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В последние годы стала намного яснее роль 
энтеровирусов в возникновении инфекций,  
а также в формировании соматической пато-
логии. Это заставляет пересмотреть прежний 
взгляд на них, как на малозначащие патогены. 
Следовательно, возрос интерес к ним как в ме-
дицине и эпидемиологии, так и в вирусологии  
и молекулярной биологии.

В данном обзоре приведена характеристика 
энтеровирусов как патологических возбудите-
лей. Описаны их классификация, строение, фи-
зические, химические и антигенные свойства. 
Рассматриваются размножение в культурах кле-
ток и патогенность для животных. Отражены 
современные представления о путях и факторах 
передачи инфекции. Затронуты вопросы возник-
новения иммунитета и патолого-анатомичес-
кие особенности течения и последствий. Крат-
ко изложены история открытия энтеровирусов 
и научные разработки в этой области. Обобще-
ны данные, изложенные в мировой литературе 
по данному вопросу.

История открытия
Полиомиелит как заболевание известен 

с древних времен. Полагают, что изображение 
молодого человека с атрофическими конечнос-
тями, найденное в Египте на каменной плите, 
датированной примерно 2000 г. до н.э., отра-
жает последствия именно этого заболевания [1]. 
Первые клинические описания полиомиелита 

можно найти с 1800-х гг. в сообщениях о случа-
ях паралича, сопровождавшихся лихорадкой [2].  
В 1840 г. J. Heine (1800–1879, нем. хирург-ор-
топед), опубликовал монографию, более деталь-
но описывающую последствия полиомиелита. 
Позднее его работы, а также исследования из-
вестного шведского педиатра K.O. Medin (1847–
1927) дали первое название этому заболеванию – 
болезнь Гейне – Медина.

В XX в. началась новая эра в исследовании 
полиомиелита, во многом благодаря открытию 
инфекционной природы этого заболевания. 
Впервые это было сделано в 1908 г. докторами 
Ландштейнером и Поппером посредством экс-
перимента по заражению обезьян гомогенатом 
тканей ЦНС от больных людей.

Позднее, в 1948 г. Долдорф и Сайклс вы-
делили первый энтеровирус – Коксаки А – 
из фекалий парализованного ребенка из город-
ка Коксаки (Coxsackie) в США при заражении 
мышей-сосунков. В 1949 г. доктором Мелником  
и его сотрудниками был изолирован первый ви-
рус Коксаки В при заражении новорожденных 
мышей материалами от детей, больных сероз-
ным менингитом [3]. В дальнейшем были выде-
лены и другие серотипы энтеровирусов Коксаки 
А и В.

Открытие в 50-х гг. доктором Эндерсом  
с коллегами [4] способа размножения виру-
са полиомиелита в культурах клеток приматов 
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способствовало выделению большого числа но-
вых энтеровирусов, в том числе и апатогенных 
для лабораторных животных.

В 1951 г. были выделены первые штаммы эн-
теровирусов из фекалий здоровых детей, позд-
нее от детей, больных серозным менингитом [5],  
и показано существование нескольких сероти-
пов таких вирусов. Вначале, из-за отсутствия 
сведений о связи этих вирусов с заболеваниями 
человека, они получили название вирусов-сирот, 
которое затем было преобразовано в название 
вирусы ЕСНО (Enteric Cytopathogenic Human 
Orphan) – кишечные цитопатогенные челове-
ческие сиротские [6]. Позднее выяснилось, что 
вирусы ECHO могут быть причиной весьма се-
рьезных заболеваний.

Энтеровирусы были выделены в отдельную 
таксономическую группу в 1957 г., позднее их 
решили классифицировать как род в семействе 
пикорнавирусов (Picornaviridae). 

Классификация энтеровирусов
Первоначальное разделение рода энтерови-

русов человека на четыре вида (вирусы поли-
омиелита, Коксаки А, Коксаки В, ECHO) было 
основано на различиях в их патогенности для 
лабораторных животных или различиях в спо-
собности вызывать цитопатогенный эффект  
в культуре клеток приматов. Идентификация се-
ротипов основывалась на различиях в нейтрали-
зации инфекционности вирусов для животных 
или подавления цитопатогенной активности ви-
русов специфическими антисыворотками [7].

