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Предисловие

Книга посвящается 120-й годовщине откры-
тия вирусов (1892) великим русским учёным 
Д.И. Ивановским.

«Будет справедливо признать Ивановского 
отцом новой науки вирусологии, причём его пра-
во на славу растёт с годами, и его отношение 
к вирусам должно рассматриваться в том же 
свете, как мы смотрим на отношение Пастера 
и Коха к бактериям».

Нобелевский лауреат 
Венделл Стенли

Вирусология — наряду с иммунологией — 
является наиболее бурно развивающей-
ся наукой на медико-биологическом 

направлении человеческих знаний. Поэтому 
неудивительно, что со времени выхода в свет 
руководства «Медицинская вирусология» 
(Медицинское информационное агентство, 
2008) произошли существенные изменения 
в таксономии вирусов, возникли панзоотия 
птичьего гриппа А (H5N1) и пандемия грип-
па А (H1N1) pdm09, описаны новые вирусные 
инфекции человека и животных, разработаны 
новые методы исследований.

В восьмом отчёте Международного коми-
тета по таксономии вирусов (2005) системати-
зированы данные по 3 отрядам, 73 семействам, 

289 родам, 1898 вирусам. Очередной, 9-й отчёт 
(2012) содержит существенно дополненные 
и изменённые сведения по таксономии вирусов. 
В нем приведены данные по 6 отрядам (Orders), 
87 семействам (Families), 349 родам (Genera), 
2884 видам (Species) вирусов.

Руководство включает разделы по таксоно-
мии вирусов на 2012 г. и их распространению 
в биосфере среди людей и царств архей, бак-
терий, водорослей, грибов, простейших, рас-
тений, беспозвоночных и позвоночных живот-
ных. Формирование в последние годы нового 
направления по изучению «вирусов океанов» 
привело к изоляции большого количества не-
известных ранее вирусов. Большинство из них 
пока недостаточно охарактеризовано по функ-
циональным свойствам, биологическим и эко-
логическим параметрам. Изучение их филоге-
нетики обещает новые сенсационные открытия 
в обозримом будущем.

В руководстве описаны прионы, вироиды, 
6 отрядов и 48 семейств вирусов, представите-
ли которых патогенны для человека и живот-
ных. Представлены обзоры по всем известным 
на 2012 г. вирусным инфекциям человека (свы-
ше 150) и основным вирусным инфекциям жи-
вотных (свыше 150): свиней, крупного и мел-
кого рогатого скота, собак, кошек, лошадей, 
кроликов, лабораторных животных, обезьян, 
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китов, тюленей, птиц, рыб, пчёл. Все разделы 
снабжены обширным списком литературных 
источников (свыше 5 тыс.), включая литерату-
ру 2008–2012 гг.

Руководство представляет интерес для:
1) медицинских работников (вирусологов, бак-

териологов, инфекционистов, эпидемиологов, 
организаторов здравоохранения, терапевтов, 
педиатров, невропатологов, онкологов, орни-
тологов), ветеринарных специалистов, био-
логов (зоологов, паразитологов, орнитоло-
гов, экологов), обеспечивающих проведение 
мероприятий по диагностике, профилактике 
и лечению вирусных инфекций;

2) сотрудников НИИ, специализированных 
кафедр вузов, практических специалистов, 
работающих в системах Минздрава, Мин-

сельхоза, Роспотребнадзора, Минобразова-
ния, в заповедниках, заказниках, зоопарках;

3) аспирантов для сдачи экзаменов в объёме 
кандидатского минимума по вирусологии, 
молекулярной биологии, инфекционным бо-
лезням;

4) студентов медицинского, ветеринарного, 
биологического профиля в качестве посо-
бия по углублённому изучению вирусоло-
гии и вирусных болезней;

5) широкого круга читателей, желающих полу-
чить объективную информацию относитель-
но вирусов и вызываемых ими инфекций 
в России и мире, их значения в биологиче-
ской и продовольственной безопасности, 
эволюционных процессах в биосфере, вкладе 
отечественных исследователей в их изучение.

Д.К. Львов



Список сокращений

АББР — альбумино-боратный буферный раст-
вор

АДФ — аденозиндифосфат
АЕ — агглютинирующая единица
а.е.м. — атомная единица массы (1 а.е.м. = 

= 1,6610–24 г)
АЛТ — аланинаминотрансфераза
АО — автономная область или автономный 

округ (в зависимости от контекста)
а.о. — аминокислотный остаток
АПК — антигенпрезентирующая клетка
АСМ — атомно-силовой микроскоп или атомно-

силовая микроскопия (в зависимости 
от контекста)

АСТ — аспартатаминотрансфераза
АТ — антитела или чередование нуклеотид-

ных остатков аденозина и тимидина 
(в зависимости от контекста)

атм. — атмосфера
АТФ — аденозинтрифосфат
АФК — активные формы кислорода
АЧЛ — африканская чума лошадей
АЧС — африканская чума свиней
АЭК — артрит-энцефалит коз
ББР — боратный буферный раствор
БВРС — ближневосточный респираторный 

синдром
ВВЭС — вирус везикулярной экзантемы свиней
БКЯ — болезни Крейтцфельдта—Якоба
БОЕ — бляшкообразующая единица
БОС — бронхообструктивный синдром

БСК — бычья сыворотка крови
БХИ — болезнь хронического истощения
ВААРТ — высокоактивная антиретровирусная 

терапия
ВАП — вакциноассоциированный полио-

миелит
ваРНК — вирусассоциированная РНК
ВАЦ — вирус анемии цыплят
ВАЭК — вирус артрита-энцефалита коз
ВБ — вирус бешенства
ВБА — вирус болезни Ауески
ВБВИ — внутрибольничные вирусные инфек-

ции
ВБИ — внутрибольничные инфекции
ВБН — вирус болезни Ньюкасла
ВБТ — вирус блютанга (синего языка овец)
в/в — внутривенный, внутривенно
ВВНБ — велогенная висцеротропная ньюкасл-

ская болезнь
ВВНЭЛ — вирус венесуэльского энцефалита
ВВО — вирус ветряной оспы
ВВЭЛ — вирус восточного энцефалита лоша-

дей
ВГБК — вирус геморрагической болезни кро-

ликов
вгДНК — вирионная геномная ДНК
ВГНКИ — Всероссий ский государственный центр 

качества и стандартизации лекарствен-
ных средств для животных и кормов

вгРНК — вирионная геномная РНК
ВГУ — вирус гепатита утят
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ВДКРС — вирусная диарея крупного рогатого 
скота

ВЖЛ — вирус жёлтой лихорадки
ВЗБ — вирус зайца-беляка
ВЗН — вирус Западного Нила
ВЗЭЛ — вирус западного энцефалита лошадей
ВИАЛ — вирус инфекционной анемии лошадей
ВИЧ — вирус приобретённого иммунодефи-

цита
ВИЭВ — Всероссийский научно-исследователь-

ский институт экспериментальной ве-
теринарии им. Я.Р. Коваленко

ВКЭ — вирус клещевого энцефалита
ВЛКРС — вирус лейкоза крупного рогатого скота
ВЛП — вирус лейкоза птиц
в/м — внутримышечно
ВМВ — вирус меди-висна
ВНИИВВиМ — Всероссийский научно-исследова-

тельский институт ветеринарной ви-
русологии и микробиологии Россий-
ской академии сельскохозяйственных 
наук

ВНИИЗЖ — Всероссийский научно-исследова-
тельский институт защиты животных

ВНИиТИБП — Всероссийский научно-исследова-
тельский и технологический институт 
биологической промышленности

ВНИИТЭИСХ — Всесоюзный научно-исследова-
тельский институт информации и тех-
нико-экономических исследований по 
сельскому хозяйству

ВННБ — велогенная нейротропная ньюкаслская 
болезнь

ВНЧ — вирусные наночастицы
ВНЭЛ — венесуэльский энцефалит
ВОЗ — Всемирная организация здравоохране-

ния
ВОК — вирус оспы коз
ВОО — вирус оспы овец
ВПГ — вирус простого герпеса
ВПЧ — вирус папилломы человека
ВРРСС — вирус репродуктивно-респираторного 

синдрома свиней
ВТМ — вирус табачной мозаики
ВЭБ — вирус Эпштейна—Барр
ВЭГ — вирусный энтерит гусят
ВЭГБ — эпизоотическая геморрагическая бо-

лезнь
ВЭЛ — восточный энцефаломиелит лошадей
ВЯЭ — вирус японского энцефалита
ГБК — геморрагическая болезнь кроликов
ГВЛ — герпесвирус лощадей
гДНК — геномная ДНК

ГКВ — Государственная коллекция вирусов Рос-
сийской Федерации при ФГБУ «НИИ 
вирусологии им. Д.И. Ива новского» 
Минздрава России

ГЛПС — геморрагическая лихорадка с почеч-
ным синдромом

ГНЦ — Государственный научный центр
гРНК — геномная РНК
ГЭ — губкообразная энцефалопатия
ГЭК — губкообразная энцефалопатия крупно-

го рогатого скота
Да — дальтон — единица относительной шка-

лы атомных масс, равная 1/12 массы 
изотопа атома углерода 12С (1,6604 ± 
± 0,000310–24 г)

ДАП — диффузное альвеолярное поврежде-
ние

ДВС — диссеминированное внутрисосудистое 
свёртывание

ддАТФ — дидезоксиаденозинтрифосфат
ДЖВБР — декстрозо-желатин-вероналовый бу-

ферный раствор
ДК — дендритные клетки
ДН — дыхательная недостаточность
ДРК — двуцепочечный репликативный комп-

лекс
дцДНК — двуцепочечная ДНК
ДЦП — детский церебральный паралич
дцРНК — двуцепочечная РНК
ЖКТ — желудочно-кишечный тракт
ЖЛ — жёлтая лихорадка
ЖМЭИ — Журнал микробиологии, эпидемиоло-

гии и иммунобиологии
ЗН — Западный Нил
ЗППП — заболевания, передающиеся половым 

путём
ЗЭЛ — западный энцефалит лошадей
ИАЖ — иммунная асцитная жидкость
ИББ — инфекционная бурсальная болезнь
ИБК — инфекционный бронхит кур
иБКЯ — инфекционная болезнь Крейтцфельд-

та—Якоба
ИВЛ — искусственная вентиляция лёгких
ИГХ — иммуногистохимия или иммуногистохи-

мический (в зависимости от контекста)
ИЛ — интерлейкин
ИЛТ — инфекционный ларинготрахеит
и/н — интраназальный
ИП — индекс пролиферации
и/п — интраперитонеальный
ИРТ/ИПВ — инфекционный ринотрахеит/ин-

фекционный пустулёзный вульвова-
гинит
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ИФА — иммуноферментный анализ
ИФН — интерферон
ИЭМ — иммунная электронная микроскопия
ИЭП — инфекционный энцефаломиелит птиц
и/ц — интрацеребрально
КаЭ — калифорнийский энцефалит
КБКБР — карбонатно-бикарбонатный буферный 

раствор
кДНК — ДНК-копия
кздцДНК — ковалентно замкнутая двуцепочечная 

ДНК
ККГЛ — Крымская-Конго геморрагическая ли-

хорадка
ККЛ — колорадская пищевая лихорадка
КРС — крупный рогатый скот
КС — кондиционированная среда
КЧП — классическая чума птиц
КЧС — классическая чума свиней
КЭ — клещевой энцефалит
ЛГС — лимфотропный герпесвирус свиней
ЛЗН — лихорадка Западного Нила
ЛИФА — лантанидный иммунофлуоресцентный 

анализ
ЛПВП — летальная первичная вирусная пневмо-

ния
ЛПУ — лечебно-профилактическое учрежде-

ние
ЛСБ — липополисахаридсвязывающий белок
ЛХМ — лимфоцитарный хориоменингит
ЛЭЧ — [клеточная линия] лёгкого эмбриона 

человека
МАТ — моноклональные антитела
МГУ — Московский государственный универ-

ситет
МВ — медиа-висна
МЗ — Министерство здравоохранения
минтРНК — малые интерферирующие РНК
МПК — мононуклеары периферической крови
мРНК — матричная РНК
МРС — мелкий рогатый скот
МРТ — магнитно-резонансная томография
МСХ — Министерство сельского хозяйства
мтДНК — митохондриальная ДНК
МТЦ — микротубулярный цитоплазматиче-

ский центр
МФА — метод флуоресцирующих антител
НАХР — никотин-ацетилхолиновый рецептор
нБКЯ — наследственная болезнь Крейтцфель-

дта—Якоба
нбм — новорождённые белые мыши
нвБКЯ — новый вариант болезни Крейтцфельд-

та—Якоба
НИИ — научно-исследовательский институт

НМЛ — неаполитанская москитная лихорадка
НМФА — непрямой метод флуоресцирующих ан-

тител
н.о. — нуклеотидные основания
НПО — научно-производственное объедине-

ние
НСБ — наследственная смертельная бессон-

ница
ОГВ — острый гепатит В
ОГЛ — омская геморрагическая лихорадка
ОГС — острый гепатит С
ОДН — острая дыхательная недостаточность
ООН — Организация Объединённых Наций
ОПВ — оральная полиомиелитная вакцина
ОПЛ — острое повреждение лёгких
ОПН — острая почечная недостаточность
ОРВЗ — острое респираторное вирусное заболе-

вание
ОРВИ — острая респираторная инфекция
ОРДС — острый респираторный дистресс-синд-

ром
ОТ — обратная транскриптаза
ОТ-ПЦР — обратная транскрипция с последующей 

полимеразной цепной реакцией
ОТ-ПЦР-РВ — обратная транскрипция с последу-

ющей полимеразной цепной реакцией 
в режиме реального времени

оцДНК — одноцепочечная ДНК
оцРНК — одноцепочечная РНК
ПБА — патогенный биологический агент
ПВБС — парвовирусная болезнь свиней
ПГ 3 КРС — парагрипп 3 крупного рогатого ско-

та
пгРНК — прегеномная РНК
п/к — подкожный
ПМЛ — прогрессирующая многофокусная лей-

коэнцефалопатиея
п.н.о. — пара нуклеотидных оснований
ПТФ — птицефабрика
ПЦР — полимеразная цепная реакция
ПЦР-РВ — полимеразная цепная реакция в режи-

ме реального времени
ПЦР-СП — полимеразная цепная реакция со слу-

чайными праймерами
ПЭГ — бис-монометоксиполиэтиленгликоль
РВБС — ротавирусная болезнь свиней
РВТ — реовирусный теносиновит
РГА — реакция гемагглютинации
РДПА — реакция диффузной преципитации 

в агаре
РИА — радиоиммунный анализ
РИЭОФ — реакция иммуноэлектроосмофореза
РКВС — респираторный коронавирус свиней
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РКЭ — развивающийся куриный эмбрион
РМЖ — Российский медицинский журнал
рмтРНК — рибосомальная митохондриальная 

РНК
РН — реакция [биологической] нейтрали-

зации
РНГА — реакция непрямой гемагглютинации
РНК– — РНК негативной полярности
РНК+ — РНК позитивной полярности
РОПГА — реакция обратной пассивной гемагглю-

тинации
РПА — реакция преципитации в агаре
РПГА — реакция пассивной гемагглютинации
РПИ — расширенная программа иммуниза-

ции
рРНК — рибосомальная РНК
РРСС — репродуктивно-респираторный син-

дром свиней
РС — рецепторная специфичность
РСВ — респираторно-синцитиальный вирус
РСК — реакция связывания комплемента
РСС — рецепторсвязывающий сайт
РТ — респираторный тракт
РТГА — реакция торможения гемагглютина-

ции
сБКЯ — спорадическая болезнь Крейтцфельд-

та—Якоба
сгмРНК — субгеномная матричная РНК
СГШШ — синдром Герцмана—Штреусслера—

Шейнкера
сДНК — сателлитная ДНК
СДНС — синдром дерматита и нефропатии сви-

ней
СМЖ — спинномозговая жидкость
СМЛ — сицилийская москитная лихорадка
СНС — симпатическая нервная система
СОЭ — скорость оседания эритроцитов
СПИД — синдром приобретённого иммунодефи-

цита
СПМИ — синдром послеотъёмного мультиси-

стемного истощения
СРБ — С-реактивный белок
сРНК — сателлитные РНК
СРС — спектр рецепторной специфично сти
ССЯ — синдром снижения яйценоскости
СФА — сиалозидоферментный анализ
ТГС — трансмиссивный гастроэнерит сви-

ней
ТГЭ — трансмиссивные губкообразные энце-

фалопатии
ТОРС — тяжёлый острый респираторный синд-

ром

тРНК — транспортная РНК
ТУ — территориальное управление
УЗИ — ультразвуковое исследование
УФ — ультрафиолет
ФБР — фосфатный буферный раствор
ФБУЗ — Федеральное бюджетное учреждение 

здравоохранения
ФГА — фитогемагглютинин
ФГБУ — Федеральное государственное бюджет-

ное учреждение
ФНО — фактор некроза опухолей
ФО — федеральный округ
ФР — физиологический раствор
ФС — фосфотидилсерин
ФЭК — фибробласты эмбриона курицы
ХГВ — хронический гепатит В
ХГС — хронический гепатит С
ХИБ — хроническая изнуряющая болезнь ди-

ких копытных
ХПС — хантавирусный пульмонарный син-

дром
ЦАР — Центрально-Африканская Респуб-

лика
ЦВС — цирковирус свиней
ЦМВ — цитомегаловирус
ЦНС — центральная нервная система
ЦПД — цитопатогенное действие
ЦСО — централизованные стерилизационные 

отделения
ЦФБР — цитратно-фосфатный буферный раст-

вор
ЦЭЭГ — Центр экологии и эпидемиологии 

гриппа при ФГБУ «НИИ вирусоло-
гии им. Д.И. Ивановского» Минздра-
ва России

ЧКРС — чума крупного рогатого скота
чМАТ — человеческие моноклональные анти-

тела
ШЭО — шотландский энцефаломиелит овец
ЭВИ — энтеровирусная инфекция
ЭВЭПРК — энтеровирусная экзантема полости рта 

и конечностей
ЭДТА — этилендиаминтетрауксусная кислота
ЭМ — электронно-микроскопический, или 

электронный микроскоп, или элект-
ронная микроскопия (в зависимости 
от контекста)

ЭР — эндоплазматический ретикулум
ЭТС — эмбриональная телячья сыворотка
ЭФ — электрофорез
ЯМР — ядерный магнитный резонанс
ЯЭ — японский энцефалит
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A — аланин (от англ. alanine)
A..Z — множество букв латинского алфавита, 

группа от A до Z включительно без 
пропусков

ACE2 — ангиотензинпревращающий фер-
мент 2 (от англ. angiotensin-conver ting 
enzyme 2)

AlkB — белок, репарирующий алкилированную 
ДНК (от англ. alkylated DNA repair 
protein)

APC — аденофарингеальные конъюнктиваль-
ные вирусы (от англ. adenoid pharyngeal- 
conjunctiva)

APN — аминопептиаза N (от англ. amino pepti-
dase N)

APOBEC-3G — 3G-подобный фермент (apo lipo-
protein B mRNA-editing, enzyme-cata-
lytic, polypeptide-like 3G)

asp — акцессорные, дополнительные, белки 
(от англ. accessory protein)

АТСС — Американская коллекция типовых 
культур (от англ. American Typical 
Culture Collection)

ATG — фагосомаассоциированные гены 
(от англ. autophagosome related genes)

BCBL — В-клеточная лимфома полости тела 
(от англ. body cavity B-cell)

BLSD — синдром увеличения печени и се-
лезёнки (от англ. big liver and spleen 
disease)

CAR — рецептор вирусов Коксаки и адено-
вирусов (от англ. coxsackievirus and 
adenovirus receptor)

CAT — хлорамфениколацетилтрансфераза 
(от англ. chloramphenicol acetyl trans-
ferase)

CDC — Центр по контролю заболеваемости 
(от англ. Center for the Disease Control)

CDR — антигенсвязывающий сайт иммуног-
лобулинов (от англ. complementarity 
determining region)

CEACAM1 — эмбриокарциномаассоциированная 
молекула клеточной адгезии 1-го типа 
(от англ. carcinoembryonic antigen-
related cell adhesion molecule 1)

CLpro — химотрипсинподобная протеаза 
(от англ. chymotrypsin-like protease)

CP — капсидный белок (от англ. capsid pro-
tein)

CRE — регулирующий репликацию цис-эле-
мент (от англ. cis-acting replication 
element)

CRF — циркулирующие рекомбинантные фор-
мы (от англ. circulating recombinant 
forms)

CTL — цитотоксические Т-лимфоциты 
(от англ. cytotoxic T-lymphocytes)

D — аспарагиновая кислота (Asp)
DAG — триплет аминокислотных остатков 

Asp-Ala-Gly
DМSO — диметилсульфоксид (от англ. dimethyl 

sulfoxide)
dNTP — дезоксионуклеотидтрифосфат (от англ. 

deoxyribonucleoside tri phosphate)
DR — прямой инвертированный повтор 

(от англ. direct repeat)
DRn — n-й прямой инвертированный повтор 

(от англ. direct repeat number n)
DTE — элемент разрыва транскрипции 

(discontinuous transcription element)
E — глутаминовая кислота (Glu)
EFP — оболочечный белок слияния (от англ. 

envelope fusion protein)
ERED — новые и возвращающиеся заболевания 

(от англ. emerging-reemerging diseases)
ExoN — 35-экзорибоэкзонуклеаза (от англ. 

