подтверждение ВЧ-инфекции на ранней стадии болез-

ни (4–7 дней) проводят с помощью метода полимеразной

цепной реакции (ПЦР) с обратной транскрипцией, кото-

рый позволяет выявить вирусную РНК. В последнее время

для диагностики этой инфекции широкое распространение

получил метод обратно-транскриптазной изотермической

амплификации промежуточного цикла (RT-LAMP) высо-

коконсервативной области гена Е1, кодирующего оболо-

чечный иммунодоминантный белок Е1 ВЧ. По чувствитель-

ности, простоте и скорости выполнения он не только не ус-

тупает ПЦР, но и значительно превосходит ее. Также вирус

может быть выделен на культурах клеток млекопитающих

(Vero, C6/36) [13].

На более поздних стадиях ВЧ-инфекции чувствитель-

ность молекулярных методов снижается по причине выра-

женного иммунного ответа макроорганизма и, как следст-

вие, уменьшения вирусной нагрузки. В этот период более

информативным считают определение содержания IgM-ан-

тител методом иммуноферментного анализа (ELISA).

Обычно IgM-антитела выявляются начиная с 5-го дня бо-

лезни и далее в течение нескольких недель вплоть до 3 мес.

IgG-антитела определяются на 7–10-й день болезни и могут

персистировать в течение нескольких лет. Подтверждает ди-

агноз ЛЧ и 4-кратное нарастание титров IgG-антител в об-

разцах парных сывороток крови, взятых как минимум с 

3-недельным интервалом.

В соответствии с представленным ниже алгоритмом

(табл. 2) предполагаемый диагноз ЛЧ основывается на ти-

пичной клинической картине (внезапно возникшая лихо-

радка с острым суставным синдромом) в сочетании с эпиде-

миологическими данными. Для верификации диагноза,

включая случаи атипичного течения, необходимо выполне-

ние соответствующих лабораторных исследований.

Дифференциальная диагностика
Симптомы, типичные для острой стадии ЛЧ (лихорад-

ка, суставной синдром, экзантема), могут наблюдаться и

при других вирусных инфекциях, в частности при ЛД. В от-

личие от ЛЧ при ЛД лихорадка выражена в меньшей степе-

ни, кожная сыпь появляется позже (на 5–7-й день болезни),

значительно чаще отмечаются одинофагия (боль в пищево-

де при глотании), ретроорбитальная головная боль, кашель,

рвота, диарея, абдоминальная боль, анорексия, тахикардия,

нейтропения и тромбоцитопения. При инфекции, вызван-

ной вирусом Зика, лихорадочный и суставной синдромы

протекают легче, гиперемия конъюнктивы и кожная сыпь с

зудом возникают чаще. Развитие такой клинической карти-

ны может быть обусловлено не только арбовирусами, но и

другими вирусами (аденовирус, энтеровирус, парвовирус

В19), а также бактериальными инфекциями (лептоспироз)

и паразитарными заболеваниями (малярия).

Для ревматолога весьма важно разграничивать острую

форму ЛЧ и системные аутоиммунные заболевания. В част-

ности, высокая лихорадка, экзантема, артралгии/артриты,

повышение уровня трансаминаз входят в симптомокомп-

лекс болезни Стилла. По мнению экспертов Бразильского

общества ревматологов, наличие лихорадочного синдрома в

сочетании с поражением суставов, кожи, почек, легких,

нервной системы и лимфопенией требует проведения диф-

ференциальной диагностики между осложненной формой

ВЧ-инфекции и системной красной волчанкой [9]. 

При подострой и хронической формах ЛЧ клиническая

симптоматика также может быть аналогична таковой при

ряде хронических воспалительных ревматических заболева-

ний. Так, при ЛЧ симметричное поражение суставов кис-

тей, коленных и голеностопных суставов в сочетании с ут-

ренней скованностью ставит ревматолога перед необходи-

мостью исключения ревматоидного артрита (РА). По имею-

щимся данным, 5–36% больных с ЛЧ и суставным синдро-

мом удовлетворяли критериям Американской коллегии

ревматологов (ACR) для РА спустя 10–27 мес после возник-

новения инфекции [14, 15]. Дифференциальная диагности-
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Критерии диагностики ЛЧ

Таблица 2. Д и а г н о с т и к а  Л Ч  [ 9 ]

Клинические:
внезапная лихорадка >38,5 °C и острые интенсивные артралгии или артриты, не объясняемые иными причинами