Всего выявлено 23 серотипа вируса Коксаки А, 
6 серотипов Коксаки В, 28 серотипов вирусов 
ECHO, остальные вирусы нумеруют по поряд-
ку (энтеровирусы 68–101 типов) [8, 9]. Соглас-
но последней версии классификации вирусов, 
принятой Международным комитетом по так-
сономии вирусов в 2003 г. в Париже и в 2006 г.  
в Сан-Франциско, основанной на молекуляр-
но-биологических характеристиках вирусов, 
энтеровирусы человека сгруппированы в пять 
видов (полиовирусы и энтеровирусы человека 
A, В, С, D), входящих в род Enterovirus, ко-
торый относится к семейству Picornaviridae 
(от picо – малый и rпа – содержащий РНК). 
Кроме того, было решено сгруппировать ос-
тальные энтеровирусы в один вид обезьянь-
их, один вид бычьих и два вида энтеровирусов 
свиней (табл.).

Хотя по последнему отчету Международно-
го комитета по классификации вирусов (2005) 
энтеровирусы человека разделены на пять ви-
дов (полиовирус, энтеровирусы человека А-D), 
рабочая группа по пикорнавирусам Междуна-
родного комитета по классификации вирусов 
предложила отнести полиовирусы к виду эн-
теровирус человека С на основании сходства 
их геномов [10, 11]. Классификация пикорна-
вирусов, к которым относятся энтеровирусы, в 
настоящее время пересматривается, предложе-
ния рабочей группы по пикорнавирусам раз-
мещены на сайте http://www.picornastudygroup.
com/proposals/2007/proposals_2007.htm.

Таблица

Таксономические виды энтеровирусов и входящие в виды серотипы

Виды энтеровирусов Серотипы

Энтеровирус человека A 16 (Коксаки A 2-8, 10, 12, 14, 16; EV 71, EV 76, EV 89-91)

Энтеровирус человека B 53 (Коксаки A 9; Коксаки B 1-6; ECHO 1-7, 9, 11-21, 24-27, 29-33; 
EV 69, EV 73-75, EV 77, EV 78, EV 79-88, EV 100-101)

Энтеровирус человека С 12 (Коксаки A 1, 11, 13, 17, 19-22, 24, PV 1-3)

Энтеровирус человека D 2 (EV 68, 70)

Обезьяний энтеровирус А* 1 (SEV-A1)

Бычий энтеровирус 2 (BEV-1, BEV-2)

Энтеровирус свиней А** 3

Энтеровирус свиней В 2 (PEV-9 и PEV-10)

Энтеровирусы 79–101, которые еще не включены в классификацию Международным комитетом по таксономии 
вирусов, выделены курсивом;
* вид обезьяньего энтеровируса А состоит из трех вирусов обезьян, выделенных в 1950-х гг. (SV4, SV28 и SA4), 
и бляшечного вируса A-2 (A-2 plaque virus). Тесные молекулярные связи всех четырех вирусов означают, что они 
принадлежат одному серотипу, энтеровирусу обезьян A1 (SEV-A1). Принадлежность остальных вирусов обезьян в 
настоящее время рассматривается <http://www.picornaviridae.com/enterovirus/unassigned/EV_unassigned_seq.htm>;
** энтеровирус свиней А в настоящее время предложено отнести к другому роду. 
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Строение вириона и генома энтеровирусов
Структура вирионов энтеровирусов проста. 

Они обладают кубической симметрией и ико-
саэдрической формой капсида [12]. Диаметр ви-
русных частиц варьирует от 20 до 30 нм [6], они 
являются, пожалуй, самыми малыми по размеру 
РНК-вирусами (рис. 1).

Вирусный капсид состоит из 60 субъединиц 
[13], каждая из которых содержит четыре белка, 
VP1-VP4, и окружает РНК-содержащий одно-
цепочечный геном положительной полярности 
длиной от 7390 до 7450 нуклеотидов в зависи-
мости от вида [7].