35-exoribonuclease)
FAO — Продовольственная и сельскохозяйс-

твенная организация при Организации 
Объединённых Наций (от англ. Food 
and Agriculture Organization)

FIP — инфекционный перитонит кошек (от 
англ. feline infectious peritonitis)

G — глицин (Gly)
HA — гемагглютинин (от англ. hemagglu-

tinin)
HA1 — первая субъединица гемагглютинина
HBcAg — коровый белок вируса гепатита В 

(от англ. hepatitis B core antigen)
HBLV — В-лимфотропный вирус человека 

(от англ. human B-lymphotropic virus)
HBsAg — поверхностный белок вируса гепа-

тита В (от англ. hepatitis B surface 
antigen)

HC-Pro — протеаза, являющаяся хелперным 
элементом (от англ. helper component 
protease)

HCVpp — псевдовирусные частицы вируса ге-
патита С (от англ. hepatitis C virus 
preudoparticles)

HE — гемагглютинин-эстераза (от англ. 
hemagglutinin-esterase)

HEF — фьюжн гемагглютининэстераза 
(от англ. hemagglutinin-esterase-fusion)
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Hel — 53-геликаза (от англ. 53-heli-
case)

HFMD — энтеровирусный везикулярный сто-
матит (ЭВЭПРК) (от англ. hand-foot-
and-mouth disease)

HPAI — высоковирулентные штаммы гриппа А 
птиц (от англ. highly pathogenic avian 
influenza)

hsp — белок теплового шока (от англ. heat 
shock protein)

ICPI — индекс интрацеребральной патоген-
ности (от англ. intracerebral pathogenic 
index)

ID50 — 50% инфекционная доза (от англ. 
infectious dose)

Ig — иммуноглобулин (от англ. immuno-
globulin)

IgA — иммуноглобулин A (от англ. immuno-
globulin A)

IgG — иммуноглобулин G (от англ. immuno-
globulin G)

IgM — иммуноглобулин M (от англ. immuno-
globulin M)

IGR — межгенная область (от англ. intergenic 
region)

IHN — инфекционный некроз гемопоэтиче-
ской ткани лососёвых рыб (от англ. 
infectious hematopoietic necrosis)

IMP — интегральный мембранный белок 
(от англ. integral membrane protein)

IPN — инфекционный некроз поджелудоч-
ной железы лососёвых рыб (от англ. 
infectious pancreatic necrosis)

IRES — участок внутренней посадки рибосомы 
(от англ. internal ribosome entry site)

ISA — инфекционная анемия лососёвых рыб 
(от англ. infectious salmon anemia)

ISG — ИФН-стимулированный ген (от англ. 
interferon-stimulated gene)

IVPI — индекс внутривенной патогенности 
(от англ. intravenous pathogenic index)

LD50 — 50% летальная доза (от англ. 50% lethal 
dose)

LPAI — слабовирулентные штаммы гриппа А 
птиц (от англ. low pathogenic avian 
influenza)

LS — лидерная последовательность (от англ. 
leader sequence)

LTR — длинные концевые повторы (от англ. 
long terminal repeats)

LUC — люцифераза (от англ. lucipherase)
m7G — 7-метилгуанозин

MCP — минорный капсидный белок (от англ. 
minor capsid protein)

MHC-I — главный комплекс гистосовместимости 
I типа (от англ. major histocompatibility 
complex I)

MHC-II — главный комплекс гистосовместимости 
II типа (от англ. major histo compatibility 
complex II)

MIF — фактор ингибирования макрофагов 
(от англ. vacrophage inhibition factor)

MJCP — главный капсидный белок (от англ. 
major capsid protein)

MMWR — еженедельный отчёт о заболеваемости 
и смертности (от англ. Morbidity and 
Mortality Weekly Report)

MP — транспортный белок, участвующий 
в ближней транслокации фитовирусов 
(от англ. movement protein)

Mr — масса
Mtr — метилтрансфераза (от англ. methyl-

transferase)
N — аспарагин (Asn)
NA — нейраминидаза (от англ. neurami-

nidase)
NABP — белок, связывающийся с нуклеино-

выми кислотами (от англ. nucleic acid 
binding protein)

NendoCexo — тип топологии трансмембранных 
белков, при котором N-конец явля-
ется внутренним, а С-конец — вне-
шним (от англ. N-endoterminal/C-exo-
terminal)

NendoU — нидовирусная эндонуклеаза, специ-
фичная к уридину (от англ. nidoviral 
endoribonuclease specific for uri-
dilate)

NexoCendo — тип топологии трансмембранных 
белков, при котором N-конец явля-
ется внешним, а С-конец — внут-
ренним (от англ. N-exoterminal/C-
endoterminal)

NF-B — ядерный фактор транскрипции кап-
па В

NJ — [алгоритм] ближайшего соседа [восхо-
дящей аггломеративной классифика-
ции] (от англ. neighbor joining)

NK — нормальный киллер (от англ. normal 
killer)

NP — нуклеопротеин (от англ. nucleo-
protein)

nsp — неструктурный белок (от англ. non-
structural protein)
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NTP — нуклеозид-5-фосфотаза (от англ. 
nucleoside-5-phosphotase)

O-MT — рибоза-2-О-метилтрансфераза (от 
англ. ribose-2-O-methyltransferase)

OIE — Всемирная организация здоровья жи-
вотных (от фр. Office international des 
epizooties)

ORF — открытая рамка считывания (от англ. 
open reading frame)

PAMP — патогенассоциированные молеку-
лярные образы (от англ. pathogen-
associated molecular pattern)

PEL — первичная выпотная лимфома (от англ. 
primary effusion lymphoma)

PFU — бляшкообразующая единица (БОЕ) 
(от англ. plaque-forming unit)

PKR — протеинкиназа R (от англ. protein 
kinase R)

poly(A) — полиадениновая последовательность
PPR — образраспознающие рецепторы (от 

англ. pattern recognition recep tors)
PPro — папаинподобная цистеиновая протеаза 

(от англ. papain-like cysteine protease)
Pro — протеиназа (от англ. proteinase)
Q — глутамин (Gln)
CsCl — плавучая плотность в градиенте хлори-

да цезия
gly — плавучая плотность в градиенте глице-

рина
Kt — плавучая плотность в градиенте тар-

трата калия — соли винной кислоты 
НООС-СН(ОН)-СН(ОН)-СООН 
(тартрат калия известен также как пи-
щевая добавка Е336)

rgf — плавучая плотность в градиенте глице-
рина

Sac — плавучая плотность в градиенте саха-
розы

R — аргинин (Arg)
RdRp — РНК-зависимая РНК-полимераза (от 

англ. RNA-dependent RNA polymerase)
RFS — сайт сдвига рамки считывания кодонов 

мРНК рибосомой (от англ. ribosomal 
frameshift site)

RNAi — интерферирующая РНК
RRE — Rev-чувствительный регулятор-

ный элемент (от англ. Rev-sensitive 
regulatory element)

s20,w — константа седиментации
SARS — тяжёлый острый респираторный синд-

ром (от англ. severe acute respiratory 
syn drome)

SDR — антигенсвязывающая последователь-
ность (от англ. specificity determining 
residues)

SDS — додецилсульфат натрия (от англ. 
sodium dodecyl-sulfate)

SHS — синдром опухшей головы [кур и цып-
лят] (от англ. swollen head syndrome)

sIgA — секреторные иммуноглобулины клас-
са А (secretory immunoglobulin class A)

SL — метод «ближайшего соседа» восходя-
щей аггломеративной классификации 
(от англ. single linkage)

SVC — весенняя виремия карпа (от англ. spring 
viraemia of carp)

Taq — термофильная бактерия Thermus 
aquaticus

TAR — трансактивируемый регуляторный 
элемент (от англ. trans-activated regu-
lation)

TCID50 — 50% цитопатическая доза на модели 
клеточных культур (от англ. 50th tissue 
culture infection вose)

TGB — блок тройных генов, участвующих 
в ближней транслокации фитовирусов 
(triple gene block)

TLR — Toll-подобный рецептор (от англ. toll-
like receptor)

TP — терминатор/промотр или терминаль-
ный белок (от англ. terminal protein) 
(в зависимости от контекста)

Treg — регуляторные Т-лимфоциты (от англ. 
T-lymphocytes with reculatory func-
tions)

TRS — последовательность, регулирующая 
транскрипцию (от англ. transcription 
regulatory sequence)

TRT — ринотрахеит индеек (от англ. turkey 
rhinotracheitis)

URF — уникальные рекомбинантные формы 
(от англ. unique recombinant forms)

UPGMA — метод «невзвешенного среднего» вос-
ходящей аггломеративной классифи-
кации (unweighted pair-group method 
using arithmetic averages)

UTR — нетранслируемая область (от англ. 
untranslated region)

V — валин (от англ. valine)
VH — вариабельные области тяжёлых цепей 

иммуноглобулинов (от англ. variable 
heavy region)

VL — вариабельные области лёгких цепей 
иммуноглобулинов (от англ. variable 
light region)
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WHO — Всемирная организация здраво-
охранения (от англ. World Health 
Organization)

Zn-bf — белок или домен, связывающий ка-
тионы Zn2+ (т.н. «цинковый палец») 
(от англ. Zn2+-binding finger)

{A} — перечисление названий, отличающихся 
друг от друга лишь буквенными фраг-
ментами из множества {A} между неиз-
менными фланкирующими фрагмента-
ми (например, GarV{A..E} обозначает 
группу: GarVA, GarVB, GarVC, GarVD, 
GarVE)



Часть I

Вирусы





1.1 Введение 
в вирусологию

1.1.1. Рождение 
и становление вирусологии 
(Львов Д.К.)

Человечество сталкивалось с вирусными ин-
фекциями на протяжении всей своей истории. 
Римляне использовали термин «вирус» для 
обозначения болезнетворных «миазмов», исхо-
дящих от болот, вблизи которых располагались 
легионеры. Разумеется, эти заболевания могли 
вызываться как вирусами (энтеровирусами, ар-
бовирусами), так и бактериями (лептоспирами 
и др.) и простейшими (малярийными плазмо-
диями). За X веков до н.э. до нас дошли сведе-
ния о вымирании населения в Индии и Китае 
от оспы. Гиппократ описал распространяющи-
еся вокруг рта волдыри, назвав их «герпес». 
Жёлтая лихорадка (ЖЛ) «выкашивала» на-
селение экваториальных и тропических райо-
нов Африки задолго до заселения возбудителя 
и его переносчиков Aedes aegypti в Америку при 
транспортировке рабов [20, 23].

Эмпирический период развития вирусо-
логии относится к концу XVIII в., когда Эд-
вард Дженнер (рис. 1.1.1) использовал экссудат 
от инфицированных оспой коров для иммуни-
зации людей от натуральной оспы, а Луи Пас-
тер (рис. 1.1.2) за 14 лет до открытия первого 

Рис. 1.1.1.
Эдвард Дженнер
(Edward Jenner)

(1749–1823)

Рис. 1.1.2.
Луи Пастер

(Louis Pasteur)
(1822–1895)

вируса животных разработал первую антира-
бическую вакцину [20, 22, 23].

Рождение вирусологии как науки также про-
изошло не в один день и не в один год. Период 
её зарождения продолжался последнее деся-
тилетие XIX в., и в этом событии выдающаяся 
роль принадлежит трём учёным, работавшим 
на модели вируса табачной мозаики (ВТМ) 
(Virgaviridae, Tobamovirus): германскому хи-
мику Адольфу Майеру (A. Mayer) (рис. 1.1.3), 
русскому ботанику Дмитрию Иосифовичу 
Ивановскому (рис. 1.1.4) и голландскому мик-
робиологу Мартину Бейеринку (M. Beijеrinck) 
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(рис. 1.1.5). А. Майер дал название болезни та-
бака и установил её инфекционную природу 
[26]. Д.И. Ивановский в 5-летнем цикле работ, 
начатом в 1887 г. и опубликованном в 1892 г., 
впервые показал, что речь идёт о двух различ-
ных заболеваниях: одно — грибковой этиоло-
гии, другое — неизвестной [4, 5]. Д.И. Ивановс-
кому исполнилось тогда 28 лет. Было показано, 
что возбудитель табачной мозаики не относится 
к бактериям, ферментам и ксенобиотикам, а яв-
ляется «ультрапаразитом» — микроорганиз-
мом, который способен проходить через бак-
териальные фильтры, воспроизводя при этом 
инфекцию в здоровых растениях in vivo, и не 
способен к культивированию на искусственных 
ростовых субстратах. Это событие принято рас-
ценивать как решающий шаг в возникновении 
новой биологической науки — вирусологии.

В работе, опубликованной позднее, Д.И. Ива-
новский в отличие от М. Бейеринка говорит 
о твёрдой (фиксум) основе инфекционного 
агента и приводит данные о кристаллоподоб-
ных частицах и внутриклеточных включениях 
[19]. Спустя 50 лет нобелевский лауреат Вэн-
делл Стэнли (W. Stanley) писал, что будет 
справедливым признать Ивановского отцом 
новой науки — вирусологии. Он также признал 
приоритет Ивановского в кристаллизации ви-
руса [29].

«Право Ивановского на славу растет с го-
дами. Я считаю, что его отношение к вирусам 

должно рассматриваться в том же свете, как мы 
смотрим на отношение Пастера и Коха к бак-
териям», — писал Стэнли [30]. В знак призна-
ния заслуг Д.И. Ивановского его имя в 1950 г. 
было присвоено Институту вирусологии 
АМН СССР, созданному в 1944 г. Учреждена 
именная премия, раз в три года присваиваемая 
за лучшую отечественную работу по вирусоло-
гии.

Приоритет Д.И. Ивановского был признан 
и М. Бейеринком [17]. Вместе с тем нельзя не-
дооценить вклад М. Бейеринка в становление 
вирусологии. В его независимых исследовани-
ях, опубликованных через 6 лет после статьи 
Д.И. Ивановского, он, в частности, впервые 
использует термин «вирус» [16], хотя вирусо-
логическая терминология окончательно уста-
новилась лишь в 30–40-х годах XX в. Период 
становления вирусологии заканчивается в кон-
це XIX — начале XX столетия описанием пер-
вого фильтрующегося агента болезни живот-
ных — ящура [21], которое был сделано герман-
ским исследователем Фредериком Лёффлером 
(F. Loeffler) (рис. 1.1.6), а также установлени-
ем этиологии ЖЛ американскими военными 
медиками под руководством Вальтера Рида 
(W. Reed) (рис. 1.1.7) [27, 28].

Более чем столетнее развитие вирусологии 
отмечено замечательными открытиями, тео-
ретическими выводами и значительными по-
бедами над многими опасными инфекциями. 

Рис. 1.1.3.
Адольф Майер

(Adolf Eduard Mayer)
(1843–1942)

Рис. 1.1.4.
Дмитрий Иосифович 

Ивановский
(1864–1920)

Рис. 1.1.5.
Мартин Бейеринк

(Martinus Beijerinck)
(1851–1931)
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Великолепная плеяда учёных из многих стран 
внесла свой вклад в эту бурно развивающуюся 
науку.

Возвращаясь к Д.И. Ивановскому, следует 
напомнить, что годы его работы были «золо-
тым веком» Санкт-Петербургского универси-
тета, где работала блестящая плеяда учёных: 
Д.И. Менделеев, А.М. Бутлеров, В.В. Докучаев, 
И.М. Сеченов и его непосредственные научные 
руководители — А.С. Фамицын и А.Н. Бекетов 
[2]. Эти учёные оказали большое влияние на 
формирование научных, социальных и полити-
ческих взглядов Д.И. Ивановского. Это было 
время общего расцвета России, оборванного со-
бытиями 1917 г. и последующей граждан ской 
войной. Искры отечественной вирусологии 
лишь теплились на этом пепелище.

С конца 20–30-х годов прошлого века оте-
чественная вирусология постепенно возрожда-
ется из пепла. Преемником Д.И. Ивановского 
в области фитовирусов становится В.Л. Рыж-
ков (рис. 1.1.8). Изоляция им ВТМ в виде крис-
таллического нуклеопротеида стимулировала 
в России прогресс в изучении вирусов расте-
ний. В дальнейшем огромный вклад внесён 
в этом направлении академиком И.Г. Атабеко-
вым (рис. 1.1.9).

В 1920-е годы в стране возникли тяжёлые 
эпидемии оспы — до 200 тыс. случаев в год. 
Для массовой иммунизации было осуществле-
но производство вакцины, создана система обя-

зательных прививок против оспы, что привело 
к ликвидации заболеваемости к 1936 г. В 1958 г. 
на XI ассамблее Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ) В.М. Жданов выступил 
с предложением о создании глобальной про-
граммы ликвидации оспы. Более 1,5 млрд доз 
вакцины были безвозмездно переданы на-
шей страной для реализации этой беспреце-
дентной программы. Руководил программой 
D. Henderson. Многие отечественные вирусо-
логи приняли участие в её реализации — пре-
жде всего проф. С.С. Маренникова (рис. 1.1.10). 
Проф. С.Н. Щелкуновым (рис. 1.1.11) впервые 
проведено секвенирование генома вируса на-

Рис. 1.1.6.
Фредерик Лёффлер

(Friedrich Loeffl  er)
(1852–1915)

Рис. 1.1.7.
Вальтер Рид
(Walter Reed)
(1851–1902)

Рис. 1.1.8.
Виталий Леонидович

Рыжков
(1896–1977)

Рис. 1.1.9.
Иосиф Григорьевич

Атабеков
(р. 1934)

Рис. 1.1.10.
Светлана Сергеевна

Маренникова
(р. 1923)

Рис. 1.1.11.
Сергей Николаевич

Щелкунов
(р. 1953)
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туральной оспы [15]. Последний случай забо-
левания был зафиксирован октябре 1977 г. на 
территории Сомали.

Пионерами в изучении бешенства в Рос-
сии стали Илья Ильич Мечников (рис. 1.1.12) 
и Николай Фёдорович Гамалея (рис. 1.1.13). 
В 1886 г. в Одессе была открыта вторая в мире, 
после Парижской, Пастеровская антирабичес-
кая станция, а к 1935 г. в стране их были уже 
сотни.

Серьёзный экзамен отечественные вирусо-
логи выдержали в 1937–1938 гг. при комплекс-
ном изучении этиологии эпидемий клещевого 
энцефалита (КЭ), а затем и японского энцефа-
лита (ЯЭ) на Дальнем Востоке нашей страны. 
Лев Александрович Зильбер (рис. 1.1.14), Евге-
ний Никанорович Павловский (рис. 1.1.15), Ми-
хаил Петрович Чумаков (см. далее рис. 1.1.36), 
Анатолий Александрович Смородинцев 
(рис. 1.1.16), Валентин Дмитриевич Соловьёв 

Рис. 1.1.13.
Николай Фёдорович

Гамалея
(1859–1949)

Рис. 1.1.12.
Илья Ильич
Мечников

(1845–1916)

Рис. 1.1.14.
Лев Александрович

Зильбер
(1894–1966)

Рис. 1.1.15. Е.Н. Павловский в кругу преподавателей и студентов VI курса возглавляемой им кафедры общей биологии 
и паразитологии Военно-медицинской академии (1955):

Верхний ряд: Ю.В. Чичерин, А.А. Горовенко, Д.К. Львов, К.Ф. Добровольский, А.А. Карякин. Средний ряд: Б.Н. Николаев, Г.Г. Смирнов, 
Е.Н. Павловский, А.В. Гуцевич. Нижний ряд: В.Н. Моторин, А.С. Неделько, Н.Н. Ушаков, В.И. Шут
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(рис. 1.1.17), Елизавета Николаевна Левкович 
(рис. 1.1.18), Антонина Константиновна Шуб-
ладзе (рис. 1.1.19) и ряд других, молодых тогда 
исследователей составили славную когорту, 
определившую на многие годы развитие виру-
сологии в стране. Позднее под руководством 
М.П. Чумакова была установлена этиология 
некоторых геморрагических лихорадок: ом ской, 
крымской и с почечным синдромом.

Активные исследования арбовирусов про-
должаются и сегодня с изоляцией новых для 
науки вирусов, описанием новых арбовирус-
ных инфекций, установлением закономерно-
стей пространственного распространения при-
родных очагов и популяционных взаимоотно-
шений. Разработанный метод экологического 
зондирования больших необследованных тер-
риторий позволил за относительно короткий 
период выявить основные закономерности цир-
куляции различных экологических комплексов 
арбовирусов в разных ландшафтных зонах от 
Арктики до субтропиков [9, 10]. Выявлены 
причины, в том числе изменение генетических 
свойств вирусной популяции, резкого обостре-
ния эпидемической ситуации в 1999–2005 гг. на 
юге европейской части России за счёт вирусов 
Крымской-Конго геморрагической лихорадки 
(ККГЛ) и вируса Западного Нила (ВЗН) [24].

Бурный процесс изоляции и описание «но-
вых» вирусов во всём мире были связаны с ис-
пользованием в 1930-х годах мышей и куриных 

эмбрионов в качестве биологической моде-
ли для размножения возбудителей. Развитие 
техники клеточных культур в 40–50-х годах 
XX столетия обеспечило дальнейшее разви-
тие вирусологических исследований. В конце 
1930-х годов была разработана вакцина против 
жёлтой лихорадки, а в 1942 г. — первая анти-
гриппозная вакцина. Сотни миллионов детей 
в мире сохраняют здоровье и жизни в резуль-
тате вакцинации против кори, краснухи, паро-
тита. С начала 1950-х годов в бывшем СССР 
и других странах развернуты исследования по 
получению аттенуированных штаммов кори 
и разработке технологии производства вакцины 
(А.А. Смородинцев, М.П. Чумаков, О.Г. Анджа-
паридзе (рис. 1.1.20), В.В. Зверев (рис. 1.1.21) 
и др.). С 1960-х годов в стране проводятся мас-
совые прививки против кори. Однако и теперь 
показатели заболеваемости намного выше того, 
что хотелось бы иметь. Сейчас, как и раньше, 
происходит чрезвычайно быстрая эволюция 
знакомых возбудителей, постоянно возникают 
вспышки, а порой эпидемии и пандемии, свя-
занные с неизвестными до последнего времени 
вирусами. Поэтому борьба с вирусными инфек-
циями требует объединённых усилий мирового 
сообщества.

В СССР в 30–40-х годах XX в. были широко 
развернуты исследования по гриппу и другим 
вирусным респираторным заболеваниям. Ис-
следования были направлены в первую очередь 

Рис. 1.1.16.
Анатолий Александрович

Смородинцев
(1901–1986)

Рис. 1.1.17.
Валентин Дмитриевич

Соловьёв
(1907–1986)

Рис. 1.1.18.
Елизавета Николаевна

Левкович
(1900–1982)

Рис. 1.1.19.
Антонина Константиновна

Шубладзе
(1909–1993)
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на изоляцию штаммов, изучение их свойств, 
разработку методов диагностики и профи-
лактики (А.А. Смородинцев, В.Д. Соловьёв, 
А.С. Горбунова (рис. 1.1.22), Л.Я. Закстельская 
(рис. 1.1.23) и др.). Большое внимание уделя-
лось дрейфовым и шифтовым изменениям ан-
тигенной структуры в процессе эволюции. Тео-
ретические обобщения по этим направлениям 
сделаны в классических работах А.А. Сморо-
динцева и В.М. Жданова, хотя у них были прин-
ципиально различные подходы для объясне-
ния этих явлений. В 1978 г. под руководством 
В.М. Жданова была молниеносно проведена 
идентификация вновь появившегося пандемич-
ного вируса H1N1 с немедленной информацией 
об этом ВОЗ, мирового и региональных цен-
тров по гриппу. Широкое международное со-
трудничество по гриппу не прекращалось даже 
в самые трудные периоды холодной войны, 
когда были практически полностью прекраще-
ны связи с нашими коллегами за рубежом. По 
гриппу это сотрудничество даже на официаль-
ном уровне не прекращалось никогда.

Учитывая постоянную угрозу возникно-
вения новых пандемических вирусов гриппа, 
проводится постоянный мониторинг цирку-
ляции вирусов среди людей и в природных 
биоценозах Северной Евразии. Из природных 
источников изолированы все 16 известных ви-
русов гриппа A. Это позволило прогнозировать 
резкое обострение ситуации в Юго-Восточной 

Рис. 1.1.20.
Отар Георгиевич

Анджапаридзе
(1920–1996)

Рис. 1.1.21.
Виталий Васильевич

Зверев
(р. 1952)

Рис. 1.1.22.
Анна Сергеевна

Горбунова
(1900–???)

Рис. 1.1.23.
Людмила Яковлевна

Закстельская
(1918–1996)

Азии с дальнейшим распространением высоко-
патогенного вируса H5N1 в Северную Евразию, 
а оттуда в Западную Европу, Юго-Западную 
Азию и Африку. Были изучены закономерно-
сти распространения и эволюции возбудителя 
в РФ [6, 25].

Одним из последних примеров служит 
появление нового пандемического гриппа А 
(H1N1) pdm09, комплексное изучение эпиде-
миологами, вирусологами, генетиками и спе-
циалистами по вирусным рецепторам привело, 
в частности, к расшифровке механизма обра-
зования мутантов, вызывающих первичную 
вирусную пневмонию с летальным исходом 
[7, 8, 11].

Глобальная эпидемия полиомиелита 
в 1950-х годах определила необходимость раз-
работки адекватных вакцин. Вирусологиче ские 
коллективы в нашей стране активно вклю-
чились в работу совместно с американскими 
исследователями. В 1953 г. Джонатаном Сол-
ком (J. Salk) (рис. 1.1.24) была создана инак-
тивированная, а в 1956 г. Альбертом Сэбином 
(A. Sabin) (рис. 1.1.25) — живая аттенуирован-
ная вакцина для перорального применения 
и массового производства. Особенно велик 
вклад в эти исследования А.А. Смородинцева 
и М.П. Чумакова, возглавившего вновь создан-
ный в 1955 г. Институт полиомиелита и вирус-
ных энцефалитов АМН СССР. В беспримерно 
короткие сроки практически на «голом месте» 
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было налажено крупномасштабное производ-
ство вакцины. К концу 1959 г. вакцинировали 
всё детское население страны, что уже в 1960 г. 
привело к значительному снижению заболева-
емости с ликвидацией эпидемической ситуа-
ции. Крупные партии вакцины были бесплат-
но направлены в Японию и ряд других стран, 
где также ликвидировали или резко снизили 
остроту эпидемической ситуации [14]. В этой 
беспрецедентной работе активное участие при-
нимали совсем молодые тогда М.К. Вороши-
лова (рис. 1.1.26), С.Г. Дроздов (рис. 1.1.27), 
В.А. Лашкевич и ряд других вирусологов, 
ставших впоследствии академиками РАМН. 

В 1988 г. ВОЗ приняла решение о глобальной 
ликвидации заболеваемости полиомиелитом 
[18]. В России это заболевание не регистри-
руется с 1 июля 2002 г. [12], за исключением 
нескольких завозов возбудителя.

Огромный ущерб здоровью населения 
и экономике страны наносит заболеваемость 
вирусными гепатитами В и С с парентераль-
ным путём заражения. Отечественные вирусо-
логи внесли существенный вклад в разработку 
комплекса мер по диагностике, профилакти-
ке и лечению вирусных гепатитов (В.А. Ана-
ньев (рис. 1.1.28), В.М. Жданов, Е.А. Пакто-
рис (рис. 1.1.29), Е.С. Кетиладзе (рис. 1.1.30), 
М.С. Балаян (рис. 1.1.31) и др.).

Начиная со второй половины 1980-х годов 
ряд вирусологических групп немедленно ак-
тивно включились в разработку неожиданно 
возникшей в мире проблемы ВИЧ-инфекции 
(В.М. Жданов, О.Г. Анджапаридзе и др.). Это-
му способствовал значительный опыт работы 
отечественных вирусологов с ретровирусами 
(Л.А. Зильбер, В.М. Жданов и др.). Серьёзный 
вклад в исследования внёс коллектив, созданный 
академиком Л.С. Сандахчиевым (рис. 1.1.32). 
К сожалению, после его ухода из жизни и оттока 
ведущих учёных этот вирусологический центр, 
организованный в тайге под Новосибирском, 
в последнее время заметно деградировал.