Эпидемиологические:
проживание в эндемичной или эпидемической зоне или посещение такой зоны за 15 дней до появления симптомов либо
эпидемиологическая связь с подтвержденным случаем ЛЧ

Лабораторные:
выделение ВЧ в культуре клеток
определение ВЧ-РНК с помощью ПЦР в реальном времени
определение анти-ВЧ IgM-антител
4-кратное нарастание титров анти-ВЧ IgG-антител в парных сыворотках, взятых как минимум с 10–14-дневным интервалом
определение анти-ВЧ-нейтрализующих антител в сыворотке путем реакции нейтрализации бляшкообразования

Дефиниции:
предполагаемый случай – пациент удовлетворяет клиническим и эпидемиологическим критериям
подтвержденный случай – предполагаемый случай + один из лабораторных критериев
атипичный случай – лабораторный критерий у больного с иными клиническими симптомами (неврологические, кожные, поражение

сердца, глаз, почек, органов дыхания и т. д.; см. табл. 1)
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ка осложняется возможностью обнаружения у пациентов с

ЛЧ ревматоидного фактора (РФ) и антител к циклическому

цитруллинированному пептиду (АЦЦП). При этом, несмо-

тря на низкую частоту выявления АЦЦП, в большинстве

случаев течение болезни было тяжелым [16]. Примечатель-

но, что содержание РФ, повышенное при острой и хрониче-

ской формах ЛЧ, может нормализоваться после разрешения

клинической симптоматики этой инфекции. 

Рентгенологические признаки поражения суставов

(включая костные эрозии) встречаются у 80% лиц с артри-

том при хронической форме ЛЧ. Также имеются сообщения

о развитии спондилоартритов у пациентов с хронической

формой ЛЧ [17, 18].

Лечение
Препараты для этиотропной терапии ЛЧ отсутствуют.

Лечение в основном направлено на купирование артралгий,

артритов и теносиновита. В современной литературе нет

данных рандомизированных исследований, позволяющих

сделать однозначные выводы о тактике лечения поражения

суставов при ЛЧ. Поэтому рекомендации, представленные

ниже, основаны на результатах открытых исследований,

описаниях серии случаев, а также мнении экспертов [19].

При острой форме заболевания основной целью тера-

пии является ликвидация или значительное уменьшение

болевого синдрома, выраженность которого при оценке по

визуальной аналоговой шкале (ВАШ) 100 мм нередко пре-

вышает 70 мм. Препаратом выбора является парацетамол,

который назначают в дозе 60 мг/кг в сутки в 4 приема (но не

более 4 г/сут). В случае выраженных артралгий, рефрактер-

ных к парацетамолу, возможно дополнительное использо-

вание опиоидных анальгетиков (трамадол, кодеин). Учиты-

вая трудности разграничения ЛЧ и ЛД в острой стадии бо-

лезни, применение НПВП не рекомендуется из-за повы-

шенного риска кровотечений. Также следует избегать прие-

ма салицилатов, так как в период острой вирусной инфек-

ции эти препараты могут спровоцировать развитие синдро-

ма Рея – быстропрогрессирующей угрожающей жизни ост-

рой энцефалопатии в сочетании с поражением печени. При

наличии признаков невропатической боли (стреляющий,

ноющий, жгучий или леденящий характер в сочетании с зу-

дом, онемением, парестезиями, чувством стягивания) воз-

можно применение трициклических антидепрессантов

(амитриптилин) или антиконвульсантов (прегабалин или

карбамазепин) в рекомендуемых дозах.

Хотя в эксперименте было продемонстрировано инги-

бирующее влияние хлорохина на ВЧ-инфекцию в культуре

клеток, в клинической практике аминохинолиновые препа-

раты оказались малоэффективны в отношении как вирус-

ной нагрузки, так и болевого синдрома. Применение глю-

кокортикоидов (ГК) при острой форме также не рекоменду-

ется в связи с отсутствием положительных отдаленных ре-

зультатов. Более того, при отмене ГК возрастает риск реци-

дива артрита или теносиновита (rebound-синдром).

Пациентам с подострой формой болезни (15 дней – 

3 мес) при неэффективности вышеуказанных анальгетиков

рекомендуется назначение НПВП, при этом выбор кон-

кретного препарата лечащий врач осуществляет, исходя из

своего опыта и клинического статуса больного. 