Энтеровирусная геномная РНК имеет осо-
бенность, состоящую в том, что с 5’-фосфатом 
геномной РНК ковалентно связан фосфамид-
ной связью пептид VPg (viral protein genome-
linked) [14, 15]. Геном энтеровирусов является 
моноцистронным, то есть имеет только одну 
открытую рамку считывания. Геном имеет 
5’-нетранслируемую область (от 624 до 1199 
нуклеотидов) [6] со сложной вторичной струк-
турой РНК и включает в себя элементы, необ-
ходимые для репликации РНК и инициации 
трансляции. Вирусная РНК после вхождения  
в цитоплазму транслируется в виде одного по-
липротеина с молекулярной массой около 250 
кДа, который расщепляется вирусными и кле-
точными протеазами сначала на три полипеп-
тида, а затем на четыре структурных (участок 
Р1) и семь неструктурных белков: протеазу 2A, 
гидрофобный белок 2B, обладающий АТФазной 
активностью белок 2С, имеющий гомологию  
с РНК-хеликазами (Р2), небольшой гидрофоб-
ный белок 3А, VPg, протеазу 3С и полимеразу 
3В (P3). Репликация РНК вируса происходит 
при участии репликативного комплекса, вклю-

чающего в себя все белки области Р3, а также 2В  
и 2С [7]. Промежуточные продукты процессин-
га, например 3CD и 3AB, выполняют самостоя-
тельные функции в репликации вируса (рис. 2).

Полимеразы энтеровирусов не обладают 
функцией коррекции ошибок, встречающихся 
при репликации генома, вследствие чего гено-
мы энтеровирусов имеют высокую частоту му-
таций. Поэтому даже клонированные препараты 
РНК-содержащих вирусов не являются гене-
тически гомогенными, а представляют собой 
смесь вирионов с немного отличающимися пос-
ледовательностями нуклеотидов [7], так назы-
ваемые квазивиды. Энтеровирусы генетически 
и антигенно высоко вариабельны, в генетичес-
кое разнообразие вносит вклад также внутриви-
довая рекомбинация между серотипами [16].

Физические и химические свойства
Так как в составе энтеровирусов отсутству-

ют липиды, то они относительно устойчивы  
к действию эфира и растворителям жира. Они 
также относительно устойчивы к 70° спирту,  
5 % раствору лизола, 3 % раствору фенола, по-
нижению и повышению pH (от 3 до 10) [7, 17]. 
Обработка 0,3 % формальдегидом, 0,1 N HCl или 
свободным остаточным хлором в концентрации 
0,3–0,5 мг/л ведет к быстрой инактивации эн-
теровирусов, однако присутствие органических 
веществ может оказывать защитное действие 
[7, 17]. Вирусная инактивация окислительными 
агентами, такими, как хлор, хлорамин, двуокись 
хлора (ClO2) или озон [22], хорошо описана  
в литературе [18–22].

В замороженном состоянии активность эн-
теровирусов сохраняется в течение многих лет, 
при хранении в обычном холодильнике (от +4 
до +6 °С) – в течение нескольких недель, а при 
комнатной температуре – на протяжении не-
скольких дней. Они выдерживают многократное 
замораживание и оттаивание без существенной 
потери активности [7, 17].

Инфекционность большинства энтеровиру-
сов резко падает при 50 °С в течение 30 мин, но 
существуют термостабильные мутанты полиови-
руса [23]. Добавление к вирусной взвеси двух-
валентных катионов магния в одномолярной 
концентрации сохраняет титр вируса при 50 °С 
практически неизменным в течение, по крайней 
мере, часа [24, 25].

Пастеризация молока при температуре 61,5 °С 
в течение 30 мин обеспечивает полную гибель 
энтеровирусов [26], при температуре 100 °С они 
инактивируются практически мгновенно [7, 17]. 
Энтеровирусы также быстро инактивируются 

а б

Рис. 1. Структура пикорнавирусов:
а – электронная микрофотография негативно окра-
шенных полиовирусов, увеличение в 270 000 раз;
б – модель полиовируса 1 типа, Mahoney, выполнена 
посредством воссоздания изображения с использовани-
ем данных криоэлектронной микроскопии, разрешение 
20 ангстрем [6] 
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под воздействием ультрафиолетового облучения. 
Высушивание значительно снижает титр вируса, 
однако степень его уменьшения зависит от по-
ристости поверхности и материала, в котором 
содержится вирус [27].

Антигенные характеристики вирусов
На основании того, как энтеровирусы реаги-

руют с выработанными на них антителами, их 
разделяют на серотипы. Так, между некоторыми 
энтеровирусами существует антигенное родство, 
которым обладают, например, вирусы Коксаки 
АЗ и А8; А11 и А15; А13 и А18; ЕСНО1 и 8; 
ЕСНО12 и 29; ECHO6 и 30 [28]. 