Совершенно очевидно, что решение при-
кладных проблем невозможно без широкого 

Рис. 1.1.24.
Джонатан Солк

(Jonas Salk)
(1914–1995)

Рис. 1.1.25.
Альберт Сэбин
(Albert Sabin)
(1907–1993)

Рис. 1.1.26.
Марина Константиновна

Ворошилова
(1922–1986)

Рис. 1.1.27.
Сергей Григорьевич

Дроздов
(р. 1929)

Рис. 1.1.28.
Виталий Александрович

Ананьев
(1921–2003)

Рис. 1.1.29.
Ефим Александрович

Пакторис
(1920–1994)
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фронта фундаментальных исследований. Здесь 
прежде всего следует отметить исследования 
по структурно-функциональной характери-
стике генома вирусов, в частности выяснению 
молекулярно-генетических основ аттенуации 
и вирулентности, эволюции вирусов в ходе их 
циркуляции в биосфере. Следующее направле-
ние — конструирование фрагментов вирусных 
белков с антивирусной активностью на основе 
познания их трёхмерной структуры, исследова-
ние генетической регуляции экспрессии и фол-
динга вирусных белков, что открывает перс-
пективу создания поливакцинных препаратов. 
Далее уделяют внимание внедрению методов 
молекулярной экологии, что вместе с разрабо-
танным методом экологического зондирования 
больших территорий позволило создать модель 
в масштабе страны пространственного распо-
ложения природных очагов вирусов и на этой 
основе разработать прогнозы риска заражения 
людей в различных ландшафтно-экологических 
комплексах [5, 6]. Огромны заслуги отечествен-
ных вирусологов в изучении вирусных болез-
ней животных, в частности академика В.Н. Сю-
рина (рис. 1.1.33) [13]. Приведённые примеры, 
естественно, лишь частично отражают палитру 
исследований по вирусологии в стране.

Даже краткое перечисление части проблем, 
решаемых отечественными вирусологами за 
последние 120 лет, несмотря на огромные слож-
ности внутреннего порядка, как мне кажется, 

свидетельствуют об их существенном вкладе на 
международном уровне в создание и развитие 
вирусологии, а также защиту населения страны 
от вирусных инфекций и снижение экономи-
ческих потерь.

История развития отечественной вирусоло-
гии неразрывно связана с Институтом вирусо-
логии им. Д.И. Ивановского.

Оставался ещё год до окончания войны, 
когда было принято Постановление Сове-
та Народных Комиссаров от 30 июня 1944 г. 
№ 797 об учреждении Академии медицин -
ских наук СССР, в состав которой включался 
и Институт вирусологии, основанный на базе 
Отделения вирусологии Всесоюзного инсти-
тута экспериментальной медицины (ВИЭМ) 
им. А.М. Горького. Имя основоположника ви-
русологии Д.И. Ивановского было присвоено 
институту Постановлением Совета Минист-
ров СССР от 19 октября 1950 г. № 4344. В Ин-
ституте вирусологии работал на протяжении 
16 лет ученик Д.И. Ивановского — профессор 
Е.И. Туревич, реализуя преемственность иссле-
дований. В это же время трудился член-коррес-
пондент АН СССР В.Л. Рыжков, а его моногра-
фия «Вирусные болезни растений» не утратила 
своего значения и в наши дни.

Первым директором института назначили 
профессора А.Т. Кравченко (см. далее рис. 1.1.35). 
Через 6 лет он был переведён научным руко-
водителем крупного вирусологического центра 

Рис. 1.1.30.
Елена Северьяновна

Кетиладзе
(1919–1991)

Рис. 1.1.31.
Михаил Суренович

Балаян
(1933–2000)

Рис. 1.1.32.
Лев Степанович

Сандахчиев
(1937–2006)

Рис. 1.1.33.
Василий Николаевич

Сюрин
(1915–2004)
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одного из институтов Министерства обороны 
СССР. Первым заместителем директора по 
науке в Институте вирусологии стал акаде-
мик АМН СССР Л.А. Зильбер. Перейдя затем 
в Институт эпидемиологии и микробиологии 
им. Н.Ф. Гамалеи, Л.А. Зильбер организовал 
там крупный вирусологический отдел. Некото-
рое время директором Института вирусологии 
был академик АМН СССР А.А. Смородинцев, 
который, так же как и А.А. Зильбер, стоял у ис-
токов изучения внезапных вспышек КЭ и ЯЭ 
на Дальнем Востоке, а также геморрагической 
лихорадки с почечным синдромом. Позднее 
А.А. Смородинцев организовал и возглавил 
Институт гриппа в Ленинграде. Повод для это-
го был серьёзный — появление нового пандеми-
ческого вируса гриппа А. Однако в Институте 
вирусологии исследованиям по гриппу с начала 
образования института и до наших дней всегда 
уделялось самое серьёзное внимание. Одним из 
первых заместителей директора по науке был 
академик АМН СССР В.Д. Соловьёв. Он вхо-
дил в блестящую плеяду вирусологов вместе 
с Л.А. Зильбером, М.П. Чумаковым, А.К. Шуб-
ладзе, Е.Н. Левкович и многими другими эн-
тузиастами, которые в условиях огромного 
риска устанавливали в дальневосточной тайге 
природу таинственного в то время смертель-
ного заболевания, получившего позднее назва-
ние клещевого энцефалита. В.Д. Соловьёв со 
временем возглавил вирусологический отдел 
в Институте эпидемиологии и микробиологии 
им. Н.Ф. Гамалеи, а также долгое время руко-
водил отделением гигиены, микробиологии 
и эпидемиологии АМН СССР. В Институте 
вирусологии работала создательница отече -
ственного пенициллина академик АМН СССР 
З.В. Ермольева (рис. 1.1.34). Трудно переоце-
нить её вклад в спасение раненых и возвраще-
ние их на фронт.

В период пятилетнего руководства Институ-
том вирусологии М.П. Чумаковым (рис. 1.1.36) 
существенно возрастают связи института с пе-
риферийными научными и практическими 
учреждениями, что вылилось в проведение 
комплексных исследований и создание сис-
темы подготовки кадров вирусологов. В 1955 г. 
М.П. Чумаков организовал и возглавил вновь 

созданный Институт полиомиелита и вирус-
ных энцефалитов, носящий ныне его имя. Ор-
ганизация нового института, отпочковавшегося 
от Института вирусологии, была продиктова-
на велением времени. В стране, как и повсюду 
в мире, прокатились ужасающие эпидемии по-
лиомиелита.

После М.П. Чумакова Институт вирусологии 
возглавил академик АМН СССР П.Н. Косяков 
(рис. 1.1.37). Возник региональный Центр по 
гриппу, объединяющий 19 опорных баз. Впос-
ледствии он трансформировался в Центр ВОЗ 
по гриппу. В 1959 г. сдали в эксплуатацию пер-
вый из трёх корпусов уже на нынешней терри-
тории, куда институт и переехал с территории 
бывшего ВИЭМа. В 1956 г. был организован 
музей вирусных штаммов, со временем пре-
вратившийся в Государственную коллекцию 
вирусов, которая является национальным до-
стоянием страны.

С 1961 по 1987 г. институт возглавлял ака-
демик АМН СССР В.М. Жданов (рис. 1.1.38), 
трансформировавший его в современный на-
учный центр, широко известный также и за 
рубежом. При нём штат увеличился вдвое, 
была создана научная школа молекулярных 
вирусологов. Также построили второй, а по-
том и третий корпуса, создан отдел клиниче-
ской вирусологии и вирусных гепатитов на базе 
инфекционной больницы № 1 Москвы, начали 

Рис. 1.1.34.
Зинаида Виссарионовна

Ермольева
(1898–1974)
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функционировать 6 центров ВОЗ по пробле-
мам гриппа, арбовирусов, экологии вирусов, 
герпеса, вирусных гепатитов, СПИДа. Впервые 
стал выпускаться научно-практический журнал 
«Вопросы вирусологии». Когда возникла «чума 
XX века» — СПИД, В.М. Жданов сплотил ряд 
лабораторий института для изучения ВИЧ-ин-
фекции. В Институте вирусологии были вы-
делены первые штаммы ВИЧ, послужившие 
основой для разработки отечественных диагно-
стических тест-систем.

Выдающейся заслугой В.М. Жданова сле-
дует считать разработку научно обоснованной 
программы ликвидации оспы в мире. По иници-
ативе В.М. Жданова вместе с Дж. Мельником 
(рис. 1.1.39) (США), П. Вилди (Великобри-
тания) и Н. Окер-Бломом (рис. 1.1.40) (Фин-
ляндия) была организована вирусологическая 
секция Международного союза микробиологи-
ческих обществ. Были налажены устойчивые 
связи с вирусологами из более чем 30 стран 
мира.

Директора Института вирусологии им. Д.И. Ивановского

1944–1950 1950–1955 1955–1960 1961–1986

Рис. 1.1.35.
Анатолий Тимофеевич

Кравченко
(1905–1976)

Рис. 1.1.36.
Михаил Петрович

Чумаков
(1909–1993)

Рис. 1.1.37.
Павел Николаевич

Косяков
(1905–1993)

Рис. 1.1.38.
Виктор Михайлович

Жданов
(1914–1986)

Рис. 1.1.39.
Джозеф Мельник
(Joseph Melnick)

(1914–2001)

Рис. 1.1.40.
Нильс Окер-Блом

(Nils Oker-Blom)
(1919–1995)

Рис. 1.1.41.
Борис Фёдорович

Семёнов
(1929–2010)
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Огромное значение в Институте вирусологии 
всегда уделялось подготовке кадров. Здесь в ас-
пирантуре учились будущие директора академи-
ческих институтов: академик РАМН Б.Ф. Семё-
нов (рис. 1.1.41), возглавлял впоследствии Ин-
ститут вакцин и сывороток им. И.М. Мечникова; 
академик РАМН С.Г. Дроздов (см. рис. 1.1.27) 
был директором Института полиомиелита и ви-
русных энцефалитов им. М.П. Чумакова; ака-
демик РАМН В.А. Лашкевич (рис. 1.1.42) был 
заместителем директора того же института; 
академик АМН СССР О.Г. Анджапаридзе (см. 
рис. 1.20) — был директором Института вирус-
ных препаратов (который теперь носит его имя) 
и долгое время возглавлял отделение гигиены, 
микробиологии и эпидемиологии АМН СССР; 
академик АМН СССР С.Г. Дзагуров (рис. 1.1.43) 
был директором Института стандартизации 
и контроля медицинских биологических препа-
ратов им. Л.А. Тарасевича. Тогда же исследова-
ния по кори в Институте вирусологии возглавил 
академик АМН СССР П.Г. Сергиев (рис. 1.1.44), 
одновременно оставаясь директором Институ-
та медицинской паразитологии и тропической 
медицины им. Е.И. Марциновского. Академик 
АМН СССР О.В. Бароян (рис. 1.1.45) был 
учёным секретарём Института вирусологии, 
а вскоре его назначили директором Института 
эпидемиологии и микробиологии им. Н.Ф. Га-

малеи. Таким образом, Институт вирусологии 
был «инкубатором» директоров институтов 
страны. Чрезвычайно активно велась (в бывшем 
СССР) и ведётся сейчас (в России) подготовка 
кадров для научных и практических вирусоло-
гических подразделений через докторантуру, 
аспирантуру, стажировку и в процессе совмест-
ных комплексных исследований. В последние 
15 лет этому процессу в большой степени спо-
собствовала работа кафедры вирусологии фа-
культета профессионального последипломного 
образования Московской медицинской акаде-
мии им. И.М. Сеченова (теперь Первый Москов-
ский государственный медицинский универси-
тет им. И.М. Сеченова), функционировавшей 
на базе Института вирусологии. Лекционные 
и семинарские занятия сертификационных и те-
матических циклов обеспечивались не только 
штатной профессурой кафедры, но и привлека-
емыми лекторами: 5 академиков и 15 профес-
соров, активно работающих каждый в своей об-
ласти вирусологии.

С 1987 г. директором Института вирусологии 
был избран академик АМН СССР Д.К. Львов 
(рис. 1.1.46), который до этого времени на про-
тяжении 19 лет был заместителем директора по 
научной работе.

В последние два десятилетия важнейшим 
событием стало распространение пандемии 

Ведущие отечественные вирусологи, работавшие в Институте вирусологии им. Д.И. Ивановского

Рис. 1.1.42.
Василий Андреевич

Лашкевич
(р. 1927)

Рис. 1.1.43.
Сослан Григорьевич

Дзагуров
(1925–1985)

Рис. 1.1.44.
Пётр Григорьевич

Сергиев
(1893–1973)

Рис. 1.1.45.
Оганес Вагаршакович

Бароян
(1906–1985)
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СПИДа. Первые штаммы вируса в стране были 
изолированы сотрудниками института. Сейчас 
накоплена обширная коллекция штаммов. Ши-
рокое внедрение в эпидемиологию методов мо-
лекулярной генетики в результате комплексной 
работы сотрудников Института вирусологии, 
Федерального центра по борьбе со СПИДом 
и работников практического здравоохранения 
позволило получить уникальную информацию 
о закономерностях генетической изменчиво сти 
вариантов ВИЧ, циркулирующих в нашей стра-
не. В содружестве с исследователями Ин ститута 
молекулярной биологии и Центрального ин -
ститута эпидемиологии был разработан отече-
ственный анти-ВИЧ-препарат Фосфазид (Ни-
ковир), обладающий меньшей токсичностью по 
сравнению с азидотимидином и — что особенно 
важно — к нему в значительно меньшей степени 
формируется лекарственная устойчивость. Эта 
разработка была удостоена Государственной 
премии Российской Федерации в области науки 
и техники (проф. Г.А. Галегов (рис. 1.1.47)).

В качестве другого примера исследований 
можно привести изучение неизвестного ранее 
вируса гепатита С — «ласкового убийцы», име-
ющего более 10 генотипов, каждый из которых 
обладает различной патогенностью. Результа-
ты очень дорогого лечения зависят от генотипа 
вируса, заразившего больных. В Институте ви-
русологии им. Д.И. Ивановского в масштабах 
страны проведено изучение распространения 
разных генотипов вируса и установлено, что 
повсеместно доминирует наиболее патогенный 
генотип 1b, хотя в разных регионах имеются 
свои особенности. Эти данные используются 
для назначения курса лечения и прогноза за-
болевания. В процессе работы был охарактери-
зован неизвестный ранее подтип 2k. Получены 
приоритетные данные по разработке метода 
культивирования вируса на лабораторных жи-
вотных и клеточных культурах (проф. П.Г. Де-
рябин (рис. 1.1.48)), что уже используется для 
скрининга противовирусных препаратов. Эта 
разработка открывает широкие перспективы 
для получения вакцины против гепатита С.

Созданный на базе Института вирусологии 
Центр экологии возбудителей редких и особо 
опасных заболеваний возглавил методическую 

и научно-организационную работу по изучению 
неизвестных и возвращающихся инфекций. 
В процессе совместных усилий учёных и прак-
тиков рождались кадры, готовились инструк-
ции и методические указания, а самое главное, 
активно работала система мониторинга по вы-
явлению новых возбудителей и вызываемых 
ими инфекций, по анализу необычных эпиде-
мических ситуаций. Была разработана теоре-
тическая база проведения мониторинга в раз-
личных экосистемах с использованием методов 
молекулярной экологии и эпидемиологии. Ме-
тодологический подход предусматривал зонди-
рование территорий со сбором полевых мате-
риалов на всей территории Северной Евразии. 
Таким образом обследована территория свыше 
15 млн км2. Реализовано 12 зондов, которые 
проходили через ландшафтные пояса Аркти-
ки, тундры, тайги, лиственных лесов, степей, 
пустынь в пределах 18 физико-географических 
стран с уникальными экосистемами. Изолиро-
вано около 90 вирусов, из которых 24 оказались 
новыми для науки. Установлена этиологиче-
ская роль выделенных вирусов в патологии че-
ловека, описаны неизвестные ранее инфекции 
(иссык-кульская, долины Сырдарьи, Карши, 
Тамды, карельская лихорадки). Определена 
потенциальная опасность возникновения эпид-
ситуаций в разных ландшафтных поясах. Сде-
лан прогноз ареала в мире некоторых открытых 
нами инфекций. Показано серьёзное значение 
заболеваемости населения в зонах тундры, тай-
ги, лиственных лесов передаваемых комарами 
вирусов комплекса калифорнийского энцефа-
лита. Летние гриппоподобные заболевания, ме-
нингиты, менингоэнцефалиты этиологически 
связаны с этой группой вирусов. Высокому рис-
ку заражения подвергаются нефтяники, газов-
щики, шахтёры и другие добытчики основных 
богатств страны. На основе этих исследований 
опубликован Атлас распространения возбуди-
телей природно-очаговых вирусных инфекций 
на территории Российской Федерации. Семь со-
трудников института за проведение этой рабо-
ты удостоены Государственной премии Россий-
ской Федерации в области науки и техники: ака-
демик АМН СССР Д.К. Львов (см. рис. 1.46), 
проф. Г.А. Галегов (см. рис. 1.47), проф. П.Г. Де-
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Сотрудники Института вирусологии им. Д.И. Ивановского — 
лауреаты Государственной премии Российской Федерации

Рис. 1.1.46.
Президент Российской Федерации В.В. Путин вручил 

Государственную премию Российской Федерации
академику АМН СССР Д.К. Львову (р. 1931)

Рис. 1.1.47.
Георгий Артемьевич

Галегов (р. 1931)

Рис. 1.1.48.
Пётр Григорьевич
Дерябин (р. 1947)

Рис. 1.1.49.
Софья Яновна

Гайдамович (1921–2003)

Рис. 1.1.50.
Сергей Минович

Клименко (р. 1929)

Рис. 1.1.51.
Валентин Львович

Громашевский
(1934–2010)

Рис. 1.1.52.
Александр Михайлович

Бутенко
(р. 1940)

Рис. 1.1.53.
Сергей Дмитриевич

Львов
(р. 1962)

Рис. 1.1.54.
Людмила Васильевна

Колобухина
(р. 1951)
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рябин (см. рис. 1.48), проф. С.Я. Гайдамович 
(рис. 1.1.49), академик АМН СССР С.М. Кли-
менко (рис. 1.1.50), проф. В.Л. Громашевский 
(рис. 1.1.51), проф. А.М. Бутенко (рис. 1.1.52), 
проф. С.Д. Львов (рис. 1.1.53), проф. Л.В. Ко-
лобухина (рис. 1.1.54).

Учитывая постоянную угрозу возникно-
вения новых пандемических вирусов гриппа, 
проводится мониторинг циркуляции вирусов 
гриппа среди людей и в природных экосисте-
мах в ключевых точках Северной Евразии. Из 
природных источников изолированы штаммы 
вируса гриппа А 16 из 17 известных типов ге-
магглютинина. Возможно, именно они послу-
жат исходным материалом для формирования 
новых пандемических вирусов, которые мо-
гут появиться в любое время. Мы выделили 
от диких птиц и вирусы высоковирулентного 
гриппа А (H5N1), вызвавшие панику сначала 
в странах Юго-Восточной Азии, а затем и во 
всём мире. Низковирулентные предшественни-
ки этого вируса были выявлены нами в природ-
ных биоценозах задолго до начала указанной 
эпизоотии. Мы прогнозировали (и наш прогноз 
сбылся), что с перелётными птицами вирус бу-
дет занесён на юг Китая и в другие страны этого 
региона, где в результате генетического дрейфа 
и множественных реассортаций сможет приоб-
рести высоковирулентный фенотип. А предуп-
реждён — значит вооружён. Были подготовле-
ны экспертные тест-системы для диагностики, 
изоляции и идентификации вируса, секвениро-
вания вирусного генома. Проведена апробация 
антивирусной активности доступных препара-
тов. Изучена эволюция вируса [25].

После возникновения нового пандемиче ского 
вируса гриппа А (H1N1) pdm09 «свиного» про-
исхождения была организована комплексная 
работа с участием клиницистов, вирусологов, 
молекулярных генетиков, биохимиков. В ре-
зультате изучения эволюции вируса в 2009–
2011 гг., в частности, расшифрован механизм 
формирования мутантов, вызывающих леталь-
ную первичную вирусную пневмонию [8, 11].

Институт немедленно включился в исследо-
вания в связи с резким обострением в послед-
ние годы эпидемической ситуации на юге Рос-
сии за счёт вирусов ККГЛ и ВЗН. Показано, что 

свежие эпидемические штаммы ККГЛ генети-
чески не отличаются от штаммов, выделенных 
в этом же регионе 40 лет назад, что говорит об 
отсутствии связи между возникновением эпи-
демии ККГЛ на юге России с изменением гене-
тических свойств вирусной популяции [24].

Филогенетический анализ полноразмерных 
геномов эпидемических штаммов ВЗН пока-
зал, что отечественные эпидемические штаммы 
очень близки к эпидемическим штаммам, вы-
деленным в Америке, но генетически сущест-
венно отличаются от штаммов, изолированных 
у нас в этом же регионе 20–30 лет назад, когда 
не было эпидемии. Таким образом, эпидемиче-
ская ситуация последних лет на юге России, 
возможно, обусловлена изменением генетиче-
ских свойств вирусной популяции. Обнаруже-
ны 4 генотипа ВЗН, причём 4-й генотип явля-
ется уникальным для юга европейской части 
России. Также изучены основные параметры 
экологии и эпидемиологии возбудителя. Выяв-
лен эпицентр эпидемии. Он находится в сред-
нем поясе дельты Волги. Именно здесь наиболее 
высока заражаемость людей, домашних и диких 
животных. Разработаны диагностические тест-
системы для определения антител и антигена, 
а также для детекции вирусной РНК всех че-
тырёх генотипов.

Как видно из рассмотренного ранее, приори-
тетной целью исследований является изучение 
эволюции вирусов, способных вызывать чрез-
вычайные эпидемические ситуации, создающие 
угрозу безопасности страны. Для решения по -
ставленных задач используется широкий спектр 
методов: 1) клинико-эпидемиологические и зоо-
лого-паразитологические — при работе по сбо-
ру полевого материала в эпицентре эпидемии; 
2) вирусологические и серологические — для 
диагностики, изоляции и идентификации ви-
русных штаммов; 3) молекулярно-генетические 
(полимеразная цепная реакция — ПЦР, микро-
чипы) — для детекции вирусных нуклеиновых 
кислот; 4) секвенирование вирусных геномов — 
для филогенетического анализа [1]. Результаты 
используются для конструирования современ-
ных диагностических тест-систем, разработки 
и апробации противовирусных препаратов, от-
бора кандидатов в вакцинные штаммы. Сотруд-
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ники Института вирусологии, в совершенстве 
владеющие этими методами, составляют уни-
кальный коллектив, способный решать возни-
кающие задачи в первую очередь по проблеме 
новых и возвращающихся вирусных инфекций, 
приоритетных в обеспечении биобезопасности 
страны [7].

Институт активно сотрудничает с науч-
но-исследовательскими центрами в стра-
не: РАН (Институт биоорганической химии 
им. М.М. Шемякина и Ю.А. Овчинникова, Ин-
ститут молекулярной биологии им. В.А. Энгель-
гардта, Институт проблем экологии и эволюции 
им. А.Н. Северцова, Тихоокеанский институт 
биоорганической химии и др.), РАМН (Инс-
титут полиомиелита и вирусных энцефалитов 
им. М.П. Чумакова, Институт вакцин и сыворо-
ток им. И.И. Мечникова, Исследовательский ин-
ститут истории медицины и др.), РАСХН (Ин-
ститут ветеринарной вирусологии и микробио-
логии), Минздрава (Институт эпидемиологии 
и микробиологии им. Н.Ф. Гамалеи, Институт 

гриппа и др.), Роспотребнадзора (ЦНИИ эпиде-
миологии, ГНЦ ВБ «Вектор» и др.), Россельхоз-
надзора (ВНИИ защиты животных и др.), а так-
же с рядом исследовательских центров в США, 
ФРГ, Японии, Швеции и других стран.

В основу сложившейся к настоящему време-
ни системы изучения инфекционной патологии 
положен этиологический принцип: вызываю-
щие её возбудители изучаются тремя наука-
ми — бактериологией, вирусологией и миколо-
гией, объединёнными в общее понятие «мик-
робиология» (рис. 1.1.55). Международное 
сообщество исследователей в области инфек-
ционной патологии объединяется Междуна-
родным союзом микробиологических обществ 
(IUMS — International Union of Microbiology 
Societies), конгрессы которого проводятся 1 раз 
в 3 года. Вирусологическая часть этих конгрес-
сов является наиболее активной и многочис-
ленной. Последний конгресс состоялся в 2011 г. 
в Саппоро (Япония), следующий запланирован 
в 2014 г. в Монреале (Канада).

Микробиология

Бактериология Вирусология Микология

Археи

Бактерии

Животные

Водоросли

Растения

Грибы

Беспозвоночные Позвоночные

Науки:

Инфекционная
патология:

Методы
изучения:

Иммунология

Молекулярная
биология

� вирусологические (нанотехнологии);
� молекулярно-генетические;
� иммунологические;
� экологические;
� эпидемиологические/эпизоотологические;
� клинические

Эпидемиология

Инфекционные
болезни

Экология

Рис. 1.1.55. Науки, изучающие инфекционную патологию
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В октябре 2012 г. в Московском центральном 
доме учёных РАН в рамках Научного совета по 
вирусологии при Президиуме РАМН прошла 
научная конференция, посвящённая 120-й го-
довщине открытия вирусов великим русским 
учёным Д.И. Ивановским «Рождение и разви-
тие вирусологии — история изучения новых 
и возвращающихся вирусных инфекций». В до-
кладах ведущих отечественных вирусологов 
были изложены некоторые итоги и намечены 
перспективы фундаментальных и прикладных 
исследований по основным проблемам виру-
сологии. К этому событию был приурочен вы-
пуск издания (Вопросы вирусологии. — 2012. — 
Приложение 1. — 198 с.), содержащего научные 
обзоры участников конференции под редакци-
ей академика РАМН Д.К. Львова и члена-кор-
респондента РАМН Л.В. Урываева. В обзорах 
изложены основные достижения вирусологов 
по девяти основным проблемам.