V. Rosario и соавт. [20] наблюдали 514 больных ЛЧ со

средней длительностью болезни 2,5 мес и в большинстве

случаев (89%) отметили хороший эффект различных НПВП

(напроксен, целекоксиб, эторикоксиб). Эффективность

НПВП оценивают на 7–10-й день терапии. При отсутствии

эффекта применяют НПВП другой группы. При клиниче-

ской эффективности и хорошей переносимости лечение

НПВП продолжают несколько недель.

ГК у больных с подострой формой ЛЧ следует приме-

нять при выраженном воспалительном суставном синдроме

(синовит, теносиновит) либо неэффективности НПВП, а

также наличии противопоказаний к приему последних. 

В соответствии с рекомендациями французских экспертов,

применение преднизолона 10 мг/сут в течение 5 дней с пос-

ледующим снижением дозы вплоть до отмены на протяже-

нии 10 сут показано большинству пациентов с суставным

синдромом, рефрактерным к НПВП [17]. В более тяжелых

клинических ситуациях начальная доза преднизолона мо-

жет составлять 0,5 мг/кг/сут, при этом необходимо плавное

и длительное ее снижение; общая продолжительность курса

лечения не должна превышать 4 нед. После окончания тера-

пии ГК целесообразно вновь назначить НПВП в целях про-

филактики rebound-синдрома [18].

Эффективность гидроксихлорохина на этой стадии чет-

ко не определена и требует дальнейшего изучения в сравни-

тельных клинических исследованиях.

При хронической форме процесса суточная доза ГК мо-

жет достигать 20 мг, а длительность лечения – 6–8 нед. Кро-

ме того, при стойкой умеренной или выраженной боли в су-

ставах бразильские авторы считают целесообразным приме-

нение гидроксихлорохина в дозе 400 мг/сут в течение 6 нед.

При безуспешности указанных схем рекомендуется назна-

чение метотрексата (МТ) 10 мг/нед с оценкой эффективно-

сти терапии каждые 4 нед. В случае необходимости доза МТ

может быть повышена до 25 мг/нед, при этом длительность

лечения должна составлять не менее 3 мес. При недостаточ-

ном эффекте МТ целесообразно добавление сульфасалази-

на в дозе 2–3 г/сут. Последний также применяют при пло-

хой переносимости МТ.

Низкая эффективность терапии у больных с хрониче-

ской формой ЛЧ и стойким артритом позволяет обсуждать

вопрос о назначении генно-инженерных биологических

препаратов (ГИБП) по тем же схемам, что и при РА. Одна-

ко случаи применения ингибиторов фактора некроза опухо-

ли α у этих пациентов малочисленны, поэтому трудно вы-

сказать определенное мнение по этому вопросу.

При развитии ЛЧ у пациента с системным воспалитель-

ным ревматическим заболеванием, по поводу которого про-

водится активная терапия (гормональная, цитостатическая,

ГИБП), последнюю нужно отменить на время течения ост-

рой формы инфекции и возобновить в дальнейшем.

На всем протяжении ЛЧ рекомендуются разнообраз-

ные методы реабилитации: лечебная физкультура, мас-

саж, физиотерапия (исключая тепловые процедуры в ост-

рой фазе) и т. д.

Профилактика
Специфическая вакцинопрофилактика в настоящее

время не проводится из-за отсутствия лицензированных

препаратов. Неспецифическая профилактика эпидемиче-

ских вспышек включает в себя мониторинг популяции пе-

реносчиков и противоэпидемические (санитарно-гигиени-

ческие) мероприятия [21].



Заключение
В настоящее время в связи с глобализацией, увеличени-

ем объемов торговли и миграционных потоков и, как след-

ствие, более широким распространением комаров Aedes ве-

роятность возникновения вспышек трансмиссивных ин-

фекций, включая ЛЧ, существенно возрастает во всем мире,

включая европейские страны [22]. Следовательно, ревмато-

логи должны проявлять повышенную настороженность в

отношении ЛЧ у больных со стойким суставным синдро-

мом, проживающих в эндемичных регионах или недавно

оттуда вернувшихся. Широкий диапазон сходных патогене-

тических и клинических признаков артрита при ЛЧ и РА за-

служивает несомненного внимания и требует дальнейшего

изучения [23]. Важным представляется получение новой

информации об эффективности и безопасности болезнь-

модифицирующих антиревматических препаратов у боль-

ных с хроническим артритом на фоне ЛЧ в сравнительных

рандомизированных исследованиях [24].
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