Многие энтеровирусы обладают способ-
ностью агглютинировать эритроциты человека 
группы 0, а, например, вирус Коксаки А7 агглю-
тинирует и куриные эритроциты. Способность 
агглютинировать эритроциты является свойс-
твом того или иного серотипа. Из-за отсутствия 
гемагглютинирующей активности у отдельных 
штаммов гемагглютинация не может быть ис-
пользована для окончательной идентификации, 
но оказывает большую помощь на первых этапах 
изучения свойств выделенного штамма. Титры 
гемагглютинирующей активности энтеровиру-
сов могут достигать значений 1:2048 [7, 17].

Размножение в культуре клеток
Лучше всего энтеровирусы размножаются  

в эпителиальных клетках приматов и человека. 
Так, все три типа вируса полиомиелита хорошо 
размножаются в культурах первичных и переви-
ваемых клеток почек обезьян и перевиваемых 

клеток человека HeLa, RD, Нер-2 [7, 17]. Ви-
русы Коксаки группы B активно размножаются  
в культурах почечных клеток обезьян и во мно-
гих типах клеток человеческого происхождения. 
Вирусы Коксаки ВЗ, В4 и В5 могут размно-
жаться также в культурах почечных клеток хо-
мяков, свиней, ягнят и мышей. Таким образом, 
выделение вирусов Коксаки A во многих случа-
ях может быть проведено на культурах клеток 
приматов [7, 17]. Некоторые вирусы Коксаки A 
не размножаются в культурах клеток, в этом 
случае для их выделения и изучения следует 
использовать новорожденных белых мышей [6]. 
Исследуемую пробу вводят тремя разными ме-
тодами трем пометам новорожденных мышей, 
используя для каждого помета один метод зараже-
ния: подкожный, внутрибрюшинный или внутри-
мозговой. Если количество мышей-сосунков огра-
ничено, можно заразить три  группы животных одного 
помета разными путями одновременно [7, 17].

Вирусы ECHO (исключая тип 21) хорошо раз-
множаются в первичных культурах клеток почек 
обезьян и почти всегда вызывают характерные 
цитопатические изменения [6]. Большинство 
вирусов ECHO способно к росту в первичных и 
перевиваемых клетках человеческого происхож-
дения, некоторые из последних, например RD, 
не менее чувствительны, чем первичные культу-
ры для выделения вирусов [7, 17].

Размножение энтеровирусов в культурах кле-
ток обычно сопровождается развитием харак-
терного цитопатогенного эффекта [6]: клетки 

Рис. 2. Структура генома пикорнавирусов:
вверху – схема строения вирусной РНК: геном-связанный белок VPg на 5’ конце, 5’ нетранслируемая область, 
далее регион, кодирующий белок, 3’ нетранслируемая область и поли А хвост; L – лидерный белок, кодируемый 
только геномами кардиовирусов и афтовирусов (но не других пикорнавирусов); кодирующие регионы для вирусных 
белков выделены серым цветом;
внизу – модель процессинга пикорнавирусных полипротеинов: синтезированный полиротеин сначала разрезается 
на три части (P1, P2 и P3) путем расщепления двумя вирусными протеиназами 2А и 3С; указаны промежуточ-
ный и конечные продукты расщепления; протеиназа, отвечающая за расщепление VP0, пока не выявлена
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округляются, сморщиваются, в ядрах наблюда-
ются пикнотические изменения, с развитием 
процесса меняются светопреломляющие свой-
ства клеток, в конечной фазе дегенерации они 
разрушаются и отпадают от культуральной по-
верхности.

При электронно-микроскопическом иссле-
довании ультратонких срезов клеток, инфи-
цированных энтеровирусами, обнаруживают 
цитоплазматические кристаллы, образованные 
плотными сферическими частицами диаметром 
каждой 17–28 мкм [7, 17].

В культурах восприимчивых клеток под ага-
ровым покрытием различные представители 
групп энтеровирусов образуют негативные ко-
лонии (бляшки). Данный метод широко исполь-
зуют при проведении научных исследований  
с энтеровирусами.