Новые и возвращающиеся вирусные инфекции
 Львов Д.К. Рождение и развитие вирусоло-

гии — история изучения новых и возвраща-
ющихся вирусных инфекций (С. 5–20).

 Жданов В.М., Львов Д.К., Забережный А.Д. 
Место вирусов в биосфере (С. 21–32).

 Алипер Т.И., Забережный А.Д., Гребеннико-
ва Т.В. Африканская чума свиней в Россий-
ской Федерации (С. 127–136).
Вакцинопрофилактика

 Зверев В.В., Юминова Н.В. Вакцинопрофи-
лактика вирусных инфекций от Э. Дженнера 
до настоящего времени (С. 33–42).

 Медуницын Н.В., Миронов А.Н. Вакцины. 
Новые способы повышения эффективности 
и безопасности вакцинации (С. 43–51).
Противовирусные препараты

 Ершов Ф.И. Современный арсенал антиви-
русных препаратов (С. 169–179).

 Галегов Г.А., Андронова В.Л., Колобухи-
на Л.В., Львов Н.Д. Специфическая лекар-
ственная терапия распространённых и со-
циально значимых вирусных инфекций че-
ловека (С. 180–189).
Грипп

 Киселёв О.И., Львов Д.К. На пути предска-
зательного конструирования пандемических 
вирусов гриппа типа А (С. 137–147).

 Каверин Н.В., Руднева И.А., Тимофеева Т.А., 
Игнатьева А.В. Антигенная структура гемаг-
глютинина вируса гриппа А (С. 148–158).

 Колобухина Л.В., Щелканов М.Ю., Про-
шина Е.С., Кириллов И.М., Кружкова И.С., 
Богданова В.С., Меркулова Л.Н., Федяки-
на И.Т., Самохвалов Е.И., Вартанян Р.В., 
Бурцева Е.И., Лаврищева В.В., Аристо-
ва В.А., Маркова Н.В., Базарова М.В., Бой-
цов П.В., Маликов В.Е., Келли Е.И., Ар-
сеньева Т.В., Амброси О.Е., Авдеев С.Н., 
Суточникова О.А., Малышев Н.А., Чуча-
лин А.Г., Львов Д.К. Клинико-патогенети-
ческие особенности и оптимизация проти-
вовирусной терапии пандемического гриппа 
А (H1N1) pdm09 (С. 189–198).

 Щелканов М.Ю., Львов Д.К. Новый субтип 
вируса гриппа А от летучих мышей и новые 
задачи эколого-вирусологического монито-
ринга pdm09 (С. 159–168).
Полиомиелит

 Дроздов С.Г., Иванова О.Е. Полиомиелит 
(С. 76–90).
Парентеральные гепатиты

 Дерябин Н.Г. Гепатит С: современное состо-
яние и перспективы (С. 91–103).
ВИЧ, СПИД:

 Урываев Л.В., Бобкова М.Р., Лаповок И.А. 
ВИЧ-инфекция — вызов человечеству. Есть 
ли шансы победить? (С. 104–126).
Клещевой энцефалит

 Погодина В.В., Карань Л.С., Левина Л.С., 
Колясникова Н.М., Герасимов С.Г., Мален-
ко Г.В. 75-летие открытия вируса клещево-
го энцефалита. Сравнение ранних изолятов 
(1937–1945) и современных штаммов возбу-
дителя (С. 66–75).
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1.1.2. Место вирусов 
в биосфере 
(Жданов В.М., Львов Д.К., 
Забережный А.Д.)

Вирусы (царство Virae) являются облигатны-
ми внутриклеточными паразитами, широко 
распространёнными среди царств позвоноч-
ных и беспозвоночных животных, растений, 
простейших, грибов, водорослей, бактерий, ар-
хей [28, 29]. У вирусов нет обмена веществ, по-
ступление энергии происходит за счёт обмена 
веществ клетки-хозяина. Несмотря на мелкие 
размеры (20–400 нм), вирусы считаются пол-
ноценными организмами [1, 2, 8, 13, 17, 21, 28], 
обладая наследственностью в процессе воспро-
изведения себе подобных, изменчивостью (ге-
нетической и фенотипической) и подвергаясь 
в ходе эволюции естественному отбору. Из-
менчивость достигается за счёт генных мута-
ций, в результате рекомбинации, генетической 
реассортации, под влиянием среды обитания 
и во взаимодействии с организмом хозяина, 
другими вирусами [1, 3, 7, 13]. Все известные 
вирусы имеют нуклеиновые кислоты, кодиру-
ющие информацию о вирусных белках, а также 
определяющие стратегию репликации. Генети-
ческий код для бактерий, грибов, простейших 
животных, растений и вирусов является уни-
версальным [3, 4]. Выявлено большое значение 
дефектных вирусных частиц в формировании 
вирусной инфекции, развитии персистенции 
и других процессах, способствующих сохране-
нию вирусных популяций в природе [5, 6].

Сомнения в трактовке вирусов как орга-
низмов возникли в процессе изучения уме-
ренных фагов, онкогенных РНК-содержащих 
вирусов, у которых цикл репликации включает 
синтез комплементарной двуцепочечной ДНК 
(дцДНК) на матрице их геномной РНК и интег-
рацию ДНК-копии в хромосомы заражённых 

29.

30.

клеток, в связи с чем вирусный геном становит-
ся как бы частью клеточного генома — провиру-
сом. Более того, у рода онковирусов образова-
ние ДНК-транскрипта не требуется, поскольку 
клетки, включая зародышевые, содержат подоб-
ные участки онковирусной ДНК — эндогенные 
онковирусы. Ещё больше концепцию «вирус—
организм», казалось, подрывает рассмотрение 
вирусов-сателлитов (например, аденосателли-
ты с геномом в форме одноцепочечной ДНК 
(оцДНК) длиной 4–5 тыс. нуклеотидных ос-
нований (н.о.), не способных репродуцировать-
ся без вирусов-помощников — аденовирусов 
или герпесвирусов) и вироидов [12]. Однако 
к 90-м годам прошлого столетия окончатель-
но сформировалась [17] и была официально 
принята Международным комитетом по так-
сономии вирусов [21, 28, 29, 30] концепция 
«вирус—организм» и универсальная система 
таксономии вирусов [30].

Вирусы лежат на границе «живого» и «не-
живого», являясь внеклеточными формами 
жизни, способными проникать в живые клетки 
и размножаться только внутри них. Собрать 
инфекционный вирус «в пробирке» методом 
обратной генетики (см. пар. 2.2.2.4) не состав-
ляет труда. Если вирусы — форма жизни, то 
их создание — Акт Творения (Creatio ex Nihilo, 
Productio totius substantia ex nihilo sui et subjecti), 
Творение «из ничего», т.е. Акт Божественной 
Воли. Вирусы обладают сложными програм-
мами, позволяющими манипулировать пове-
дением клеток организмов, населяющих био-
сферу, мгновенно перестраивать поведение 
вирусных популяций для преодоления небла-
гоприятных внешних воздействий, в том числе 
возникающих и при нашем участии. По этому 
когда мы боремся с вирусами вакцинами и этио-
тропными препаратами, они оказываются на 
шаг впереди.

Являясь организмами, вирусы подчиняются 
всем законам экологии [1, 3, 5, 7], в частности 
популяционной генетики [6]. Вирусам свой-
ственен определённый круг хозяев, узкий в од-
них случаях (например, асфарвирусы, корона-
вирусы) и очень широкий в других (например, 
вирусы гриппа A, большинство арбовирусов). 
Таким образом, каждый вирус занимает оп-
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ределённую экологическую нишу. Эволюция 
вирусов происходит чрезвычайно быстрыми 
темпами, на порядки выше по сравнению с дру-
гими организмами. Существенные изменения 
в геноме могут происходить молниеносно в слу-
чае появления реассортантов у вирусов с сег-
ментированным геномом (как это происходит 
у вируса гриппа A). На основании проведённых 
уникальных фундаментальных исследований 
свойств вирусов последние выделены в само-
стоятельное царство Virae, отличающееся от 
других царств — животных (Animalia), расте-
ний (Plantae), простейших (Protista), бактерий 
(Monera), грибов (Fungi) [2, 3, 5, 29].

Вирусный геном в большинстве случаев 
(но не всегда) заключён в футляр из белковых 
молекул — капсид, а у более сложных вирусов 
имеется также внешняя оболочка — суперкап-
сид, состоящая из белков и липидов. В отли-
чие от всех других организмов, генетический 
аппарат которых — это дцДНК, у вирусов он 
может быть представлен как ДНК, так и РНК 
в однонитевой или двунитевой, линейной или 
циркулярной, монопартитной или фрагмен-
тарной форме. Однако всё это разнообразие 
генетического аппарата вирусов лишь подчер-
кивает единство органического мира на Земле, 
поскольку у всех ДНК-содержащих организмов 
генетическая информация реализуется через 
комплементарную ей РНК, а у РНК-содержа-
щих вирусов существует сходный процесс (син-
тез комплементарных копий на матрице вири-
онной геномной РНК — вгРНК), или вгРНК 
совмещает обе функции хранения и передачи 
генетической информации. Таким образом, 
генетический код тождественен для всего ор-
ганического мира, включая вирусы [5]. У всех 
организмов имеются ДНК и три вида РНК: 
информационная, или матричная (мРНК), ри-
босомальная (рРНК) и транспортная (тРНК). 
Вместе с тем тип нуклеиновой кислоты ви-
русного генома сам по себе не даёт полного 
представления о стратегии его репликации, 
поскольку, например, РНК-содержащие рет-
ровирусы (Retroviridae) проходят в инфициро-
ванной клетке стадию обратной транскрипции, 
в процессе которой на вирионной РНК-матри-
це синтезируется двуцепочечная провирусная 

ДНК, служащая матрицей для последующего 
синтеза мРНК. Это не позволяет полностью 
использовать критерий наличия только одной, 
находящейся в вирионах нуклеиновой кислоты 
для определения природы вируса [3].

Общим признаком для вирусов является 
отсутствие у них белоксинтезирующих рибо-
сомных систем. Геном вируса после проникно-
вения в чувствительную клетку программиру-
ет синтезы вирусных белков и генома, угнетая 
в той или иной степени деятельность генома 
инфицированной клетки. Таким образом, ви-
русы относятся к неклеточным формам жизни, 
являясь автономными генетическими, способ-
ными к эволюции структурами [3, 5]. Также 
нет резких границ между вирусами и плазми-
дами — небольшими (с молекулярной массой 
менее 107 Да), циркулярными, реже линейны-
ми молекулами ДНК, часто обнаруживаемы-
ми в бактериальных клетках, в свободном виде 
в цитоплазме или интегрированными в геном 
клетки-носителя [16]. К вирусам примыкают 
поражающие растения вироиды — небольшие, 
с молекулярной массой 120–160 кДа, цирку-
лярные суперспирализованные молекулы РНК. 
При их размножении в заражённых контакт-
ным путём клетках возникает патологический 
процесс, типичный для вирусных инфекций 
[12]. Вместе с вирусными инфекциями позво-
ночных принято рассматривать группу спон-
гиформных энцефалопатий, вызываемых прио-
нами [15, 27].

Относительно происхождения вирусов су-
ществуют три основные гипотезы: 1) вирусы — 
потомки бактерий или других одноклеточных 
организмов, появившиеся в результате деге-
неративной эволюции; 2) вирусы — потомки 
древних доклеточных форм жизни, перешед-
шие к паразитическому способу существова-
ния; 3) вирусы — дериваты клеточных генети-
ческих автономных структур, сохранившие за-
висимость от клеток. Более подробно эволюция 
вируса рассматривается в монографиях [3, 5].

В природе существует в широких масштабах 
обмен готовыми блоками генетической инфор-
мации, в том числе у эволюционно далёких ви-
русов. В результате такого обмена могут быстро 
и скачкообразно изменяться наследственные 
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свойства. Новые генетические качества воз-
никают в результате сочетания собственных 
и интегрированных генов. Увеличение генома 
за счёт неработающих генов может вести к об-
разованию новых генов. В обеспечении этих 
процессов предполагается существенная роль 
вирусов и плазмид [31]. Таким образом, виру-
сы являются важными факторами эволюции 
органического мира [2, 5]. Разные семейства 
вирусов неравномерно распределены в органи-
ческом мире (табл. 1.1.1), но в целом распро-
странены среди всех представителей биосферы 
[30]. Часто известен их вред как возбудителей 
болезней. Значительно меньше сведений об их 
роли в переносе генетической информации. Но 
возможности вирусов значительно выше. Из-
вестно о роли умеренных фагов, содержащих 
гены токсинов, дифтерии, столбняка, ботулиз-
ма в выработке их этими бактериями, у которых 
эти гены отсутствуют. Устойчивость бактерий 
к антибиотикам, определяемая активностью 
разрушающих или модифицирующих антибио-
тик ферментов, закодирована в плазмидах (если 
их расценивать в качестве вирусов), способных 
передаваться от бактерий к бактериям. Онко-
генные РНК-содержащие вирусы участвуют 
в клеточной дифференциации и регенерации 
[2]. Поражая разных представителей органи-
ческого мира, вирусы способны преодолевать 
не только видовые, но и барьеры растительно-
го и животного царств, например передаваемые 
насекомыми вирусы раневых опухолей расте-
ний, являясь факторами генетического обмена 
в биосфере и эволюции органического мира на 
Земле [5]. Вирусы — это закономерные продук-
ты живой материи, участвующие в её эволюции 
от древнейших примитивных клеточных форм 
до высших растений и животных, включая че-
ловека.

Надцарство прокариотов (ядерный матери-
ал сконцентрирован в центральной части клет-
ки, но не отделен от периферической части, 
нет ядерной оболочки, единичная кольцевид-
ная молекула ДНК, нет хромосомных белков, 
аппарата митоза и мейоза, ядрышковых орга-
низаторов, в ДНК нет повторяющихся последо-
вательностей) включает царство архей (ранее 
архебактерии, впервые описанные в 1977 г.) 

(липиды состоят из соединений глицерина 
и терпенов, мембраны монослойные липидные, 
клеточная стенка построена из псевдомуреина 
или из гликопротеидов, или из кислых поли-
сахаридов, ДНК-зависимая РНК-полимераза 
состоит из 9–11 субъединиц, в тРНК нет рибо-
тимидина) [23] и бактерий грамположитель-
ных, грамотрицательных, сине-зелёных (липи-
ды представлены триглицеридами, мембраны 
двуслойные липопротеидные, клеточная стенка 
из муреина, ДНК-зависимая РНК-полимера-
за состоит из 4 субъединиц и инициирующего 
фактора, в тРНК присутствует риботимидин).

Надцарство эукариотов (ядро отделено от 
протоплазмы, есть ядерная оболочка, линей-
ная ДНК вместе с хромосомными белками об-
разует комплекс нуклеопротеидов, есть митоз 
и мейоз, репликация ДНК начинается с мно-
гих точек) включает царства грибов, животных 
с подцарствами простейших, многоклеточных 
беспозвоночных и позвоночных, а также расте-
ний. Среди животных известны около 1,5 млн 
видов, а среди представителей других царств 
органического мира — около 0,5 млн. Связь 
ДНК-содержащих вирусов, в том числе с пред-
ставителями царства архей, возникших более 
3 млрд лет назад, возможно свидетельствует 
об их древнем происхождении. Позже появи-
лись бактерии (около 1 млрд лет назад), дав-
шие впоследствии царства грибов, простейших 
и ещё позже — животных и растений. С пос-
ледними двумя царствами особенно тесно свя-
заны РНК-содержащие вирусы, хотя нельзя 
исключить, что на большое число выделенных 
вирусов влияла интенсивность работы вирусо-
логов с представителями животных и растений. 
Во всяком случае, табл. 1.1.1 свидетельствует 
об убиквитарности (встречаемости повсюду) 
распространения вирусов в биосфере, причём 
представители некоторых семейств способны 
поражать клетки хозяев, относящиеся к 2–
3 различным царствам: архей и бактерий, гри-
бов, позвоночных и беспозвоночных животных. 
Это свидетельствует о высокой экологической 
пластичности вирусов.

Вирусы существуют везде, где есть жизнь. 
Они поддерживают экологическое и геохи-
мическое равновесие, влияя на численность 
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Таблица 1.1.1
Распространение вирусов в биосфере
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

C
au

do
vi

ra
le

s

Myoviridae T4-like viruses – + – – – – – –

P1-like viruses – + – – – – – –

P2-like viruses – + – – – – – –

Mu-like viruses – + – – – – – –

SPO-1-like viruses – + – – – – – –

PhiH-like viruses + – – – – – – –

PhiKZ-like viruses – + – – – – – –

I3-like viruses – + – – – – – –

Podoviridae Autographi-
virinae

PhiKMV-like viruses – + – – – – – –

SP6-like viruses – + – – – – – –

T7-like viruses – + – – – – – –

Picovirinae AHJD-like viruses – + – – – – – –

Phi29-like viruses – + – – – – – –

BPP-1-like viruses – + – – – – – –

Epsilon15-like viruses – + – – – – – –

LUZ24-like viruses – + – – – – – –

N4-like viruses – + – – – – – –

P22-like viruses – + – – – – – –

Phieco32-like viruses – + – – – – – –

Siphoviridae Lambda-like viruses – + – – – – – –

T1-like viruses – + – – – – – –

T5-like viruses – + – – – – – –

L5-like viruses – + – – – – – –

c2-like viruses – + – – – – – –

PsiM1-like viruses + – – – – – – –

PhiC31-like viruses – + – – – – – –

N15-like viruses – + – – – – – –

SPbeta-like viruses – + – – – – – –

H
er

pe
sv

i-
ra

le
s

Alloherpesviridae Batrachovirus – – – – – – – +

Cyprinivirus – – – – – – – +

Ictalurivirus – – – – – – – +

Salmonivirus – – – – – – – +

Продолжение табл. 
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

Herpesviridae* Alphaheres-
virinae

Iltovirus – – – – – – – +

Mardivirus – – – – – – – +

Simplexvirus* – – – – – – – +

Varicellovirus* – – – – – – – +

Betaherpes-
virinae

Cytomegalovirus* – – – – – – – +

Muromegalovirus – – – – – – – +

Proboscivirus – – – – – – – +

Roseolovirus* – – – – – – – +

Gammaher-
pesvirinae

Lymphocryptovirus* – – – – – – – +

Macavirus – – – – – – – +

Percavirus – – – – – – – +

Rhadinovirus* – – – – – – – +

Malacoherpes-
viridae

Ostreavirus – – – – – – + –

Adenoviridae* Mastadenovirus* – – – – – – – +

Aviadenovirus – – – – – – – +

Atadenovirus – – – – – – – +

Siadenovirus – – – – – – – +

Ichtadenovirus – – – – – – – +

Ampullaviridae Ampullavirus + – – – – – – –

Ascoviridae Ascovirus – – – – – – + –

Asfarviridae Asfivirus – – – – – – + +

Baculoviridae Alphabaculovirus – – – – – – + –

Betabaculovirus – – – – – – + –

Gammabaculovirus – – – – – – + –

Deltabaculovirus – – – – – – + –

Bicaudaviridae Bicaudavirus + – – – – – – –

Corticoviridae Corticovirus – + – – – – – –

Fuselloviridae Fusellovirus + – – – – – – –

Globuloviridae Globulovirus + – – – – – – –

Guttaviridae Guttavirus + – – – – – – –

Iridoviridae Iridovirus – – – – – – + –

Chloriridovirus – – – – – – + –

Ranavirus – – – – – – – +

Lymphocystivirus – – – – – – – +

Megalocytivirus – – – – – – – +

Lipothrixviridae Alphalipothrixvirius + – – – – – – –

Betalipothrixvirius + – – – – – – –

Gammalipothrixvirius + – – – – – – –

Deltalipothrixvirius + – – – – – – –

Mimiviridae Mimivirus – – + – – – – –

Nimaviridae Whispovirus – – – – – – + –

Продолжение табл. 1.1.1
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

Papillomaviri-
dae*

Alphapapillomavirus* – – – – – – – +

Betapapillomavirus* – – – – – – – +

Gammapapillomavirus* – – – – – – – +

Deltapapillomavirus – – – – – – – +

Epsilonpapillomavirus – – – – – – – +

Zetapapillomavirus – – – – – – – +

Etapapillomavirus – – – – – – – +

Thetapapillomavirus – – – – – – – +

Iotapapillomavirus – – – – – – – +

Kappapapillomavirus – – – – – – – +

Lambdapapillomavirus – – – – – – – +

Mupapapillomavirus* – – – – – – – +

Nupapapillomavirus* – – – – – – – +

Xipapapillomavirus – – – – – – – +

Omikronpapillomavirus – – – – – – – +

Pipapapillomavirus – – – – – – – +

Phycodnaviridae Chlorovirus – – – + – – – –

Coccolithovirus – – – + – – – –

Prasinovirus – – – + – – – –

Prymnesivirus – – – + – – – –

Phaeovirus – – – + – – – –

Raphidovirus – – – + – – – –

Plasmaviridae Plasmavirus +

Polydnaviridae Bracovirus +

Ichnovirus +

Polyomaviridae* Polyomavirus* +

Poxviridae* Chordapox-
virinae

Avipoxvirus – – – – – – – +

Capripoxvirus – – – – – – – +

Cervidpoxvirus – – – – – – – +

Leporipoxvirus – – – – – – – +

Molluscipoxvirus* – – – – – – – +

Orthopoxvirus* – – – – – – – +

Parapoxvirus – – – – – – – +

Suipoxvirus – – – – – – – +

Yatapoxvirus – – – – – – – +

Entomopox-
virinae

Alphaentomopoxvirus – – – – – – + –

Betaentomopoxvirus – – – – – – + –

Gammaentomopoxvirus – – – – – – + –

Rudiviridae Rudivirus + – – – – – – –

Tectoviridae Tectovirus – + – – – – – –

Неклассифицированные Rhizidiovirus – – + – – – – –

Salterprovirus + – – – – – – –

Всего 28 (5*) 7 115 (15*) 13 29 2 6 0 0 15 51

Продолжение табл. 
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Продолжение табл. 1.1.1

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

оц
Д

Н
К

Anelloviridae* Alphatorquevirus* – – – – – – – +

Betatorquevirus* – – – – – – – +

Gammatorquevirus* – – – – – – – +

Deltatorquevirus – – – – – – – +

Epsilontorquevirus – – – – – – – +

Zetatorquevirus – – – – – – – +

Etatorquevirus – – – – – – – +

Thetatorquevirus – – – – – – – +

Iotatorquevirus – – – – – – – +

Circoviridae Circovirus – – – – – – – +

Girovirus – – – – – – – +

Geminiviridae Mastrevirus – – – – – + – –

Curtovirus – – – – – + – –

Topocuvirus – – – – – + – –

Begomovirus – – – – – + – –

Inoviridae Inovirus – + – – – – – –

Plectrovirus – + – – – – – –

Microviridae Microvirus – + – – – – – –

Gokushoviri-
nae

Chlamidiamicrovirus – + – – – – – –

Bdellomicrovirus – + – – – – – –

Spiromicrovirus – + – – – – – –

Nanoviridae Nanovirus – – – – – + – –

Babuvirus – – – – – + – –

Parvoviridae* Parvovirinae Parvovirus* – – – – – – – +

Erythrovirus* – – – – – – – +

Dependovirus* – – – – – – – +

Amdovirus – – – – – – – +

Bocavirus* – – – – – – – +

Densovirinae Iteravirus – – – – – – + –

Brevidensovirus – – – – – – + –

Densovirus – – – – – – + –

Pefudensovirus – – – – – – + –

Всего 7 (2*) 3 32 (7*) 0 6 0 0 0 6 4 16

Д
Н

К
 и

 Р
Н

К
 с

о 
ст

ад
ие

й 
О

Т

Caulimoviridae Caulimovirus – – – – – + – –

Petuvirus – – – – – + – –

Soymovirus – – – – – + – –

Cavemovirus – – – – – + – –

Badnavirus – – – – – + – –

Tungrovirus – – – – – + – –

Hepadnoviridae Orthohepadnovirus* – – – – – – – +

Avihepadnovirus – – – – – – – +
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