На протяжении последних 20–25 лет для 
работ с энтеровирусами (выделение, титрова-
ние, типирование) наиболее широко исполь-
зуют клетки RD (рабдомиосаркомы человека). 
Клетки RD высокочувствительны к вирусам 
полиомиелита, ECHO, большинству вирусов 
Коксаки А и, как правило, не чувствительны 
к вирусам Коксаки В. Широко используют 
также высокочувствительные к энтеровирусам, 
и в частности к вирусам Коксаки В, перевивае-
мые клетки Нер-2 (эпидермоидной карциномы 
человека) [6, 7, 17].

Патогенность для животных
К полиовирусам чувствительны шимпанзе, 

макаки-резус и зеленые мартышки [29], а серо-
тип 2 полиовируса вызывает заболевание у хлоп-
ковых крыс и белых мышей. Таким же спектром 
патогенности обладают некоторые вирусы Кок-
саки А, а все другие вирусы Коксаки вызывают 
болезнь только у мышей-сосунков [6]. 

 Прототипные многократно культивирован-
ные на культурах клеток штаммы вирусов ECHO, 
как правило, не вызывают у лабораторных жи-
вотных выраженного заболевания [6]. В пос-
ледние годы отечественными исследователями 
было установлено, что штаммы вирусов ЕСНО11  
и ЕСНО19, выделенные от детей, больных уве-
итом или сепсис-подобным заболеванием, яв-
ляются чрезвычайно патогенными для обезьян 
при внутривенном заражении. При этом живот-
ные погибали в первые дни после заражения 
при симптомах сверхострого некроза печени.  
В параллельно проведенных опытах прото-
типные штаммы вирусов ECHO11 и ECHO19 
не вызывали сколько-нибудь существенной па-
тологии у животных [8].

Клинические синдромы при энтеровирусных 
инфекциях человека

Энтеровирусы могут вызывать гепатит, гер-
пангину, диарею новорожденных и детей 
младшего возраста, заболевания верхних дыха-
тельных путей и пневмонию, в том числе пнев-
монию новорожденных, контагиозный насморк, 
летальный отек легких, лихорадочное заболе-
вание, острый геморрагический конъюнкти-
вит, острый фарингит, параличи (от полных до 
легкой слабости мышц), перикардит, миокар-
дит, плевродинию, серозный (асептический) 
менингит, полиомиелит, тяжелую системную 
инфекцию новорожденных, менингоэнцефа-
лит, увеит, экзантемы, в том числе экзантему 
полости рта и конечностей,  энцефалит, атак-
сию, синдром Гильена-Барре, эпидемическую 
миалгию [6, 7]. Следует отметить, что одни и те 
же клинические синдромы могут вызывать энте-
ровирусы разных серотипов, а энтеровирус од-
ного и того же серотипа может вызывать разные 
клинические проявления от тяжелых парали-
тических заболеваний с высокой летальностью 
до легких лихорадочных заболеваний. Инфек-
ция энтеровирусами может протекать и бессим-
птомно.

Пути заражения и патогенез
Энтеровирусы проникают в организм пре-

имущественно через слизистую оболочку вер-
хних отделов респираторного и пищевари-
тельного трактов. Отдельные виды, например 
энтеровирус 70, вызывающий острый гемор-
рагический конъюнктивит, могут проникать  
в организм человека через слизистые глаз [6]. 
В ряде случаев на месте ворот инфекции воз-
никают изменения в виде поражения слизис-
тых оболочек (синдром острого респиратор-
ного заболевания, фарингиты, герпангина). 
После накопления вируса в месте первичного 
размножения возбудитель проникает в кровь. 
Вирусемия ведет к дальнейшему размножению 
вируса в клетках ретикулоэндотелиальной сис-
темы и, наконец, в клетках поражаемых орга-
нов (головной и спинной мозг, мягкие моз-
говые оболочки, миокард, кожа, внутренние 
органы) [2]. Вирус определяется в носоглотке 
в первые три-четыре дня (не более 7 дней) пос-
ле заражения как при клинически выражен-
ной инфекции, так и в бессимптомных случа-
ях. Вирус выделяется с фекалиями в течение 
трех-четырех недель (не более пяти недель), 
а у лиц с агаммаглобулинемией и гипогамма-
глобулинемией может выделяться в течение 
нескольких лет [6, 7, 17, 30, 31].
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Энтеровирусы обладают тропизмом к нервной 
ткани, мышцам и эпителиальным клеткам, что 
проявляется и в клинической картине болезни, 
а также в морфологических изменениях тканей. 
Некоторое значение имеет лимфогенное рас-
пространение вирусов. У беременных возможно 
внутриутробное поражение плода [2]. 

Патолого-анатомические особенности
В тяжелых случаях полиомиелитоподобных 

заболеваний обнаруживают большие поражения 
центральной нервной системы, преимуществен-
но в передних рогах спинного мозга, центрах 
продолговатого мозга и редко – в передних от-
делах мозга [6].

Вирусы Коксаки В могут вызывать у ново-
рожденных детей тяжелые генерализованные 
заболевания. Характерная патологическая кар-
тина включает очаговые некрозы, сопровожда-
ющиеся инфильтрацией лимфоцитами и поли-
морфноядерными лейкоцитами. Эти изменения 
наиболее значительны в сердце, но обнаружива-
ются также в головном и спинном мозге, печени, 
почках и надпочечниках. Вирусы Коксаки В могут 
поражать серое и белое вещество центральной 
нервной системы, вызывая картину менингоэн-
цефалита [7, 17]. 

Инфекция энтеровирусами в перинатальном 
периоде и в первый год жизни иногда вызыва-
ет молниеносно протекающее сепсис-подобное 
заболевание со смертельным исходом. Харак-
терными патогистологическими изменениями 
являются диссеминированное внутрисосудистое 
свертывание (ДВС-синдром) и некроз печени 
[7, 17, 32, 33].

При энтеровирусном увеите разрушаются 
пигментный слой радужки и цилиарного тела, 
мышца сфинктера зрачка. В поздние сроки 
(через 2–12 лет) наступает фиброз и атрофия 
радужки, зарастание эндотелием зоны оттока  
с развитием глаукомы [2, 7, 17,].

Иммунитет при энтеровирусной инфекции
После заражения энтеровирусами прежде 

всего вырабатываются вируснейтрализующие 
антитела, сначала класса IgM, а затем – IgG, 
которые продолжают нарабатываться в течение 
всей жизни, хотя и с постепенным уменьшени-
ем титра [6]. Кроме гуморального иммунитета, 
развивается местная тканевая резистентность, 
по-видимому, обусловленная наличием в ки-
шечнике повышенного содержания вируснейт-
рализующих антител, относящихся к IgA [6, 
34]. Постинфекционный иммунитет – стойкий, 
но имеет типоспецифический характер. Небо-
левшие иногда приобретают иммунитет путем 

иммунизации при бессимптомном вирусоноси-
тельстве или после абортивных форм энтерови-
русных инфекций [6].

Следует отметить, что заражение одним ти-
пом энтеровирусов может приводить к появле-
нию низкого уровня быстро исчезающих анти-
тел к другим типам [7, 17].

Природный резервуар
Основным естественным хозяином энте-

ровирусов является человек. Из-за отсутствия 
иммунитета дети наиболее восприимчивы к ин-
фекции энтеровирусами и служат основными 
их распространителями. При низком санитар-
но-гигиеническом уровне жизни зараженность 
детей в группах может доходить до 50 % [35, 36]. 
Уровень естественного иммунитета с возрастом 
увеличивается.

Отмечают преобладание лиц мужского пола 
среди пациентов до 20 лет, но не среди пациен-
тов старше 20 лет [11, 37].

Энтеровирусы распространены повсеместно. 
В странах с тропическим и субтропическим кли-
матом они циркулируют постоянно, а на терри-
ториях с умеренным климатом чаще встречают-
ся в конце лета и начале осени. Характерно их 
быстрое распространение в виде скрытых или 
явных эпидемий [6].

Почти все энтеровирусы могут вызывать как 
спорадические случаи заболевания, так и быть 
причиной эпидемий и пандемий. Так, напри-
мер, энтеровирус 70-го типа в 70–80-х гг. XX в. 
послужил причиной двухволновой пандемии 
геморрагического конъюнктивита с большим 
количеством неврологических осложнений. За-
болевание поразило миллионы людей, прожи-
вавших в приморских тропических и субтропи-
ческих регионах Африки, Юго-Восточной Азии 
и Центральной Америки [38].