Metaviridae Metavirus – – – – + + + +

Errantivirus – – – – – – +

Semotivirus – – – – – – + +

Pseudoviridae Pseudovirus – – – – + + – –

Hemivirus – – – + + – + –

Sirevirus – – – – – + – –

Retroviridae* Orthoretro-
virinae

Alpharetrovirus – – – – – – – +

Betaretrovirus – – – – – – – +

Gammaretrovirus – – – – – – – +

Deltaretrovirus* – – – – – – – +

Epsilonretrovirus – – – – – – – +

Lentivirus* – – – – – – – +

Spumaretro-
viridae

Spumavirus – – – – – – – +

Всего 5 (2*) 2 21 (3*) 0 0 0 1 3 9 4 11

дц
Р

Н
К

Birnaviridae Aquabirnavirus – – – – – – + +

Avibirnavirus – – – – – – – +

Blosnavirus – – – – – – – +

Entomobirnavirus – – – – – – + –

Chrysoviridae Chrysovirus – – – – + – – –

Cystoviridae Cystovirus – + – – – –

Endornaviridae Endornavirus – – + + + – –

Partitiviridae Partitivirus – – – – + – – –

Alphacryptovirus – – – – – + – –

Betacryptovirus – – – – – + – –

Cryspovirus – – + – – – – –

Picobirnaviri-
dae*

Picobirnavirus* – – – – – – – +

Reoviridae* Spinareoviri-
nae

Orthoreovirus* – – – – – – – +

Aquareovirus – – – – – – + +

Oryzavirus – – – – – + + –

Fijivirus – – – – – + + –

Mycoreovirus – – – – + – – –

Cypovirus – – – – – – + –

Idnoreovirus – – – – – – + –

Dinovernavirus – – – – – – + –

Coltivirus* – – – – – – + +

Sedoreoviri-
nae

Orbivirus* – – – – – – + +

Rotavirus* – – – – – – – +

Seadornavirus* – – – – – – + +

Phytoreovirus – – – – – + + –

Cardoreovirus – – – – – – + –

Mimoreovirus – – + – – – – –

Продолжение табл. 
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Продолжение табл. 1.1.1

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

Totiviridae Totivirus – – – – + – – –

Victorivirus – – – – + – – –

Giardiavirus – – + – – – – –

Leishmaniavirus – – + – – – – –

Всего 8 (2*) 2 31 (6*) 0 1 4 1 6 6 13 10

оц
Р

Н
К

–

M
on

on
eg

av
ir

al
es

Bornaviridae Bornavirus* – – – – – – – +

Filoviridae* Marburgvirus* – – – – – – – +

Ebolavirus* – – – – – – – +

Paramyxoviri-
dae*

Paramyxo-
virinae

Rubulavirus* – – – – – – – +

Avulavirus – – – – – – – +

Respirovirus* – – – – – – – +

Henipavirus* – – – – – – – +

Morbillivirus* – – – – – – – +

Pneumoviri-
nae

Pneumovirus* – – – – – – – +

Metapneumovirus* – – – – – – – +

Rhabdoviridae* Vesiculovirus – – – – – – + +

Lyssavirus* – – – – – – – +

Ephemerovirus – – – – – – + +

Novirhabdovirus – – – – – – – +

Cytorhabdovirus – – – – – + + –

Nucleorhabdovirus – – – – – + + –

Arenaviridae* Arenavirus* – – – – – – – +

Bunyaviridae* Orthobunyavirus* – – – – – – + +

Hantavirus* – – – – – – + +

Nairovirus* – – – – – – + +

Phlebovirus* – – – – – – + +

Tospovirus – – – – – + + –

Ophioviridae Ophiovirus – – – – – + – –

Orthomyxoviri-
dae*

Influenzavirus A* – – – – – – – +

Influenzavirus B* – – – – – – – +

Influenzavirus C* – – – – – – – +

Thogotovirus* – – – – – – + +

Isavirus – – – – – – – +

Неклассифицированные Deltavirus* – – – – – – – +

Emaravirus – – – – – + – –

Tenuivirus – – – – – + + –

Varicosavirus – – – – – + – –

Всего 8 (7*) 2 32 (20*) 0 0 0 0 0 7 11 25

оц
Р

Н
К

+

N
id

ov
ir

al
es Arteriviridae Arterivirus – – – – – – – +

Coronaviridae* Coronaviri-
nae

Alphacoronavirus* – – – – – – – +

Betacoronavirus* – – – – – – – +

Gammacoronavirus – – – – – – – +
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

Torovirinae Torovirus* – – – – – – – +

Bafinivirus – – – – – – – +

Roniviridae Okavirus – – – – – – + –

P
ic

or
na

vi
ra

le
s

Dicistroviridae Cripavirus – – – – – – + –

Aparavirus – – – – – – + –

Iflaviridae Iflavirus – – – – – – + –

Marnaviridae Marnavirus – – – + – – – –

Picornaviridae* Enterovirus* – – – – – – – +

Cardiovirus* – – – – – – – +

Aphthovirus – – – – – – – +

Hepatovirus* – – – – – – – +

Parechovirus* – – – – – – – +

Erbovirus – – – – – – – +

Kobuvirus* – – – – – – – +

Teschovirus – – – – – – – +

Sapelovirus – – – – – – – +

Senacavirus – – – – – – – +

Tremovirus – – – – – – – +

Avihepatovirus – – – – – – – +

Secoviridae Comovirinae Comovirus – – – – – + – –

Fabavirus – – – – – + – –

Nepovirus – – – – – + – –

Некласси-
фицирован-
ные

Cheravirus – – – – – + – –

Sadwavirus – – – – – + – –

Torradovirus – – – – – + – –

Sequivirus – – – – – + – –

Waikavirus – – – – – + – –

Ty
m

ov
ir

al
es

Alphaflexiviri-
dae

Allexivirus – – – – – + – –

Botrexvirus – – – – + – – –

Lolavirus – – – – – + – –

Mandarivirus – – – – – + – –

Potexvirus – – – – – + – –

Sclerodarnavirus – – – – + – – –

Betaflexiviridae Capillovirus – – – – – + – –

Carlavirus – – – – – + – –

Citrivirus – – – – – + – –

Foveavirus – – – – – + – –

Trichovirus – – – – – + – –

Vitivirus – – – – – + – –

Gammaflexiviri-
dae

Mycoflexivirus – – – – + – – –

Tymoviridae Tymovirus – – – – – + – –

Marafivirus – – – – – + + –

Maculavirus – – – – – + – –

Продолжение табл. 
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

Astroviridae* Avastrovirus – – – – – – – +

Mamastrovirus* – – – – – – – +

Barnaviridae Barnavirus – – – – + – – –

Bromoviridae Alfamovirus – – – – – + – –

Anulavirus – – – – – + – –

Bromovirus – – – – – + – –

Cucumovirus – – – – – + – –

Ilarvirus – – – – – + – –

Oleavirus – – – – – + – –

Caliciviridae* Vesivirus – – – – – – – +

Lagovirus – – – – – – – +

Norovirus* – – – – – – – +

Sapovirus* – – – – – – – +

Nebovirus – – – – – – – +

Closteroviridae Closterovirus – – – – – + – –

Ampelovirus – – – – – + – –

Crinivirus – – – – – + – –

Flaviviridae* Flavivirus* – – – – – – + +

Pestivirus – – – – – – – +

Hepacivirus* – – – – – – – +

Hepeviridae* Hepevirus* – – – – – – – +

Hypoviridae Hypovirus – – – – + – – –

Leviviridae Levivirus – + – – – – – –

Allolevivirus – + – – – – – –

Luteoviridae Luteovirus – – – – – + – –

Polerovirus – – – – – + – –

Enamovirus – – – – – + – –

Narnaviridae Narnavirus – – – – + – – –

Mitovirus – – – – + – – –

Nodaviridae Alphanodavirus – – – – – – + –

Betanodavirus – – – – – – – +

Potyviridae Potyvirus – – – – – + – –

Brambyvirus – – – – – + – –

Ipomovirus – – – – – + – –

Macluravirus – – – – – + – –

Rymovirus – – – – – + – –

Tritimovirus – – – – – + – –

Bymovirus – – – – – + – –

Tetraviridae Betatetravirus – – – – – – + –

Omegatetravirus – – – – – – + –

Togaviridae* Alphavirus* – – – – – – + +

Rubivirus* – – – – – – – +

Окончание табл. 1.1.1
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

Tombusviridae Tombusvirus – – – – – + – –

Dianthovirus – – – – – + – –

Aureusvirus – – – – – + – –

Avenavirus – – – – – + – –

Carmovirus – – – – – + – –

Necrovirus – – – – – + – –

Panicovirus – – – – – + – –

Machlomovirus – – – – – + – –

Virgaviridae Furovirus – – – – – + – –

Hordeivirus – – – – – + – –

Pecluvirus – – – – – + – –

Pomovirus – – – – – + – –

Tobamovirus – – – – – + – –

Tobravirus – – – – – + – –

Неклассифицированные Benyvirus – – – – – + – –

Cilevirus – – – – – + – –

Idaeovirus – – – – – + – –

Ourmiavirus – – – – – + – –

Polemovirus – – – – – + – –

Sobemovirus – – – – – + – –

Umbravirus – – – – – + – –

Всего 29 (7*) 3 110 (16*) 0 2 0 1 7 61 10 32

В
ир

ои
ды

Avsunviroidae Avsunviroid – – – – – + – –

Pelamoviroid – – – – – + – –

Elaviroid – – – – – + – –

Pospiviroidae Pospiviroid – – – – – + – –

Hostuviroid – – – – – + – –

Cocadviroid – – – – – + – –

Apscaviroid – – – – – + – –

Coleviroid – – – – – + – –

Итого 2 8 0 0 0 0 0 8 0 0

Всего 87 (25*) 19 349 (67*) 13 38 6 9 16 89 57 145

* Семейство или род включает вирусы, патогенные для человека.

популяций своих хозяев, являются резервуа-
ром генетического разнообразия на Земле. Hа 
сегодняшний день известен 2321 вид вирусов, 
составляющих царство Virae. Из них классифи-
цировано 2284 вида. Они образуют 349 родов, 
19 подсемейств, 87 семейств и 6 отрядов. Ещё 
37 видов вирусов остаются неклассифицирован-
ными [30]. Вероятно, они лягут в основу новых 
родов и семейств. Среди классифицированных 

вирусов не все семейства приписаны к отрядам, 
не все роды — к семействам. В таблице 1.1.1 
указаны все известные отряды, семейства, 
подсемейства и роды вирусов. Таким образом, 
в табл. 1.1.1 представлены все основные таксо-
ны, которые распространены среди царств ор-
ганического мира (надцарств прокариотов и эу-
кариотов). В табл. 1.1.2 показано распростра-
нение известных вирусов среди позвоночных.
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Как видно из табл. 1.1.2, вирусы, патоген-
ные для человека, входят в состав 25 семейств 
и 67 родов. Большинство известных нам ви-
русов — это вирусы позвоночных (145 родов), 
растений (89 родов), беспозвоночных (57 ро-
дов), бактерий (38 родов). Вирусы грибов вхо-
дят в 16 родов, архей — в 13, а вирусы водорос-
лей и простейших классифицированы в составе 
всего 9 и 6 родов соответственно. Парадокс за-
ключается в том, что подавляющее большин-
ство представителей царства Virae находится 
в Мировом океане и размножаются именно 
в морском планктоне.

В океане вирусы размножаются во всех мор-
ских организмах — от китов до планктона и бак-
терий. Микроорганизмы составляют более 95% 
биомассы океана. Они участвуют в глобальных 
геохимических процессах и производят поло-
вину атмосферного кислорода. Сдерживая 
бесконечный рост биомассы одноклеточных 
организмов Мирового океана, вирусы количе -
ственно и качественно влияют на самый ниж-
ний уровень трофической пирамиды, а через 
пищевые цепи — на всё живое на планете. Та-
ким образом, эволюция вирусов является на-
иболее существенным фактором, влияющим 
на эволюцию всей биосферы. В океане вирусы 
превосходят по численности все морские орга-
низмы [19], для сообщества морских вирусов 
появился термин «вириопланктон» [18]. По 
оценкам S.A. Suttle (2005), количество виру-
сов в Мировом океане составляет 1030. Если 
вирусы разложить в цепь (1030  100 нм), то 
она составит 1020 км, или 10 млн световых лет. 
А протяжённость Млечного пути — 150 тыс. 
световых лет. Таким образом, вирусная цепь 
протянется на 60 галактик.

Учитывая уникальную способность вирусов 
сохранять жизнеспособность при огромных до-
зах радиации и наиболее низких из известных 
температурах космического пространства, не-
льзя исключить теоретическую возможность их 
заноса из космоса в океан около 3,5 млрд лет 
назад в виде безоболочечных вирусов, состо-
ящих из нуклеиновых кислот генома, несу-
щего необходимый объём информации для 
дальнейшей эволюции. Среди этих вирусов 
есть ДНК- и РНК-содержащие вирусы. Одни 

из самых больших ДНК-содержащих вирусов 
относятся к роду Mimivirus, они имеют размер 
0,75 мкм, видны в световом микроскопе, по-
этому их какое-то время считали внутрикле-
точными паразитирующими бактериями. Хо-
зяевами вируса являются представители рода 
Acanthamoeba. Геном мимивирусов содержит 
1,18 млн пар нуклеотидных оснований (п.н.о.). 
Описано 979 генов, кодирующих белки. Такое 
количество белков не встречается у других ви-
русов, в их число входят ферменты, например 
нуклеотиддифосфаткиназа, что нехарактерно 
для вирусов. Одним из крупнейших ДНК-
содержащих вирусов зоопланктона является 
Cafeteria roenbergensis virus. Эти вирусы явля-
ются, в свою очередь, хозяевами для вирофагов, 
которых обнаруживают вместе с ними [9, 10]. 
Вирофаги считают предшественниками ДНК-
транспозонов. Так, вирофаг Mavirus, кодиру-
ющий 20 белков, включая ретровирусную ин-
тегразу, имеет высокую степень генетической 
гомологии с эукариотическим транспозоном 
Maverick/Polinton [14]. Это напрямую ука-
зывает на участие вирусов океана в эволюции 
эукариот. К РНК-содержащим вирусам океана 
относятся представители рода Marnavirus, отно-
сительно нового сем. Marnaviridae отр. Picorna-
virales, которые размножаются в водорослях 
Heterosigma akashiwo, имеющих большое эко-
логическое и экономическое значение [11, 18, 
19].

Среди морских водорослей доминируют 
диатомы как один из самых распространённых 
типов фитопланктона. Они являют собой осно-
ву жизни в океанах и отвечают за четверть ми-
рового производства растительной продукции. 
Среди вирусов, размножающихся в популяции 
этих водорослей, обнаружены как вирусы, со-
держащие оцРНК [20, 22, 25], так и ДНК-содер-
жащие вирусы [26]. Эти вирусы являются уни-
кальными с точки зрения их классификации. 
Они существенно отличаются от всех извест-
ных вирусов. Особенностью РНК-содержащих 
вирусов диатом является множественность их 
репродукции — более 20 тыс. вирусных частиц 
на одну клетку хозяина, а накопление вируса 
при культивировании составляет 1010 частиц 
в 1 мл [25, 26].



651.1. ВВЕДЕНИЕ В ВИРУСОЛОГИЮ

Основные сведения о вирусах океана накоп-
лены в последнее десятилетие с появлением но-
вых молекулярных технологий, позволяющих 
определять фрагменты нуклеотидных последо-
вательностей вирусных геномов без предвари-
тельного культивирования и изоляции вирусов. 
Таким образом проанализированы миллионы 
нуклеотидных последовательностей. Из них 
4,7% идентифицированы, 3,9% имеют сходство 
с известными последовательностями, 91,4% ра-
нее неизвестны. Из РНК-содержащих вирусов 
океана от 63 до 81% неидентифицировано. Из 
идентифицированных РНК-содержащих ви-
русов встречаются в основном представители 
сем. Marnaviridae, Dicistroviridae, Tombusviridae. 
Вирусы океана, имеющие оцДНК-геном, на 
90% неизвестны. Оставшиеся 10% составляют 
сем. Circoviridae (5,20%), Nanoviridae (2,10%), 
Microviridae (1,75%), а также Geminiviridae, 
Parvoviridae, Inoviridae [11, 24]. Таким обра-
зом, половину идентифицированных вирусов 
океана с оцДНК-геномом составляют циркови-
русы, родственники которых повсеместно рас-
пространены в мире среди домашних свиней. 
Мировой океан содержит огромное богатство 
в виде новых неизученных вирусов, обладаю-
щих неизвестными свойствами и оказывающих 
самое непосредственное влияние на экологию 
и эволюцию всего живого.
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1.1.3. Экология вирусов 
(Львов Д.К.)

Понятие экологии (от греч. — дом и   — 
учение) введено немецким естествоиспытате-
лем Эрнстом Геккелем (E. Haeckel) в 1866 г., 
определившим её как науку, изучающую вза-
имодействие на популяционном уровне биоло-
гических видов между собой и средой обита-
ния. Позднее её стали рассматривать как науку 
о многовидовых сообществах — экосистемах [4, 
16]. В этом параграфе нет смысла перечислять 
общие эпидемиологические положения или 
углубляться в детали частной эпидемиологии 
отдельных вирусных заболеваний. Всё это из-
ложено в ряде первоклассных руководств оте-
чественных и зарубежных авторов. При даль-
нейшем изложении будет сделана попытка ана-
лиза общих особенностей и закономерностей, 
присущих вирусам как биологическим видам 
в их взаимоотношениях с хозяевами. Одним 

26.

27.

28.

29.

30.

31.

из этих хозяев является человек. Изучение 
взаимосвязей на популяционном уровне меж-
ду человеком и способными реплицироваться 
в клетках его тканей вирусами составляет, как 
нам кажется, суть эпидемиологии вирусных 
инфекций. Однако круг взаимосвязей вирусов 
с окружающей средой во всём её разнообразии, 
изучение последствий этих отношений как для 
вирусов, так и для окружающей среды — всё это 
значительно выходит за рамки эпидемиологии. 
Изучение сложной цепи событий, вытекающих 
из взаимодействия вирусов с постоянно меня-
ющейся окружающей средой, должно прово-
диться с использованием экологического под-
хода, принципиальной особенностью которого 
является рассмотрение вида как совокупности 
популяций особей и комплексное изучение по-
пуляционных взаимоотношений возбудителей 
и хозяев в меняющихся условиях существова-
ния [18]. Особое внимание при этом должно 
быть обращено на изучение эволюции вирусов 
и хозяев, на прогноз намечающихся тенденций 
событий [15, 19]. Популяция является едини-
цей эволюции, которую, в свою очередь, мож-
но рассматривать как историю экологии вида. 
Из пар. 1.2 следует, что вирусы надо рассмат-
ривать в качестве организмов, подчиняющихся 
законам эволюции и, следовательно, экологии. 
Популяции вида, экологически или географиче-
ски изолированные друг от друга, сходны, но не 
идентичны. Каждая популяция характеризуется 
генофондом, определяющим её свойства. Изу-
чение генофонда популяций и направленности 
его изменений в эволюционирующих популя-
циях имеет исключительно большое значение 
в раскрытии причин, ведущих к возникновению 
эпизоотий и эпидемий [5].

Традиционные направления эпидемиологи-
ческих исследований накопили в отношении 
большинства вирусных инфекций достаточно 
большой опыт по борьбе с уже возникшими 
эпидемиями. Эффектным примером является 
ликвидация заболеваемости оспой среди людей 
в мире [23]. Но в большинстве случаев причи-
ны, ведущие к возникновению эпидемии, оста-
ются до сих пор невыясненными. Как проис-
ходит выплеск вирусных популяций из обычных 
экологических ниш (начало эпидемии), где попу-
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ляция сохраняется в период между эпидемиями 
(сохранение возбудителя в межэпидемическом 
периоде), почему время от времени меняются 
свойства популяций, что часто определяет раз-
витие эпидемий? Ответы на эти вопросы поз-
волили бы улучшить составление прогнозов 
возникновения вспышек и наметить наиболее 
рациональные и эффективные пути их предуп-
реждения, тем самым снизив ущерб. Это основ-
ная конечная цель исследований по экологии 
вирусов для практики. В теоретическом плане 
эти исследования должны раскрыть основные 
закономерности, обеспечивающие сохранение 
вирусов как биологических видов в биосфере, 
выявить пути их эволюционной изменчивости, 
определить основные законы движения гене-
тического материала в вирусных популяциях 
и формирования их генофонда.

Эволюция вирусов в эру научно-техниче-
ского прогресса в результате мощного давле-
ния факторов, определяемых ускоряющимися 
темпами антропогенного преобразования эко-
систем, протекает значительно быстрее, чем 
прежде. В качестве примеров таких интенсивно 
развивающихся в современном мире процессов 
можно указать на загрязнение внешней сре-
ды промышленными отходами, повсеместное 
применение пестицидов, антибиотиков, вакцин 
и других биопрепаратов, урбанизацию с огром-
ной концентрацией населения в современных 
мегаполисах, развитие современных транспорт-
ных средств, хозяйственное освоение ранее не 
использованных территорий, создание индуст-
риального животноводства с крупнейшими по 
численности и плотности популяций животных 
хозяйствами. Всё это приводит к значительным 
изменениям в структуре экосистем, способ-
ствует включению в эпидемический процесс 
ранее неизвестных возбудителей, изменению 
свойств и путей циркуляции известных ранее 
вирусов, а также к значительным изменениям 
реактивности и восприимчивости человеческих 
популяций.

Возникновение, развитие и спад эпизооти-
ческой и эпидемической волн определяются 
характером взаимоотношений между популя-
циями возбудителя и восприимчивого хозяина. 
В процессе эволюции складываются наиболее 

удачные с точки зрения сохранения вида взаи-
моотношения между вирусами и хозяевами [3]. 
Это чаще всего соответствует среднему уровню 
вирулентности возбудителя и восприимчиво-
сти хозяина. В ряде случаев наиболее удачным 
для вирусной популяции типом взаимоотно-
шений с хозяевами является персистирующая 
инфекция [26, 37]. Особенно большое значение 
такой тип взаимоотношений имеет в период, 
неблагоприятный для передачи данного воз-
будителя и для состояния популяции хозяев. 
Персистенция вирусов в организме птиц и ле-
тучих мышей может обеспечить диссеминацию 
адаптированных к этим хозяевам возбудителей 
на огромной территории в период сезонных 
миграций. Вирусная персистенция в ряде слу-
чаев приводит к изменению свойств вирусной 
популяции. Хронические и латентные формы, 
вероятно, играют решающую роль в сохранении 
вирусов в межэпидемическом периоде. Но эпи-
демия и эпизоотия чаще всего являются лишь 
эпизодом в существовании вирусной популя-
ции. Одним из важнейших условий в возник-
новении вспышки заболевания является рост 
плотности восприимчивой к данному возбуди-
телю популяции хозяев. Существует пороговая 
плотность популяции, допускающая развитие 
эпизоотии. Человек играет существенную роль 
в этих процессах, постоянно изменяя структу-
ру экосистем, создавая экосистемы с новой, не-
обычной структурой. Организация, например, 
животноводческих хозяйств с очень высокой 
плотностью животных определяет возможность 
возникновения обширных эпизоотий, создавая 
тем самым предпосылки к развитию эпидеми-
ческих ситуаций.

До сих пор существует точка зрения об ис-
ключительности вирусов, поражающих чело-
века. Вместе с тем трудно назвать вирусные 
инфекции человека, возбудители которых не 
имели бы гомологичных или аналогичных схем 
циркуляции в мире животных [5]. Это имеет 
серьёзные эпидемиологические последствия. 
Во время природно-очаговых вирусных ин-
фекций человека вследствие отсутствия адап-
тации к возбудителям во многих случаях на-
селение обладает высокой чувствительностью 
к ним. Это всегда таит угрозу возникновения 
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вспышек среди контингентов, попавших на 
неосвоенную территорию. В ряде случаев эти 
вспышки — если территория была недостаточ-
но заблаговременно обследована — могут быть 
вызваны неизвестными ранее эндемичными 
вирусами [7].

Наличие природных резервуаров возбуди-
теля делает малореальной, во всяком случае 
на современном этапе, возможность его иско-
ренения. С другой стороны, разумно изменяя 
экологическую обстановку в очаге инфекции, 
в ряде случаев можно создать условия, несов-
местимые с возможностью существования дан-
ных вирусных популяций.

За время становления человеческого обще-
ства (примерно 400 поколений людей на про-
тяжении около 10 тыс. лет) человек постоянно 
соприкасался с возбудителями диких, а затем 
и домашних животных. Часть из них адаптиро-
валась к человеческим популяциям. Некоторые 
из них превратились со временем в облигатные 
или факультативные антропонозы. Другие ос-
тались зоонозами, сохранив способность вызы-
вать как эпизоотический, так и эпидемический 
процесс. Таким образом, эволюция возбудите-
лей инфекционных болезней является резуль-
татом взаимодействия эволюционирующих по-
пуляций возбудителей и хозяев в определённых 
экосистемах, подвергающихся изменениям под 
влиянием природных, а в последние 10 тыс. лет 
и антропогенных факторов [5].

Для многих биологических видов характерно 
перемещение вида в целом или некоторых его 
популяций на более или менее значительные 
расстояния. Эти процессы ведут к перемеще-
нию адаптированных к ним возбудителей. При 
этом могут возникать новые природные очаги 
инфекций, а в ряде случаев — драматическое 
обострение эпизоотической и эпидемической 
ситуации. Очаги могут быть эфемерными, се-
зонными, а иногда — перманентными, сущест-
вующими тысячи или миллионы лет.