Источники инфекции, пути и факторы передачи
Ведущий механизм передачи энтеровирусной 

инфекции – фекально-оральный. Возможен 
аспирационный механизм передачи вирусов, 
реализуемый через воздушно-капельный путь. 
Фекально-оральный путь передачи превалирует  
в местностях с наиболее плохим санитарным со-
стоянием, а воздушно-капельный чаще встреча-
ется в развитых странах [39].

Важным путем заражения является контакт  
с загрязненными предметами с последующей 
аутоинокуляцией вируса через рот, нос или 
глаза [7, 17].

Энтеровирусы регулярно выделяют из сточ-
ных вод, и по их видовому составу и количес-
твенному содержанию в сточных водах можно 
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судить об их циркуляции на соответствующих 
территориях. Имеются данные о контаминации 
энтеровирусами поверхностных вод (озера, бас-
сейны и т.д.), их изредка обнаруживали даже 
в хлорированной водопроводной воде [40, 41]. 
Доказана связь некоторых вспышек серозного 
менингита c потреблением контаминированной 
воды [42]. Использование неинактивированных 
сточных вод для полива сельскохозяйственных 
угодий и сохранение вируса на овощах не явля-
ется особо важным путем передачи вируса, од-
нако также встречается [8].

Молекулярная диагностика
При проведении молекулярной диагностики 

и молекулярно-эпидемиологическом исследова-
нии энтеровирусов наиболее часто определяют 
наличие в пробе VP1-района генома и полную 
или частичную последовательность нуклеотидов 
в VP1-области генома, поскольку результаты 
изучения последовательностей в этой относи-
тельно стабильной области генома, как прави-
ло, совпадают с результатами серотипирования  
и дают ценную информацию об индивидуаль-
ной характеристике штамма [6, 17, 43].

Заключение
В данном обзоре рассмотрены лишь некото-

рые аспекты изучения энтеровирусов как пато-
логических возбудителей.

Клинические проявления и болезни, вызван-
ные энтеровирусами человека, широко варьи-
руют от бессимптомных инфекций и обычного 
насморка до смертельных случаев менингита, 
энцефалита и полиомиелита. Один и тот же 
серотип может вызывать разные клинические 
проявления и болезни, разные серотипы энте-
ровирусов могут вызвать одну и ту же болезнь. 
Рассмотрению этих заболеваний будет посвяще-
на вторая часть обзора.

Таксономия энтеровирусов основана на моле-
кулярно-биологических свойствах и постоянно 
обновляется. Так, в настоящее время полиовирусы от-
носят к виду энтеровирусов человека C. В эволюции 
вирусов играют роль не только ошибки репли-
кации РНК, но и внутривидовая рекомбинация.

Инактивацию энтеровирусов часто исследуют 
на примере вирусов полиомиелита, ее примене-
ние позволяет предупредить распространение 
энтеровирусных инфекций. Крупным достиже-
нием XX в. является возможность размножения 
многих энтеровирусов в культурах клеток.

В защите от энтеровирусов играет роль 
не только формирование антител, но и интер-
ференция с другими серотипами энтеровиру-
сов в кишечнике, что позволяет предупреждать  

и лечить вызываемые ими болезни применени-
ем оральной полиомиелитной вакцины.

Энтеровирусы проникают в организм преиму-
щественно через слизистую оболочку верхних 
отделов респираторного и пищеварительного 
трактов. Возбудитель острого геморрагического 
конъюнктивита может проникать через слизис-
тую глаз. Энтеровирусы обладают тропизмом  
к нервной ткани, мышцам и эпителиальным 
клеткам, что проявляется и в клинической кар-
тине болезни, а также в морфологических изме-
нениях тканей. Возможно также внутриутробное 
поражение плода у беременных.

Для диагностики все чаще применяется 
ОТ-ПЦР VP1-области генома с последующим 
полным или частичным ее секвенированием.

ENTEROVIRUSES. Part I: HISTORY 
OF DISCOVERY, TAXONOMY, GENOME 
STRUCTURE, EPIDEMIOLOGY

A.V. Demina, N.A. Markovich, S.V. Netesov
In this review there are summarized the published  

data on enterovirus taxonomy, its virion and genome 
structure, physical and chemical properties, viral 
antigenic characteristics, propagation in cell culture, 
pathogenicity for animals. The contagion ways and 
pathogenesis, pathologoanatomic features, immune 
response, natural reservoirs and sources of infection, 
transmission routes and factors, and molecular diag-
nostics of enteroviral infections are examined.
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