Особо большое значение в глобальных пере-
мещениях вирусных популяций имеют сезон-
ные миграции животных, и прежде всего птиц. 
Птицы в эволюционном плане — один из древ-
нейших (порядка 300 млн лет) резервуаров ви-
русов. Плотность популяций ряда видов очень 

высока, что является одним из условий разви-
тия эпизоотии. Ряд видов относится к числу си-
нантропов, тесно контактируя с человеческим 
жильём и домашними животными. Миграции 
многих миллионов птиц можно сравнить с гига-
нтским насосом, дважды в год перекачивающим 
адаптированные к ним вирусы с континента на 
континент по основным миграционным рус-
лам (рис. 1.1.56). Причём в процессе миграций 
происходят тесные контакты между разными 
популяциями и видами, а следовательно, и об-
мен адаптированными к ним возбудителями 
во время промежуточных остановок и в местах 
зимовок. Установлены экологические связи 
с птицами более 100 вирусов 43 семейств [8].

Значение кровососущих членистоногих 
в циркуляции вирусов (арбовирусов) рассмат-
ривается в пар. 2.3.10 далее. Здесь же уместно 
остановиться на роли иксодоидных клещей 
двух семейств: 1) Ixodidae, включающем по 
новейшей классификации 6 подсемейств и 14 
родов; 2) Argasidae, объединяющем 5 родов 
(табл. 1.1.3) [22].

Клещей следует считать истинными, а часто 
исходными хозяевами многих вирусов и других 
микроорганизмов, ставших в процессе эволю-
ции патогенами для теплокровных животных 
[1, 2, 9, 16, 24]. Это обусловлено особенностями 
размножения возбудителя в клещах, характером 
взаимоотношений клещей с позвоночными про-
кормителями, наличием высокоэффективного 
механизма передачи возбудителя, возможно-
стью перехода возбудителя по ходу метаморфо-
за клещей (трансфазовая и трансовариальная 
передача). В одних случаях иксодовые клещи 
являются основными или единственными хо-
зяевами вирусов, обеспечивая стабильность 
и долговременность природных очагов инфек-
ции. В других случаях благодаря экологиче-
ской пластичности ряда вирусов, основными 
переносчиками которых являются двукрылые 
Diptera (комары, мокрецы), при неблагоприят-
ных условиях существования вирусных попу-
ляций происходит их адаптация к клещам. Это 
обеспечивает сохранение вирусных популяций 
в новых условиях, а в ряде случаев и закрепле-
ние этих коллатеральных путей циркуляции 
существенно повышает их стабильность. Для 
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иксодоидных клещей характерна связь с оп-
ределённым типом ландшафта, встречаемость 
в границах определённых биомов, населённых 
определёнными видами хозяев [2].

Таблица 1.1.3
Клещи надсемейства Ixodoidea (по [22])

Семей-
ство

Подсемейство Род
Коли-
чество 
видов

Ixodidae

Amblyomminae Amblyomma 130

Bothriocrotoninae Bothriocroton 7

Haemaphysalinae Haemaphysalis 166

Hyalomminae
Hyalomma 27

Nosomma 2

Ixodinae
Cornupalpatum 1

Ixodes 243

Rhipicephalinae

Anomalohimalaya 3

Cosmiomma 1

Dermacentor 34

Margaropus 3

Rhipicentor 2

Rhipicephalus* 82

Неклассифици-
рованные

Compluriscutula 1

Всего 6 14 702

Argasidae

Antricola, 17

Argas 61

Nothoaspis, 1

Ornithodoros 112

Otobius 2

Всего 5 193

Итого 6 19 895

* Включает в качестве подрода ранее самостоятельный 
Boophilus.

Все иксодоидные клещи (Ixodoidea) на всех 
постэмбриональных фазах метаморфоза (ли-
чинки, нимфы, имаго) питаются кровью. Для 
аргасовых клещей (Argasidae) характерны 
краткость и повторность кровососаний, выброс 
избыточной воды и солей с коксальной жидко-
стью, длительность жизни даже в неблагопри-
ятных условиях (с возможностью голодания до 
9 лет и более при дефиците влаги), множествен-
ность преимагинальных (нимфальных) стадий, 
наличие повторных яйцекладок [1, 2, 24].

У всех иксодовых клещей имеется только 
одна личинка и нимфа, одна яйцекладка, после 
которой самка гибнет, для таких клещей ха-
рактерно однократное питание кровью на каж-
дой из фаз метаморфоза. Поэтому адаптиро-
ванные к иксодовым клещам вирусы должны 
быть приспособлены к трансфазовой и трансо-
вариальной передаче, к повторному заселению 
вновь развивающихся в процессе метаморфоза 
клеток слюнных желёз [1]. Основным путём 
попадания и выхода вирусов в клещах являет-
ся алиментарный, тесно связанный с механиз-
мом слюноотделения. Для иксодовых клещей 
характерно образование в месте присасыва-
ния воспалительного очага, что определяет на 
первых этапах попадание в клещей не только 
крови, но и тканевой жидкости. Питание начи-
нается с выделениям слюны с последующим её 
обратным всасыванием [1]. Некоторые приме-
ры роли иксодовых и аргасовых клещей в пе-
редаче и сохранении природных очагов виру-
сов, передаваемых преимущественно клещами 
и комарами, будут описаны далее при изложе-
нии отдельных арбовирусных инфекций.

Нами была разработана теоретическая 
база проведения мониторинга в различных 
экосистемах с использованием методов моле-
кулярной экологии и эпидемиологии [9, 27]. 
Методологический подход предусматривал 
меридиональное экологическое зондирование 
территорий со сбором полевых материалов 
на всей территории Северной Евразии. Та-
ким образом обследована территория свыше 
15 млн км2. Реализовано 12 зондов, которые 
проходили через ландшафтные пояса Арктики, 
тундры (субарктики), тайги, лиственных лесов, 
степей, пустынь в пределах 18 физико-геогра-
фических стран с уникальными экосистемами 
(рис. 1.1.57). Изолировано свыше 90 вирусов, 
из которых 24 оказались новыми для науки 
(рис. 1.1.58, см. вклейку). Выявлена этиологи-
ческая роль выделенных вирусов в патологии 
человека, описаны неизвестные ранее инфек-
ции. Определена потенциальная опасность 
возникновения эпидемических ситуаций в раз-
личных ландшафтных поясах. Сделан прогноз 
ареала некоторых вновь открытых инфекций 
в мире (табл. 1.1.4) [7].
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В начале 1980-х годов в среднетаёжном поя-
се Фенноскандии возникла крупная эпидемия 
(рис. 1.1.59), вызванная передаваемым комарами 
тогавирусом, близким к широко распространён-
ному в Африке вирусу Синдбис (Togaviridae, 
Alphavirus). В бывшем СССР болезнь получи-
ла название карельской лихорадки, в Финлян-
дии — Погоста, в Швеции — Окельбо. Переда-
ваемый комарами вирус экологически связан 
с птицами, прежде всего с луговыми коньками 

(Anthus pratensis) и вьюрками (Fringilla montif
ringilla), зимующими в Африке. Занос вируса 
из Африки на север Европы мог быть осущест-
влён по Западно-Европейскому миграционно-
му руслу. Однако было установлено, что вирус 
идентичен вирусу Бабанки, изолированному из 
комаров в Уганде. Таким образом, скорее все-
го, вирус был занесён из Восточной Африки по 
Восточно-Европейскому миграционному руслу 
(см. рис. 1.1.56, Б) [8, 27].
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Рис. 1.1.57. Эколого-вирусологическое зондирование территории бывшего СССР:
Ландшафтные страны: I — Фенноскандия; II — Русская равнина; III — Карпаты; IV — Крымско-Кавказская горная страна; V — Ар-
мянское нагорье; VI — Урал; VII — Западно-Сибирская низменность; VIII — Алтайско-Саянская горная страна; IX — Среднесибир ская 
страна; X — Северо-Сибирская страна; XI — Байкальская горная страна; XII — Монголо-Даурская страна; XIII — Горная страна Северо-
Восточной Сибири; XIV — Камчатско-Курильская страна; XV — Амурско-Приморская страна; XVI — Восточно-Казахстанская страна; 

XVII — Туранская низменность; XVIII — Горная страна Средней Азии; XIX — Туркмено-Хорасанская горная страна
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Экологическое зондирование территории на 
северо-востоке Сибири привело к сенсационно-
му выделению штаммов тогавируса Гета, анти-
генно близкого вирусам чикунгунья и Росс-Ри-
вер, вызывающим эпидемии геморрагических 
лихорадок в Юго-Восточной Азии и Австра-
лии [6]. Штаммы вируса Гета изолированы во 
всех ландшафтных поясах Северо-Восточной 
Сибири, вплоть до арктической тундры на по-
бережье Ледовитого океана (рис. 1.1.60). Про-
никновение вируса Гета на северо-восток Азии 
произошло относительно недавно, а возможно, 
продолжается и сейчас с участием перелётных 

птиц вдоль Восточно-Азиатского миграционно-
го русла (см. рис. 1.1.56, Б).

На островных и прибрежных территориях 
в высоких широтах основу авиафауны состав-
ляют чистиковые птицы сем. Alcidae в Северном 
и пингвины (отр. Sphenisci) — в Южном полуша-
рии. Они образуют уникальные по численности 
и плотности гнездовые колонии (рис. 1.1.61). 
Облигатными кровососущими паразитами этих 
птиц являются клещи Ixodes uriae с численнос-
тью до нескольких тысяч на 1 м2 поверхности 
гнездовья (рис. 1.1.62). Из них изолирова-
но около 20 вирусов, относящихся к четырём 

Таблица 1.1.4
Распространение экологических комплексов арбовирусов в ландшафтных поясах 

Северной Евразии

Ландшафтно-кли-
матический пояс

Абиотические маркеры Комплексы вирусов, передаваемых

Число 
дней 

в году 
с t  20 С

Изо-
терма 
июля, 
С
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Арктический 0 0–2 0 – – – – – – – – – –

Субарктический 
(тундра)

0 2–10 0–400 ++ + – – – – – +++ – –

Северотаёжный 0–10 10–16 400–1200 +++ + + – – – – +++ – –

Среднетаёжный 10–15 16–18 1200–1600 +++ + +++ – – + – ++ – –

Южнотаёжный 15–20 18–19 1600–1800 +++ + ++ – – +++ – + – –

Лиственных лесов 20–60 19–21 1800–3000 ++ ++ + – + ++ – – – –

Степной 60–120 21–26 3000–3800 + +++ – + +++ + + – + –

Субтропики
(сухие и влажные)

120–150 26–30 3800–5000 – + – +++ +++ – +++ +++ +++ +++

1 Bunyaviridae, Orthobunyavirus, антигенный комплекс калифорнийского энцефалита.
2 Bunyaviridae, Orthobunyavirus, антигенный комплекс Буньямвера.
3 Togaviridae, Alphavirus, антигенный комплекс западного энцефалита лошадей.
4 Flaviviridae, Flavivirus, антигенный комплекс японского энцефалита.
5 Flaviviridae, Flavivirus, антигенный комплекс японского энцефалита.
6 Flaviviridae, Flavivirus, антигенный комплекс клещевого энцефалита.
7 Bunyaviridae, Nairovirus, антигенный комплекс Крымской-Конго геморрагической лихорадки.
8 Bunyaviridae, Nairovirus, антигенный комплекс Сахалин.
9 Bunyaviridae, негруппированный вирус.
10 Bunyaviridae, негруппированный вирус.
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Рис. 1.1.59. Распространение карельской лихорадки 
в Фенноскандии

Рис. 1.1.60. Изоляция вируса Гета из комаров в Восточной Сибири, на Дальнем Востоке и в Монголии

разным семействам: Bunyaviridae, Flaviviridae, 
Reoviridae, Coronaviridae (табл. 1.1.5).

Заражённость клещей очень высока [8, 
11, 27, 35]. Сходные или идентичные вирусы 
изолированы в аналогичных экологических 
условиях как в Северном (на севере Европы, 
Америки и Азии), так и в Южном полуша-
рии. Происхождение арбовирусов, связанных 
с Ixodes uriae, относится к периоду плиоцено-
вой трансгрессии, когда установилась прямая 
связь Атлантики с Полярным бассейном. На 
территории бывшего СССР была доказана 
возможность выплеска этих вирусных популя-
ций в летнее время на материк с включением 
в циркуляцию вирусов комаров. Это показано 
и в атлантической, и в тихоокеанской частях 
ареала. Занос вирусов и клещей из Северного 
в Южное полушарие осуществляется птицами. 
Около 20 видов птиц, главным образом кули-
ков (например, камнешарки Arenaria interpres), 
гнездятся на севере Азии и зимуют в Австра-
лии и Новой Зеландии. Буревестники (Puffinus 
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Рис. 1.61. Колонии кайр Uria aalge (Командорские острова)

Рис. 1.62. Клещи Ixodes uriae (о. Тюлений в Охотском море)

pacificus) гнездятся в Южном полушарии и со-
вершают ежегодный круиз вдоль берегов Па-
цифики, вплоть до севера Азии и Америки. 
Полярные крачки (Sterna paradisaea) гнездятся 
на севере Евразии и Америки и совершают еже-
годные миграции вокруг Атлантики в Южное 
полушарие [8, 13, 35].

Некоторые из этих вирусов генетически 
родственны вирусам комплекса КЭ (Flaviviridae, 
Flavivirus) [14, 21, 31, 36], другие — вирусу ККГЛ 
(Bunyaviridae, Nairovirus) [12, 29, 34]. Они пред-
ставляют собой биологическую бомбу замед-

ленного действия. И по мере освоения шель-
фовых акваторий бассейнов Атлантиче ского 
и Тихого океанов, например при разработке га-
зовых и нефтяных месторождений, в будущем 
нельзя исключить возникновение вспышек 
болезней среди людей. Флавивирус Тюлений, 
распространённый в высоких широтах Старо-
го и Нового Света, генетически близок вирусу 
Мибан (Flaviviridae, Flavivirus), изолированно-
му от I. uriae на побережье Бискайского залива 
(департамент Морбиан пров. Бретань, Фран-
ция) [21, 36], и вирусу Саумарец Риф, изолиро-
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Таблица 1.1.5
Арбовирусы в высоких широтах, изолированные из клещей Ixodes uriae, ассоциированные 

с морскими колониальными птицами

Таксономичес-
кое положение

Вирус
Распространение (известное) Литератур-

ные источ-
никив России за рубежом

Flaviviridae, 
Flavivirus, анти-
генный комп-
лекс Тюлений

Вирус Тюлений
(TYUV — Tyuleniy 
virus)
Изолировано 
> 50 штаммов;
заражённость клещей 
 21%

Острова и шельф морей:
Охотского (Сахалинская обл., 
о. Тюлений, о. Ионы);
Берингова (Камчатский край, 
Командорские о-ва, Чукот-
ский АО);
Чукотского (Чукотский АО);
Баренцева (Мурманская обл.)

Северные прибрежные тер-
ритории США и Канады

[25, P. 1045–
1046; 10, 14, 
27, 31, 35]

Вирус Мибан
(MEAV — Meaban 
virus)

– Побережье Бискайского зал. 
в департаменте Морбиан 
пров. Бретань (Франция): 
4731 с.ш., 0256 з.д.

[25, P. 675–
676]

Вирус Гаджетс-Галли
(GGYV — Gadget’s 
Gully virus)

– О-в Маккуори (Австралия) 
в южной части Тихого океа-
на между Новой Зеландией 
и Антарктидой:
5430 ю.ш., 15900 в.д.

[25, P. 407–
408]

Bunyaviridae, 
Nairovirus,
антигенная 
группа Саха-
лин

Вирус Сахалин
(SAKV — Sakhalin 
virus)
Изолировано 
> 70 штаммов;
заражённость клещей 
 19%

Острова и шельф морей:
Охотского (Сахалинская обл., 
о. Тюлений, о. Ионы);
Берингова (Камчатский край, 
Командорские о-ва, Чукот-
ский АО);
Чукотского (Чукотский АО);
Баренцева (Мурманская обл.)

Побережье штатов Орегон 
и Калифорния, США

[25, P. 881–
882; 10, 12, 
32, 35]

Вирус Парамушир
(PRMV — Paramushir 
virus)
Изолировано 5 штам-
мов; заражённость 
клещей  2%

о. Тюлений (Сахалинская 
обл.)

– [25, P. 797–
780; 29]

Вирус Таггерт
(TAGV — Taggert 
virus)

– О-в Маккуори (Австралия) 
в южной части Тихого океа-
на между Новой Зеландией 
и Антарктидой:
5430 ю.ш., 15900 в.д.

[25, P. 975–
976]

Вирус Кло-Мор 
(CMV — Clo Mor virus)

– м. Рат на севере Шотлан-
дии: 5836 с.ш., 453 з.д.

[25, P. 335–
336]

Вирус Авалон
(AVAV — Avalon 
virus)

– П-ов Авалон, о. Ньюфаунд-
ленд, пров. Лабрадор (Кана-
да): 5246 с.ш., 4711 з.д.

[25, P. 193–
194]

Bunyaviridae, 
Phlebovirus, 
антигенный 
комплекс 
Укуниеми

Вирус Залив Терпения
(ZTV — Zaliv 
Terpeniya)
Изолировано более 
80 штаммов;
заражённость клещей 
 37%

Острова и шельф морей:
Охотского (Сахалинская обл., 
о. Тюлений, о. Ионы);
Берингова (Камчатский край, 
Командорские о-ва, Чукот-
ский АО);
Чукотского (Чукотский АО);
Баренцева (Мурманская обл.)

Побережье штатов Орегон 
и Калифорния (США)

[25, P. 1119–
1120, 11, 33]

Продолжение табл. 
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Таксономичес-
кое положение

Вирус
Распространение (известное) Литератур-

ные источ-
никив России за рубежом

Вирус Рукутама
(RUKV — Rukutama 
virus)
2 штамма

о. Тюлений (Сахалинская обл.) – [28, 34]

Вирус Прикариус-
Пойнт
(PPV — Precarious 
Point)

– О-в Маккуори (Австралия), 
на юге Тихого океана между 
Новой Зеландией и Антарк-
тидой: 5430 ю.ш., 453 в.д.

[25, 31]

Reoviridae, 
Orbivirus,
антигенный 
комплекс 
Кемерово

Вирус Охотский 
(OKHV — Okhotskiy 
virus)
Изолировано 
более 50 штаммов;
заражённость клещей 
 20%

Острова и шельф морей:
Охотского (Сахалинская обл., 
о. Тюлений, о. Ионы);
Берингова (Камчатский край, 
Командорские о-ва, Чукот-
ский АО);
Чукотского (Чукотский АО);
Баренцева (Мурманская обл.)

Северные прибрежные тер-
ритории США и Канады

[25, P. 759–
760; 13, 30]

Вирус Анива
(ANIV — Aniva virus)
4 штамма

о. Тюлений (Сахалинская обл.) – [28, 34]

Вирус Баулане
(BAUV — Bauline 
virus)

– П-ов Авалон, о. Ньюфаунд-
ленд, пров. Лабрадор (Кана-
да): 5246 с.ш., 4711 з.д.

[25, P. 225–
226]

Вирус Грейт-Айленд
(GIV — Great Island 
virus)

– П-ов Авалон, о. Ньюфаунд-
ленд, пров. Лабрадор (Кана-
да): 5246 с.ш., 4711 з.д.

[25, P. 429–
430]

Вирус Микинес
(MYKV — Mykines 
virus)

– Фарерские о-ва (Дания): 
6205 с.ш., 730 в.д.

Вирус Тиндхолмур 
(TDMV — Tindholmur 
virus)

– Фарерские о-ва (Дания): 
6205 с.ш., 730 в.д.

[25, P. 1021–
1022]

Вирус Наджет
(NUGV — Nugget 
virus)

– О-в Маккуори (Австралия) 
в южной части Тихого океа-
на между Новой Зеландией 
и Антарктидой: 5430 ю.ш., 
15900 в.д.

[25, P. 753–
754]

Вирус Якина-Хед
(YHV — Yaquina Head 
virus)

– Побережье Орегона и Аляс-
ки (США): 4440 с.ш., 
12405 з.д.

[25, P. 1109–
1110]

Вирус Кейп-Ват
(CWV — Cape Wrath 
virus)

– м. Рат на севере Шотлан-
дии: 5836 с.ш., 453 з.д.

[25, P. 305–
306]

Окончание табл. 1.1.5

ванному от орнитофильных аргасовых клещей 
Ornithodoros capensis, собранных в гнездовье 
крачек Sterna fuscata на островах Большого 

Барьерного Рифа в Коралловом море, омыва-
ющем восточное побережье Австралии [21, 36]. 
Вероятно, в эволюционном плане эти вирусы 
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являются промежуточным звеном между пере-
даваемыми клещами флавивирусами морских 
птиц и позднее сформировавшими передавае-
мыми клещами флавивирусами млекопитаю-
щих [21]. При экспериментальном заражении 
комаров Aedes aegypti вирус сохраняется в них 
до 3 нед. при титрах вируса на 23–27-е сутки 
после заражения 3,0–3,5 lg LD50/10 мкл с воз-
можностью трансмиссии в процессе кровосо-
сания [28]. Описаны случаи заражения людей, 
протекающие в виде лихорадочного заболева-
ния, после посещения мест гнездований коло-
ниальных птиц на Кольском полуострове [28]. 

Заражённость имаго I. uriae в 2 раза выше, 
чем у нимф, и в 20 раз выше в сравнении с ли-
чинками. Трансовариальная передача вируса 
не превышает 5%. Серологические данные ука-
зывают на основное значение в поддержании 
природного очага среди птиц кайр Uria aalge, 
U. lomvia, топорков Lunda cirrhata и в мень-
шей степени бакланов Phalacrocorax pelagicus, 
Ph. urile, чаек Larus glaucescens, моевок Rissa 
tridactyla, глупышей Fulmarus glacialis. На-
ходки антител у куликов Phalaropus lobatus, 
Philomachus pugnax свидетельствуют о возмож-
ности заноса клещей I. uriae и ассоциированных 
с ними вирусов в Южное полушарие, тогда как 
чистиковые птицы в Северном и пингвиновые 
в Южном полушариях, вероятно, реализуют 
перенос клещей и вирусов в циркумполярных 
направлениях. Нахождение антител у абори-
генов в тундровой зоне Кольского полуостро-
ва (саами, ненцы), а также у северных оленей 
и полевок Microtus oeconomus свидетельствует 
о выплеске вирусных популяций на материк, 
где в циркуляцию вируса могут включаться ко-
мары Aedes communis, Ae. punctor, Ae. excrucians. 
Заражённость комаров достигает 0,5% в местах 
гнездований птиц, 0,1% — на побережье Коль-
ского полуострова [28].

Антитела к вирусу Сахалин не были обна-
ружены вне ареала I. uriae — в арктическом по-
ясе (острова Врангеля, Новая Земля). Но в су-
барктике и на севере умеренного пояса анти-
тела найдены у куликов (Phalaropus lobatus, 
Calidris alba, C. subminuta), глупышей Fulmarus 
glacialis, качурок Oceanodroma leucorhoa — 

в 4,9%; у топорков Lunda cirrhata — в 4,6%, кайр 
Uria aalge — в 1%. Находки антител у куликов 
определяют возможность заноса вируса в Юж-
ное полушарие во время сезонных миграций. 
Данные о роли вируса в патологии человека 
пока отсутствуют. При экспериментальном 
заражении комаров получены отрицательные 
результаты [13].

К вирусу Охотский антитела найдены у глу-
пышей Fulmarus glacialis в 15%, у U. aalge — в 4–
6% и у бакланов Phalacrocorax pelagicus — в 6%, 
а также у людей — аборигенов Командорских 
островов. Случаев патологии у людей выявлено 
не было [26].

Антитела к вирусу Залив Терпения найде-
ны у кайр U. lomvia — в 6%, чаек Larus marinus — 
в 7%, маевок Rissa tridactyla — в 4%, а также по-
левок Microtus oeconomus — в 1%, которые могли 
заразиться алиментарным путём при поедании 
погибших птиц [28] и, возможно, при кровосо-
сании на них комаров.

Приведённые данные получают особую ак-
туальность в последние годы в связи с резко 
возросшим интересом к циркумполярным об-
ластям, в том числе и к ситуации в них с инфек-
ционными болезнями [38].

Эндемичные по ЛЗН территории на юге ев-
ропейской части России известны с момента 
выделения этого вируса в Астраханской обл. 
в 1964 г. Спорадическая заболеваемость и не-
большие вспышки наблюдались там, как 
и в других южных регионах бывшего СССР, 
практически ежегодно. Была известна и им-
мунологическая структура населения страны, 
наибольшая именно на юге России. Поэтому 
эпидемия 1999 г., первоначально диагностиро-
ванная местными специалистами как энтеро-
вирусная инфекция (ЭВИ), не оказалась для 
нас неожиданной, хотя и имела существенные 
отличия. Только лабораторно верифицирован-
ных случаев наблюдалось в тот год более 500, 
а число инфицированных, по нашим расчётам, 
превысило 150 тыс. Необычно высокой была 
и смертность (порядка 10%), почти как при 
натуральной оспе. В тот же период, казалось 
бы, при загадочных обстоятельствах аналогич-
ная вспышка возникла в Нью-Йорке. Родина 
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этого вируса — Африка. Вирус не заносился на 
американский континент естественным путём 
последние 80 млн лет со времени разделения 
Пангеи в Меловом периоде мезозойской эры. 
На следующий год в США возник очаг уже и во 
Флориде, куда он был занесён во время осенней 
миграции по Атлантическому миграционному 
руслу, а затем весной следующего года распро-
странился уже на все США и юг Канады по Ат-
лантическому, Миссисипскому, Центральному 
и Тихоокеанскому руслам. Вирус в США попал, 
по моему убеждению, с инфицированными ко-
марами в трюмах кораблей, приплывших из 
портов Чёрного и Средиземного морей. А вот 
на юг Европы, прежде всего в дельты крупных 
рек, происходит постоянная интродукция ВЗН 
из Африки с птицами во время сезонных мигра-
ций с последующим включением в циркуляцию 
вируса местных популяций птиц и комаров. Ос-
новной природный очаг в России расположен 
в дельте Волги, откуда с кочующими птицами 
временами происходит дальнейшее распро-
странение вирусных популяций вдоль Волго-
Ахтубинской поймы до Волгограда, возможно, 

и дальше на север (рис. 1.1.63). Природные и со-
циальные факторы могли сыграть свою роль 
в развитии эпидемии. Но мы просто обязаны 
были подумать и о вероятности появления ви-
русной популяции с необычными генетически-
ми параметрами.

Эти соображения легли в основу сравни-
тельного изучения геномов эпидемических 
штаммов и штаммов, выделенных нами из 
различных источников в разные годы на юге 
России и в других регионах мира. Итак, фило-
генетический анализ полноразмерных геномов 
штаммов свидетельствует о следующем: 
1) циркулирующие эпидемические штаммы 

сходны со штаммами, вызвавшими эпиде-
мию в США, Румынии, Израиле;

2) современные эпидемические штаммы юга 
России генетически существенно отлича-
ются от штаммов, изолированных в этом 
же регионе из различных природных источ-
ников 20–30 лет назад в период отсутствия 
эпидемической ситуации [17]. 
Таким образом, ситуация последних лет, 

может быть обусловлена не только природно-
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Рис. 1.1.63. Экологическая модель циркуляции вируса Западного Нила в дельте Волги
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социальными факторами, но и изменением ге-
нетических свойств вирусной популяции.

С одной стороны, филогенетическое изу-
чение штаммов, выделенных в Северном При-
каспии, показало абсолютное доминирование 
1-го генотипа вируса. Но также были выявлены 
2-й, 3-й (индийский) генотипы, а также новый 
4-й генотип, нигде пока (кроме России) не опи-
санный (рис. 1.1.64) [17]. С другой стороны, мо-
лекулярно-генетический анализ штаммов ви-
руса ККГЛ не выявил существенных отличий 
между штаммами, выделенными на юге евро-
пейской части России 40 лет назад и в период 
обострения эпидемической ситуации в 2000–
2005 гг. [20].

Филогенетический анализ связанных с пти-
цами возбудителей позволяет, таким образом, 
получить существенную информацию о путях 
заноса вируса мигрантами с мест зимовки. При-
ведём некоторые результаты исследований по 
экологии вирусов гриппа A. Подробнее об этом 
будет изложено в пар. 2.4.2.11.

Основной задачей наших исследований 
в России, как и за рубежом [39], было изучение 
эволюции вирусов гриппа A в процессе взаимо-
действия вирусных популяций с популяциями 
диких птиц и домашних животных и форми-

рования штаммов с эпидемической потенцией. 
Для решения поставленных задач проводится 
мониторинг в ключевых точках Северной Ев-
разии. В России изолированы штаммы 16 из 
17 известных в мире типов гемагглютинина 
и изучены их биологические и молекулярно-
генетические свойства (рис. 1.1.65). Работа не 
прекращалась даже в смутные времена 1990-х 
годов, и это принесло свои плоды.

За три месяца до первых сообщений о на-
чале эпизоотии в конце 2003 г. птичьего грип-
па А (Н5) в Юго-Восточной Азии нами было 
доложено на конгрессе по гриппу в Японии 
о выделении в России этого вируса от диких 
птиц на Алтае и на юге Приморья. Эти штам-
мы по данным молекулярно-генетического 
изучения отнесены к группе низкопатогенных. 
Однако молекулярно-генетическое изучение 
указывало на высокую близость гемагглю-
тинина дальневосточных штаммов и штам-
мов, позднее появившихся в Юго-Восточной 
Азии. Тогда был сделан наш первый прогноз 
о возможности интродукции североазиатских 
штаммов с перелётными птицами в птичьи хо-
зяйства в Юго-Восточной Азии, где они через 
какое-то время могли бы превратиться в вы-
сокопатогенные.

Рис. 1.1.64. Филогенетический анализ полноразмерных геномов исторических и эпидемических штаммов вируса 
Западного Нила: генотипы обозначены римскими цифрами; топотипные штаммы заключены в рамку; на сером фоне 
приведены исторические штаммы с территории бывшего СССР; актуальные эпидемические штаммы из Европы под-

черкнуты; российские актуальные эпидемические штаммы отмечены чёрной точкой справа
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Обширные пространства Северной Евразии 
можно сравнить с «кухней», где циркулируют 
различные генотипы вирусов гриппа A, а Юго-
Восточную Азию — со «столовой», где происхо-
дит формирование высокопатогенных штаммов 
с пандемической и панзоотической потенцией. 
Возможно, так и произошло. Возникшая эпизо-
отия за период 2003–2012 гг. охватила 15 стран; 
заразились 608 человек, 359 (59%) из которых 
погибли (табл. 1.1.6); урон, нанесённый ми-
ровому сельскому хозяйству, составил более 
300 млн голов домашних птиц. Эпизоотия, за-
ражение и гибель людей продолжаются и сей-
час. В любой момент могут сформироваться 
реассортанты при одновременном заражении 
свиней вирусом Н5 и вирусами гриппа челове-
ка Н1 и Н3, циркулирующими по всему миру.

На этом этапе был сделан второй прогноз: 
в случае заражения в местах зимовок диких 
птиц высокопатогенными штаммами стано-
вится очень высоким риск их занесения на 
территорию России, особенно в Сибирь и на 
Дальний Восток, во время весенних миграций. 

А затем произошло то, что и должно было про-
изойти. В середине июля 2005 г. в ряде мест на 
юге Западной Сибири были выявлены эпизоо-
тии среди домашних птиц с летальностью свы-
ше 90% и быстрым распространением. Была 
показана высокая степень заражённости не 
только домашних, но и диких птиц. С приори-
тетом 8 августа 2005 г. изолированные штаммы 
депонированы в Государственную коллекцию 
вирусов Российской Федерации, проведён 
полноразмерный сиквенс всего генома и эти 
данные заложены в Международную базу дан-
ных GenBank с приоритетом от 5 сентября 
2005 г. Других данных из России на тот период 
в GenBank не было.

Филогенетический анализ выявил высокий 
уровень гомологии гемагглютининов западно-
сибирских штаммов со штаммами, изоли-
рованными весной 2005 г. от диких птиц на 
озере Цинхай (Кукунор) в северо-западной 
пров. Цинхай КНР (рис. 1.1.66). Это подтвер-
дилось полноразмерным секвенированием ос-
тальных семи генов. Сиквенс генома выделен-

Рис. 1.1.66. Анализ штаммов высоковирулентного вируса гриппа А/H5N1, 
выделенных на территории России (2005–2007)
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ных нами штаммов выявил ряд особенностей, 
коррелирующих с биологическими свойствами. 
Специфика аминокислотных последователь-
ностей сайта протеолитического расщепления 
гемагглютинина определяет высокий уровень 
патогенности. Делеция в позициях 49–68 белка 
нейраминидазы указывает на принадлежность 
к генотипу Z с повышенным тропизмом к до-
машним птицам и потенциальной патогеннос-
тью для людей. Глутаминовая кислота в 92-й 
позиции белка NS1 определяет устойчивость 
к действию интерферона и повышенную виру-
лентность для свиней. Серин в 31-й позиции 
белка М2 указывает на чувствительность к ре-
мантадину. Это единственная хорошая новость. 
Лизин в 627-й позиции белка PB2 определяет 
повышенный тропизм к клеткам млекопита-
ющих, что объясняет способность изучаемых 

штаммов к репродукции в различных линиях 
клеток млекопитающих. Это очень опасно. Вы-
явленные свойства проникшего на территорию 
России вируса свидетельствуют о его высоком 
патогенном потенциале в отношении и домаш-
них птиц, и людей.

Осенью 2005 г. вирус выделен во время эпи-
зоотии среди лебедей в дельте Волги, а в июне 
2006 г. — от диких птиц в период обширной 
эпизоотии на оз. Убсу-Нур на границе Респуб-
лики Тыва и Монголии. С весны 2005 г. до лета 
2006 г. генетическая характеристика этого Цин-
хай-Сибирского генотипа не изменилась (см. 
рис. 1.1.66).

Итак, как и когда проник высоковирулен-
тный грипп А (Н5N1) на территорию России 
и какова перспектива дальнейшего развития 
событий (рис. 1.1.67)? Сначала слабопатоген-

Рис. 1.1.67. Причины и последствия проникновения в Северную Евразию высокопатогенного вируса гриппа А (H5N1)
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ные штаммы, циркулирующие в Сибири и на 
Дальнем Востоке среди диких птиц, были за-
несены во время осенних миграций в места зи-
мовок, в том числе и в страны Юго-Восточной 
Азии (рис. 1.1.68). Там они превратились в вы-
сокопатогенные и с дикими же птицами через 
Джунгарские ворота (тектоническое понижение 
между горными системами Тянь-Шаня и Мон-
гольского Алтая) проникли в Западную Сибирь 
и резко активизировались в период появления 
молодняка птиц. А затем произошёл эпизооти-
ческий «взрыв» после попадания вируса в по-
пуляции домашних птиц. Высоковирулентные 
штаммы разлетелись с птицами в места гнездо-
вий на территории более 10 млн км2.

Третий прогноз заключался в том, что, ког-
да осенью птицы полетят обратно в места зимо-
вок через густонаселённые территории России 
и других стран, они вновь разнесут вирус. Так 
и произошло. Вирус долетел до европейских 
стран, Индии, Ближнего Востока, Африки. 
Вирусом заражены многие водоёмы в местах 
гнездовий и на путях пролёта. Вирус там со-
хранится долгое время. Каждый водоём, куда 
попали фекалии заражённых птиц, превраща-
ется в мину замедленного действия. Это мож-
но сравнить с вовлечением в таёжный пожар 
торфяников. Во время миграций заражённые 
и здоровые птицы пролетают через эти «мин-
ные поля» — и события в будущем могут быть 
ещё более грозными.

Учитывая существенные межпопуляцион-
ные связи разных видов на путях перелётов 
и в местах зимовок, реально ожидать вовле-
чения в процесс диких, а за ними и домашних 
птиц и развития панзоотии на всех конти-
нентах. А когда высоковирулентные штаммы, 
циркулирующие сейчас среди диких птиц, вер-
нутся к слабовирулентному фенотипу, сколь-
ко времени займёт этот процесс — месяцы или 
годы, — предсказать невозможно. Это предмет 
приоритетного изучения.

Проведённые исследования мы рассматрива-
ем как модельные при изучении чрезвычайных 
эпидемических ситуаций, возникающих в ре-
зультате природных факторов или криминаль-
ных действий. Рассмотренные ранее примеры 
свидетельствуют о высокой эффективности 
эколого-вирусологического подхода.
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1.1.4. Структурные 
компоненты и химический 
состав вирионов 
(Гараев М.М.)

Элементарной единицей, сохраняющей свой-
ства вируса, является вирион. Вирионы по своей 
организации могут быть простыми, которые со-
стоят из двух химических соединений (нуклеи-
новой кислоты и белков), и сложными. Простые 
вирионы представляют собой комплекс нукле-
иновой кислоты и белка, который получил на-
звание капсида. В составе сложных вирионов 
помимо капсида присутствует оболочка, кото-
рая представляет собой фрагменты двуслойных 
клеточных мембран хозяйских клеток, обога-
щённых вирусными белками. Для вирионов ха-
рактерна высокая упорядоченность в укладке 
и организации его компонентов. В связи с этим 
некоторые простые вирусы способны к форми-
рованию кристаллов. Примером таких кристал-
лов могут служить кристаллы ВТМ, среди ви-
русов животных — кристаллы вируса ящура.

Нуклеиновые кислоты вирионов. В отличие 
от клеток вирусы могут использовать в качестве 
носителя генетической информации молекулы 
как ДНК, так и РНК, которые выполняют функ-
ции генома. При этом в составе вириона, как 
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правило, присутствует только один тип нукле-
иновой кислоты. Известно одно исключение — 
цитомегаловирус, в составе вириона которого 
присутствует помимо геномной дцДНК и не-
которое количество молекул вирусных мРНК. 
Высокое разнообразие вирусных нуклеиновых 
кислот, по-видимому, отражает самые ранние 
этапы эволюционных событий, на которых шёл 
отбор генетического носителя, что, вероятно, 
свидетельствует об архаичности этой группы 
биологических объектов. Вирусный геном мо-
жет быть представлен одноцепочечными или 
двуцепочечными молекулами РНК или ДНК. 
Нуклеиновые кислоты могут быть линейными 
или кольцевыми. Вирусный геном может быть 
представлен одной или несколькими молекула-
ми нуклеиновых кислот, в этом случае говорят 
о фрагментированном вирусном геноме.

Если размер вгДНК широко варьирует, то 
на величину размера вгРНК имеется ряд огра-
ничений, связанных с особенностями реплика-
ции РНК и её стабильностью. В живых систе-
мах отсутствуют механизмы репарации РНК, 
в связи с этим возможности безошибочной 
репликации протяжённых молекул РНК резко 
падают и одновременно возрастает вероятность 
возникновения одноцепочечных разрывов 
фосфодиэфирных связей, что будет приводить 
к нестабильности генома. Эти факторы при-
водят к ограничению максимального размера 
геномов РНК-содержащих вирусов, которые 
редко превышают 20–30 тыс. н.о.

вгДНК. Протяжённость вгДНК варьирует 
в широких пределах: от 2–3 до 250 тыс. н.о. Са-
мые большие вирусные геномы содержат не-
сколько сотен генов, а самые маленькие — ин-
формацию, достаточную для синтеза лишь не-
скольких белков.

В структуре геномных вирусных ДНК всег-
да присутствует несколько функциональных 
участков, которые обеспечивают репликацию, 
транскрипцию и транспорт генома к месту 
сборки.

Первый функциональный участок генома, 
обеспечивающий репликацию вируса, обыч-
но называют ori (от англ. origin — начало). 
Появление такого участка обусловлено тем 
обстоятельством, что для эффективной рабо-



871.1. ВВЕДЕНИЕ В ВИРУСОЛОГИЮ

ты ДНК-полимераз требуется затравка со сво-
бодным 3-гидроксилом, так как ДНК-полиме-
разы способны только удлинять имеющуюся 
затравку и не способны инициировать синтез 
de novo. В простейшем варианте ген ori — это 
участок ДНК для инициации работы прайма-
зы (затравочной РНК-полимеразы). У некото-
рых вирусов в качестве затравки используется 
т.н. концевой белок, например у представителей 
группы аденовирусов для инициации репли-
кации — 5-терминальный ТP-белок (р55).

Основной репликативной формой ДНК яв-
ляются двуцепочечные кольцевые молекулы. 
Однако вгДНК могут быть представлены в ви-
де двуцепочечных или одноцепочечных струк-
тур и резко отличаться от репликативной дву-
спиральной кольцевой структуры. Для перево-
да вгДНК в репликативную в составе вгДНК 
широко представлены специальные последова-
тельности — прямые и инвертированные повто-
ры, которые за счёт процессов рекомбинации 
обеспечивают формирование репликативных 
кольцевых структур.

Второй очень важный структурный компо-
нент генома — это участки, которые обеспечи-
вают доставку и упаковку вирусной ДНК в кап-
сид.

Третий функциональный домен вирусных 
ДНК — это участки, обеспечивающие процессы 
транскрипции генетического материала. Сюда 
входят промоторы, энхансеры, участки терми-
нации транскрипции, сигналы полиаденили-
рования, участки, обеспечивающие сплайсинг 
и посттранскрипционную модификацию РНК.

И наконец, в составе любой вгДНК присут-
ствуют уникальные кодирующие последова-
тельности вирусных генов. Необходимо отме-
тить, что у вирусов эукариотических организмов 
синтезирующаяся мРНК способна обеспечить 
синтез только одной полипептидной цепочки, 
т.е. имеет свойства моноцистронной матрицы, 
хотя может содержать кодирующие последова-
тельности для нескольких полипептидов. Ге-
нам свойственно расположение как на одной 
кодирующей цепочке ДНК, так и мозаично на 
разных цепях двуцепочечных молекул.

вгРНК. Из известных в настояще время ви-
русов человека и животных геном 80% вирусов 

содержит РНК. Использование РНК в качестве 
носителя генетической информации является 
уникальной особенностью вирусов. Структура 
вгРНК чрезвычайно разнообразна. У вирусов 
обнаружены одноцепочечные и двуцепочечные, 
линейные, фрагментированные и кольцевые 
РНК. Как правило, геном РНК-содержащих 
вирусов гаплоидный, за исключением ретро-
вирусов, у которых он представлен двумя мо-
лекулами идентичных РНК и является дипло-
идным. По указанным ранее причинам размеры 
вгРНК имеют существенные ограничения и не 
превышают 30 тыс. н.о.

По своему происхождению одноцепочечные 
РНК (оцРНК) могут представлять либо мРНК 
(РНК позитивной полярности — РНК+), спо-
собную обеспечить синтез белков на рибосомах, 
либо РНК негативной полярности (РНК–), ко-
торая обычно возникает в качестве интермедиа-
та при репликации вгРНК. Исключение состав-
ляют ретровирусы, у которых в качестве репли-
кативного интермедиата выступает ДНК-копия 
вгРНК. Необходимо отметить, что вгРНК+ по-
сле введения в чувствительные клетки способна 
вызывать инфекционный процесс, в результате 
которого формируются полноценные вирусные 
частицы. Впервые инфекционность вирусных 
РНК была продемонстрирована X. Френкель-
Конратом и соавт. в 1957 г., а также А. Гире-
ром и Г. Шраммом в 1958 г. с использованием 
вгРНК ВТМ. вгРНК– не обладает инфекци-
онностью. Например, вгРНК вирусов гриппа, 
парамиксовирусов, рабдовирусов, представ-
ленная минус-цепями, полностью лишена ин-
фекционной активности. У этих вирусов для 
инфекционности необходим комплекс вгРНК 
с вирусными белками, способными обеспечить 
эффективную транскрипцию. Таким образом, 
инфекционность вгРНК зависит от её проис-
хождения и функций.

Структурная организация вгРНК находит-
ся в полном соответствии с их полярностью. 
вгРНК+, которая выполняет функции мРНК, 
имеет все специфические структурные особен-
ности, характерные для матриц трансляции: 
5-концевой нуклеотид модифицирован при-
соединением 5-метилгуанозинового остатка 
(5-m7G), получившего название кэпа (от англ. 
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cap — шапка). 3-конец таких вгРНК обычно 
снабжён poly(А)-последовательностью, харак-
терной для мРНК эукариот. Имеются после-
довательности, обеспечивающие связывание 
с рибосомой, участки регуляции и терминации 
трансляции. В последовательностях вгРНК+ 
можно также обнаружить последовательности, 
обеспечивающие специфическое взаимодейс-
твие с вирусными белками, участвующими 
в сборке вирусных частиц. За счёт этого осу-
ществляется высокоселективное попадание 
в состав вирионов только вгРНК. У некоторых 
вирусов с РНК+-геномом мы можем наблюдать 
некоторые отклонения от приведённой схемы. 
В частности, вгРНК вируса полиомиелита на 
5-конце вместо канонической структуры кэпа 
содержит терминальный белок VPg, присо-
единённый к концевому остатку урацила. У не-
которых групп вирусов отсутствует poly(А)-
фрагмент на 3-конце. вгРНК– лишены всех 
характерных для мРНК атрибутов посттран-
сляционной модификации (кэпа, poly(А)-по-
следовательностей и т.д.).

Обычно у одного вида вируса геном бывает 
представлен только одним типом РНК — либо 
позитивной, либо отрицательной полярности. 
Однако имеется ряд вирусов, имеющих т.н. ам-
биполярный геном (например, у флебовирусов 
из трёх сегментов РНК один имеет отрицатель-
ную полярность, а два — амбиполярны). Это оз-
начает, что мРНК являются фрагментами как 
геномной, так и комплементарной ей цепей. 
Сходная ситуация наблюдается и у аренавиру-
сов.

Среди вирусов животных, растений, грибов 
и бактерий широко распространены вирусы, 
имеющие в качестве генома двуцепочечную 
РНК (дцРНК). Этот необычный для клетки 
тип нуклеиновой кислоты впервые обнаружен 
у реовирусов. Вирусы, содержащие подобный 
геном, называют диплорнавирусы. Одной из 
особенностей диплорнавирусов является фраг-
ментированное состояние генома. Так, геном 
реовирусов состоит из 10 фрагментов, ротави-
русов — из 11 фрагментов.

Укладка нуклеиновых кислот в составе ви-
риона носит строго упорядоченный характер, 
который обеспечивается за счёт образования 

комплексов нуклеиновой кислоты с т.н. нук-
леокапсидными белками. Помимо вирусных 
нуклеиновых кислот в составе вирионов могут 
присутствовать и клеточные нуклеиновые кис-
лоты. В составе вирионов обнаруживают рРНК 
(28S, 18S), тРНК и низкомолекулярные РНК 
(4S, 5S). В случае аренавирусов в составе ви-
риона присутствуют целые рибосомные субъ-
единицы. Появление клеточных компонентов 
в составе вирионов часто отражает процессы 
случайного захвата клеточного материала при 
сборке вирионов. Однако в ряде случаев такое 
включение клеточных компонентов является 
необходимым условием поддержания инфек-
ционности вирусов.

Белки. Вторым существенным компонентом 
вирусной частицы являются белки. Принято 
различать структурные и неструктурные бел-
ки. К первым относятся белки, которые входят 
в состав вириона и участвуют в формировании 
основных компонентов вирусной частицы. 
Неструктурными называются вирусные белки, 
которые принимают участие в процессах реп-
родукции вирусов внутри инфицированной 
клетки и, как правило, отсутствуют в составе 
вирионов. Основываясь на топографии поли-
пептидов в структуре вириона, различают кап-
сидные белки, которые находятся и участвуют 
в формировании вирусного капсида, и супер-
капсидные белки, входящие в состав вирусных 
оболочек.

Капсидные белки. Набор капсидных бел-
ков различен у сложных и простых вирусов. 
Это обусловлено тем, что у сложных вирусов 
рецепторные белки расположены в оболочке 
вируса, а у простых находятся в составе кап-
сида. Среди капсидных белков выделяется 
группа полипептидов, образующих комплекс 
с вирусными нуклеиновыми кислотами. Эти 
белки получили название нуклеокапсидных, 
или NP-белков. Как правило, это небольшие 
по размерам белки 5–15 кДа, имеющие высо-
кий положительный заряд и часто содержащие 
специальные последовательности для взаимо-
действия с нуклеиновыми кислотами. Следу-
ющая группа белков — собственно капсидные, 
или сердцевинные, белки, которые выполняют 
роль защиты («футляра») для комплексов ну-
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клеиновая кислота—нуклеокапсидный белок 
и формируют основную структуру капсида. Это 
среднего размера белки с молекулярной массой 
15–40 кДа. Характерным в их строении являет-
ся наличие высокого процента -слоёв, которые 
формируют многослойные складчатые структу-
ры. У простых вирусов в составе капсида так-
же находятся поверхностные, или рецепторные, 
белки. Для этих белков характерны доменная 
структурная организация и наличие многочис-
ленных остатков аминосахаров, ковалентно 
связанных с остатками аспарагина (N-гликози-
лирование) или оксосодержащих аминокислот 
(O-гликозилирование) в участках гликозили-
рования. Основная роль этих белков состоит 
в специфическом рецепторном взаимодействии 
с клетками-мишенями, чем, собственно, и до-
стигается уровень специфичности вирусов по 
отношению к разным клеткам, органам, тка-
ням, и видам биологических объектов. Одной 
из функций данных белков является форми-
рование сложных субъединичных комплексов, 
которые формируют различного рода выросты, 
«шипы» на поверхности вириона и тем самым 
обеспечивают существенное увеличение эффек-
тивного радиуса вирусной частицы. Размеры 
шипов могут достигать 7–10 нм. Вторая функ-
ция поверхностных белков — это обеспечение 
внедрения вирусного генетического материала 
(интернализация) в клетки-мишени после их 
узнавания за счёт рецепторного взаимодейст-
вия. В составе капсида также можно обнару-
жить вирусоспецифические ферменты, которые 
принимают участие в процессах транскрипции, 
репликации вирусного генома, а также белки, 
определяющие топографию мест репликации 
и транкрипции вируса в клетках, — «пилотные» 
белки (от англ. pilot proteins).

Суперкапсидные белки. У сложных вирусов 
все поверхностные белки перенесены из кап-
сида в суперкапсид (оболочку) вируса. В связи 
с этим они получили название суперкапсидных 
белков. Среди суперкапсидных белков выделя-
ют три основных полипротеина: 1) наружний 
белок — выполняет функции рецепторного бел-
ка; 2) мембранный белок — обеспечивает интер-
нализацию вируса; 3) матриксный белок — вы-
полняет структурные функции и выстилающий 

внутреннюю поверхность мембраны. Нередко 
функции наружного и мембранного белков 
объединены в пределах одной молекулы. Функ-
ции наружного белка могут выполнять слож-
ные белковые комплексы, образованные из 
нескольких субъединиц. В некоторых случаях 
для интернализации вируса необходима фер-
ментативная активность, и в связи с этим среди 
мембранных белков могут находиться вирусо-
специфические ферменты.

Помимо вирусоспецифических белков, в со-
ставе вирионов обнаруживают клеточные белки. 
В первую очередь это белки, связанные с кле-
точными мембранами (рецепторы, иммуноло-
гические маркёры, белки главного комплекса 
гистосовместимости и т.д.). Ряд вирусов содер-
жат рибосомные белки в составе захваченных 
рибосом. Некоторые ДНК-содержащие виру-
сы включают гистоны в ассоциации с вгДНК. 
В составе вирионов сложных вирусов можно 
обнаружить элементы цитоскелета клетки. 
Подчас обнаружение клеточных белков связано 
со случайным захватом этих белков в процессе 
сборки вирионов. Однако в некоторых случаях 
эти белки выполняют важные для вируса функ-
ции. Например, клеточный белок циклофилин А 
составляет более 30% всех белков вириона 
ВИЧ-1. Сборка вирионов при отсутствии этого 
белка приводит к появлению неинфекционных 
вирусных частиц.

Липиды и полисахариды. Липиды обнару-
живаются только в составе сложных вирусов, 
крайне редко — у простых и, как правило, ло-
кализуются в оболочке вируса, являясь по свое-
му происхождению фрагментами клеточных 
двуслойных мембран. В большинстве случаев 
приобретение вирусом липидной мембраны 
связано с процессами почкования при выходе 
вирионов из клеток. В связи с этим липидный 
состав отражает тип клеток, использованных 
вирусом для своего размножения, и в среднем 
включает 50–60% различных фосфолипидов 
и 20–30% разных фракций холестерина. Липи-
ды составляют 15–35% сухого веса вирусных 
частиц.

Липиды играют существенную роль:
1) стабилизируют структуру вирусной части-

цы;
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2) определяют конформацию суперкапсидных 
белков;

3) имеют определённое защитное значение 
не только как фактор физической защиты 
от внешней среды, но и защиты от взаимо-
действия с противовирусными антителами;

4) принимают непосредственное участие в про-
цессах интернализации вириона.
Поэтому экстракция липидов органически-

ми растворителями, поверхностно-активными 
веществами приводит к потере инфекционно-
сти вирусных частиц. Однако, ряд сложных 
вирусов (поксвирусы, гепаднавирусы), име-
ющих в своём составе липиды, оказываются 
нечув ствительными к обработке эфиром. Это 
связано с тем, что включение липидных ком-
понентов в состав вириона у этих вирусов осу-
ществляется не за счёт почкования, а за счёт 
инвагинации мембран в состав вириона, в ре-
зультате чего у этих вирусов не формируется 
дифференцированной липидной мембраны.

Углеводный состав вирионов определяется 
присутствием гликозидных остатков в струк-
туре гликопротеидов. Процесс гликозилиро-
вания вирусных белков является одним из ва-
риантов посттрансляционной модификации, 
который осуществляется в аппарате Гольджи 
инфицированной клетки. Этому процессу под-
вержены в основном суперкапсидные белки 
оболочечных вирусов. В качестве углеводно-
го компонента выступают глюкоза, галактоза, 
манноза, N-ацетилглюкозамин, N-ацетилгалак-
тозамин, фруктоза и N-ацетилнейраминовая 
(сиаловая) кислота. Суммарное количество 
углеводов в составе вириона может достигать 
10–13%, в то время как отдельные гликопро-
теиды после удаления гликозидных остатков 
уменьшают свою молекулярную массу более 
чем вдвое. Гликозилирование поверхностных 
белков обеспечивает их защиту от воздей ствия 
протеаз, а также от связывания с противови-
русными антителами. Гликозилирование ока-
зывает влияние и на правильную упаковку 
поверхностных белков.
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1.1.5. Стратегия генома 
и репродукция вирусов 
(Каверин Н.В.)

Биологической системе, способной к размно-
жению (клетке или вирусу), необходим для 
жизнедеятельности набор белков, обладающих 
специфическими функциями (ферментатив-
ной, структурной и т.д.). Свойства белка зави-
сят от последовательности аминокислот в по-
липептидной цепи, а эта последовательность, 
в свою очередь, определяется последователь-
ностью нуклеотидных звеньев в генетическом 
материале — в ДНК или РНК. Каждому белку 
соответствует ген, представляющий собой учас-
ток нуклеотидной цепи. Совокупность генов, 
вместилище всего генетического материала 
клетки или вируса, называют геномом. Схему 
последовательности событий, которые приво-
дят к реализации генетической информации, 
т.е. к образованию вирусных белков, а также 
к репликации носителя генетической инфор-
мации (ДНК или РНК), называют стратегией 
генома.

В клетке хранилищем генетической инфор-
мации является дцДНК, образующая двойную 
спираль. Для реализации этой информации 
двойная спираль ДНК должна быть расплетена, 
после чего на одной из нитей, как на матрице, 
синтезируется комплементарная ей нить РНК. 
РНК, содержащую информацию, необходимую 
для синтеза белков, называют информацион-
ной, или матричной, РНК (мРНК). Транс-
крипция — это синтез мРНК на ДНК-матрице. 
Трансляция — это процесс, когда нить мРНК 
«прочитывается» рибосомой, которая синте-
зирует белок, причём каждый нуклеотидный 
триплет является сигналом для включения од-
ной аминокислоты в полипептидную цепь бел-

2.

3.

4.
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ка. Последовательность нуклеотидов в мРНК 
называют позитивной, или «плюс»-последо-
вательностью. Соответственно та нить ДНК, 
которая ей комплементарна (и которая исполь-
зуется в качестве матрицы при синтезе мРНК), 
содержит негативную, или «минус»-последова-
тельность. Этот ряд событий, который можно 
выразить формулой ДНК-(транскрипция)–
мРНК-(трансляция)–белок, является одним из 
двух компонентов стратегии клеточного генома. 
Он обеспечивает создание всего набора белков, 
необходимых для жизнедеятельности клетки. 
Второй элемент клеточной стратегии — репли-
кация ДНК, т.е. воспроизведение клеточного 
генома. При репликации, как и при транскрип-
ции, нити ДНК расплетаются, но в этом случае 
в отличие от транскрипции на каждой из нитей 
образуется комплементарная ей нить ДНК, что 
и приводит к удвоению генома. Этот процесс 
может быть выражен формулой «ДНК-(репли-
кация)–ДНК» [1].

Этой простой схемой описывается страте-
гия любой клетки, но далеко не любого вируса. 
Даже у ДНК-содержащих вирусов стратегия 
может быть более сложной, потому что лишь не-
которые вирусы содержат, подобно клеточной 
хромосоме, линейную дцДНК. Геном других 
ДНК-содержащих вирусов представлен иными 
формами ДНК, и стратегия генома имеет осо-
бенности. Стратегия генома РНК-содержащих 
вирусов ещё более резко отличается от клеточ-
ной стратегии. Для её характеристики прихо-
дится расширить понимание таких терминов, 
как «репликация» и «транскрипция». Реплика-
цией в этом случае называют воспроизведение 
РНК-генома, независимо от того, используется 
ли при этом в качестве матрицы РНК или ДНК, 
а транскрипцией — синтез только тех молекул 
вирусной РНК, которые способны функциони-
ровать как мРНК, т.е. транслироваться рибосо-
мой с образованием вирусных белков.

У большой группы семейства РНК-содержа-
щих вирусов геном представлен РНК+. Среди 
вирусов позвоночных почти все позитивно-ни-
тевые вирусы имеют геном, представляющий 
собой единую полинуклеотидную нить. У не-
которых из них, например у вирусов семей-
ства Picornaviridae и Flaviviridae, вгРНК, попав 

в клетку, сразу же транслируется рибосомой 
с образованием полного набора вирусных бел-
ков (рис. 1.1.69, А). В эукариотических клет-
ках обычно каждая молекула клеточной мРНК 
транслируется с образованием одного белка. 
Вирусу приходится решать сложную задачу: 
необходимо в результате трансляции одной мо-
лекулы РНК получить несколько белков. Эту 
задачу вирус решает посредством синтеза поли-
протеина, который затем разрезается вирусны-
ми (у вирусов сем. Picornaviridae) или клеточ-
ными и вирусными (у вирусов сем. Flaviviridae) 
протеазами на отдельные белковые молекулы. 
У некоторых вирусов процесс разрезания на-
чинается раньше, чем завершится синтез всей 
нити полипротеина, т.е. полипротеин в целом 
виде в клетке не образуется. Среди индивиду-
альных вирусных белков есть структурные бел-
ки, предназначенные для включения в состав 
новых вирусных частиц, и неструктурные бел-
ки, среди которых важную роль играет вирусная 
РНК-зависимая РНК-полимераза (RdRp) [3]. 
Этот фермент осуществляет репликацию РНК. 
Сначала проходит первый акт репликации, 
при котором вгРНК+ используется в качестве 
матрицы для образования комлементарных ей 
РНК–. Затем проходит второй акт репликации: 
на РНК– образуются новые РНК+. Они, в свою 
очередь, служат матрицами для образования 
новых РНК–, и этот процесс может повторять-
ся несколько раз. Новые РНК+ участвуют не 
только в репликации, но также и в трансляции. 
Именно при трансляции новых РНК+ образу-
ется основная масса вирусных белков. На поз-
дней стадии цикла репродукции часть РНК+ 
включается в состав вирусных частиц нового 
поколения, которые выходят в межклеточное 
пространство и заражают новые клетки.

У другой группы семейства (например, 
у Togaviridae и Coronaviridae) РНК после про-
никновения в клетку транслируется не вся 
(см. рис. 1.1.69, Б). Рибосома начинает транс-
ляцию с 3-конца молекулы РНК, но до 5-кон-
ца она не доходит. У вирусов сем. Coronaviridae 
транслируется только начальный участок. При 
этом образуется вирусная RdRp. У Togaviridae 
транслируется участок, составляющий прибли-
зительно 2/3 вирусного генома. При этом обра-
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Рис. 1.1.69. Схема репродукции вирусов с РНК+-геномом:
А — Picornaviridae и Flaviviridae; Б — Togaviridae и Coronaviridae
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зуются как RdRp, так и другие белки, необхо-
димые для репликации РНК. Затем проходит 
первый акт репликации, образуются РНК–. 
Они служат матрицей как для синтеза новых 
геномных РНК+ — гРНК+ (второй акт реплика-
ции), так и для синтеза сгмРНК. У Togaviridae 
субгеномная матричная РНК (сгмРНК) соот-
ветствует той части генома, которая недоступ-
на для рибосомы при трансляции вгРНК. Эта 
сгмРНК транслируется с образованием поли-
протеина — предшественника структурных 
вирусных белков. У Coronaviridae образуется 
целое семейство сгмРНК, каждая из которых 
короче более длинной на один ген. В каждой 
из таких сгмРНК доступен для трансляции 
только первый, 5-концевой, ген, что позволяет 
обходиться без полипротеина, поскольку при 
трансляции каждой сгмРНК образуется лишь 
один белок.

Особое место среди позитивно-нитевых 
вирусов занимает сем. Retroviridae. Их геном 
представлен РНК+, но она не транслируется 
рибосомой. Вместе с вгРНК+ в клетку попа-
дает содержащийся в вирусной частице фер-
мент — обратная транскриптаза [6]. Этот фер-
мент синтезирует на матрице вгРНК+ компле-
ментарную ей нить ДНК– (рис. 1.1.70). Затем 
тот же фермент синтезирует ДНК+, завершая, 
таким образом, синтез дцДНК, содержащей всю 
генетическую информацию вируса. Поскольку 
фермент обладает не только ДНК-синтезиру-
ющей активностью, но ещё и рибонуклеазной, 
он в ходе синтеза ДНК гидролизует вгРНК. 
Вирусоспецифическая дцДНК, содержащая 
всю генетическую информацию вирусного ге-
нома, транспортируется в ядро и встраивается 
в клеточную хромосомную ДНК (превращаясь 
в т.н. провирус). После этого клеточная ДНК-
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Рис. 1.1.70. Схема репродукции ретровирусов (Retroviridae)
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зависимая РНК-полимераза II, нормальной 
функцией которой является синтез клеточных 
пре-мРНК, синтезирует на провирусной матри-
це вирусоспецифические мРНК. Часть из них 
подвергается в ядре сплайсингу с образованием 
сгмРНК. После выхода из ядра в цитоплазму 
мРНК транслируются с образованием вирус-
ных белков, а затем полноразмерные, не под-
вергшиеся сплайсингу молекулы новой вгРНК 
включаются в состав вирусных частиц нового 
поколения.

У другой группы вирусных семейств ге-
ном представлен оцРНК– (рис. 1.1.71, А). 
У вирусов 4 семейств, объединённых в отряд 
Mononegavirales, вирусная частица содержит 
единую (несегментированную) нить вгРНК–. 
Она ассоциирована с вирусным белком, ко-
торый называют белок N, или NP (от англ. 
nucleoprotein). Рибонуклеопротеиновый тяж 
свернут в спираль, которая, в свою очередь, 
свернута в клубок или в спираль второго по-
рядка, образующую внутреннюю часть вирус-
ной частицы (нуклеокапсид). Внешняя часть 
вирусной частицы образована липопротеино-
вой оболочкой, в которой липидный слой про-
низан трансмембранными вирусными белками, 
образующими внешнюю поверхность вируса, 
а внутренняя поверхность липидного слоя ус-
тлана вирусным мембранным (или матрикс-
ным) белком. В нуклеокапсиде, помимо вгРНК 
и белка NP, содержится фермент — вирионная 
транскриптаза. По своей функции этот фер-
мент является RdRp. После слияния вирусной 
оболочки с клеточной мембраной нуклеокап-
сид оказывается в клетке, и вирионная транс-
криптаза начинает транскрипцию вгРНК с об-
разованием индивидуальных вирусных мРНК. 
Для этого не требуется устранения белка NP. 
В отличие от РНК+-вирусов полного «разде-
вания» вгРНК не происходит, что не мешает 
транскриптазе осуществлять транскрипцию 
вгРНК. Транскриптаза следует от 3-конца 
гРНК к 5-концу, последовательно транскри-
бируя вирусные гены. Синтез каждой мРНК 
завершается на терминирующем участке соот-
ветствующего гена, и транскриптаза, пройдя 
межгенный участок, начинает транскрипцию 
следующего гена. Синтезированные мРНК 

транслируются, идёт накопление вирусных 
белков. Когда их концентрация достигает оп-
ределённого уровня, белок NP начинает связы-
ваться с синтезируемой РНК, и это служит для 
транскриптазы сигналом к изменению характе-
ра её работы. Транскриптаза перестаёт распоз-
навать межгенные участки, и вместо отдельных 
коротких мРНК синтезируется полноразмерная 
гРНК+, полностью комплементарная гРНК–. 
По ходу синтеза она связывается с белком NP, 
образуя структуру, сходную с нуклеокапсидом, 
но содержащую РНК+. Эта РНК+, в свою оче-
редь, используется вирусной транскриптазой 
в качестве матрицы для синтеза новых гРНК–, 
которые включаются в состав нуклеокапсидов 
и либо подвергаются транскрипции, либо ис-
пользуются для новых актов репликации. Но-
восинтезированные белки вирусной оболочки 
попадают в плазматическую мембрану и обра-
зуют в ней участки, к которым транспортиру-
ются содержащие гРНК– нуклеокапсиды, после 
чего происходит «почкование» вируса и выход 
вирусных частиц из клетки [2].

Процессы транскрипции и репликации 
у вирусов сем. Rhabdoviridae, Paramyxoviridae 
и Filoviridae проходят в цитоплазме, а у Borna-
viridae — в ядре. В последнем случае часть мо-
лекул мРНК подвергается сплайсингу, что уве-
личивает разнообразие вирусных белков за счёт 
сдвига рамки трансляции. У Paramyxoviridae 
и Filoviridae увеличение объёма генетической 
информации достигается за счёт использова-
ния при трансляции разных инициирующих 
кодонов, не совпадающих по фазе считывания, 
а также за счёт «проскальзывания» транскрип-
тазы на определённых участках при синтезе 
мРНК, в результате чего в полинуклеотидную 
цепь включаются дополнительные нуклеотиды, 
и рамка трансляции мРНК оказывается сдви-
нутой.

У некоторых семейств оцРНК-содержащих 
вирусов РНК представлена не единой молеку-
лой, а несколькими РНК-сегментами. Количе-
ство сегментов может составлять от 2 (у виру-
сов сем. Arenaviridae) до 8 (у некоторых вирусов 
сем. Orthomyxoviridae). Каждый сегмент кодиру-
ет либо один вирусный белок, как большинство 
генов Orthomyxoviridae, либо два, либо даже не-
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сколько белков. У вирусов сем. Orthomyxoviridae 
транскрипция и репликация осуществляются 
в клеточном ядре, и возможность кодирования 
двух белков одним и тем же геном обеспечи-
вается сплайсингом. Например, у вируса грип-
па А некоторые молекулы мРНК, транскриби-
рованной с гена М, подвергаются сплайсингу, 
в результате которого трансляция мРНК после 
первых 9 триплетов идёт в иной фазе, нежели 
трансляция тех мРНК, которые не подверглись 
сплайсингу. При трансляции мРНК, которая не 
подверглась сплайсингу, образуется белок М1, 
а при трансляции сплайсированной мРНК — 
белок М2. У вирусов сем. Bunyaviridae, репли-
кация и транскрипция которых осуществляется 
в цитоплазме, сплайсинг, естественно, отсут-
ствует, но трансляция в разных рамках считы-
вания тем не менее имеет место. В этом случае 
в мРНК имеются два инициирующих кодона 
в разных рамках считывания, так что инициа-
ция трансляции, начатая с каждого из них, при-
водит к синтезу разных белков (белки N и NSs 
у вирусов рода Bunyavirus). Кроме того, у ви-
русов сем. Bunyaviridae трансляция некоторых 
мРНК приводит к образованию полипротеина 
с его последующим разрезанием.

Если у негативно-нитевых вирусов с несег-
ментированным геномом, входящих в порядок 
Mononegavirales, каждая мРНК комплементарна 
участку одного гена, а РНК+, образующаяся при 
репликации, комплементарна всему геному, то 
у вирусов с сегментированным геномом каждый 
РНК-сегмент не только транскрибируется, но 
и реплицируется совершенно автономно, без 
связи с другими сегментами. Поэтому у вирусов 
с сегментированным геномом не только мРНК, 
но и те РНК+, которые участвуют в репликации, 
представляют собой комплементарные копии 
индивидуальных геномных сегментов. Тем не 
менее между молекулами мРНК и РНК+-транс-
криптами, участвующими в репликации, име-
ются различия. У вирусов сем. Orthomyxoviridae 
мРНК на 5-конце имеет добавочный 5-конце-
вой участок длиной 10–14 н.о., содержащий 
на 5-m7G (кэп). Вирусная транскриптаза «по-
хищает» этот участок у клеточных пре-мРНК, 
отщепляя его и используя в качестве праймера 
при синтезе вирусных мРНК. Кроме того, транс-
криптаза при синтезе мРНК завершает синтез, 

не дойдя до конца гРНК-матрицы. В результа-
те молекулы мРНК имеют «лишний» участок 
на 5-конце, но не содержат участка, соответс-
твующего нескольким последним нуклеотидам 
гРНК-сегмента. Напротив, РНК+-транскрипты, 
участвующие в репликации, являются полными 
и точными комплементарными копиями геном-
ных РНК-сегментов.

Некоторые вирусы сем. Bunyaviridae (роды 
Phlebovirus и Tospovirus), а также все вирусы 
сем. Arenaviridae используют особую стратегию 
генома (см. рис. 1.1.71, Б), называемую амби-
полярной, или амбисенс-стратегией (от англ. 
ambisense — двусторонний). У этих вирусов 
некоторые участки геномных сегментов пред-
ставляют собой РНК–, а другие — РНК+. Так, 
у вирусов рода Phlebovirus малый сегмент гРНК 
(S-сегмент) содержит в 3-концевой части не-
гативно-нитевой участок, соответствующий 
гену белка N, тогда как в 5-концевой части 
того же сегмента находится позитивно-ните-
вая последовательность, соответствующая гену 
белка NSs. Она содержит открытую рамку счи-
тывания (ORF) белка NSs, но не может быть 
транслирована рибосомой, поскольку в отли-
чие от мРНК для рибосомы недоступна, будучи 
ассоциирована с белком нуклеокапсида. По сле 
проникновения вгРНК в клетку вирионная 
транскриптаза транскрибирует только нега-
тивно-нитевые гены. Затем, после накопления 
вирусных белков, начинается репликация РНК. 
Образующиеся при этом молекулы РНК, пол-
ностью комплементарные геномному S-сегмен-
ту, содержат участок, соответствующий гену 
белка NSs, но уже в негативно-нитевой форме. 
Теперь этот участок может быть транскрибиро-
ван, и при транскрипции образуется мРНК для 
белка NSs. Несмотря на столь серьёзное отли-
чие в стратегии генома, вирусы рода Phlebovirus 
характеризуются многими общими свойства-
ми с вирусами других родов сем. Bunyaviridae, 
которые являются обычными негативно-ните-
выми вирусами. Вирусы сем. Arenaviridae со-
держат два геномных сегмента, причём каж-
дый сегмент имеет как негативно-нитевой, так 
и позитивно-нитевой участок, и оба сегмента 
используют амбисенс-стратегию.

У вирусов, включающих дцРНК, геном со-
держит два (сем. Birnaviridae) или несколько 
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(сем. Reoviridae) РНК-сегментов. Вирусные 
частицы имеют транскриптазу, которая после 
проникновения вируса в цитоплазму транскри-
бирует РНК–-нить с образованием РНК+-транс-
криптов. Последние сначала функционируют 
как мРНК, подвергаясь трансляции с образова-
нием вирусных белков, а потом используются 
вновь синтезированными молекулами транс-
криптазы в качестве матрицы для синтеза но-
вых РНК–, что приводит к образованию дцРНК 
нового поколения.

Стратегия генома ДНК-содержащих вирусов 
(за исключением вирусов сем. Hepadnaviridae) 
сходна в основных чертах со стратегией ге-
нома клетки, поскольку реализация генети-
ческой информации происходит по схеме 
ДНК  мРНК  белок. Однако сама геномная 
ДНК (гДНК) у вирусов намного разнообраз-
нее, чем ДНК клетки. У многих вирусов ДНК-
геном представлен, как и у клетки, линейной 
дцДНК. Однако у ряда семейств он образован 
оцДНК или кольцевой дцДНК. У вирусов, со-
держащих линейную оцДНК (сем. Parvoviridae), 
гДНК имеет на конце аутокомплементарный 
участок, который при репликации образует 
двуцепочечную шпильку, с которой и начина-
ется синтез комплементарной нити ДНК. Даже 
у некоторых вирусов, содержащих линейную 
дцДНК, механизм репликации отличается от 
механизма репликации клеточной ДНК. Виру-
сы сем. Poxviridae имеют линейный ДНК-геном, 
причём концы нитей ДНК соединены ковален-
тной связью. При репликации необходимо воз-
никновение разрыва, с которого и начинается 
синтез новой ДНК, что делает механизм синтеза 
ДНК у вирусов сем. Poxviridae сходным с реп-
ликацией ДНК у оцДНК-содержащих вирусов 
в отношении стадий процесса репликации [5]. 
У вирусов сем. Adenoviridae репликация осу-
ществляется не посредством синтеза коротких 
фрагментов на двух нитях ДНК (фрагменты 
Оказаки), как у клеточных ДНК, а посредством 
синтеза полноразмерной нити гДНК с вытесне-
нием одной из нитей гДНК из двойной спирали 
[4]. У вирусов с кольцевой ДНК, а также у ви-
русов сем. Herpesviridae, ДНК которых имеет 
линейную структуру в вирусной частице, но 
в клетке замыкается в кольцо, репликация идёт 
по типу «катящегося кольца» с образованием 

длинной конкатемерной цепи, в ней геномы со-
единены «конец в конец», и которая затем раз-
резается, образуя индивидуальные геномы.

ДНК-содержащие вирусы различаются по 
клеточной локализации репликации и транс-
крипции вирусного генома. У большинства 
ДНК-содержащих вирусов эукариот эти про-
цессы протекают в клеточном ядре. У вирусов 
сем. Herpesviridae вирусная ДНК проникает 
в ядро, где подвергается транскрипции, которую 
осуществляет вирусный фермент — ДНК-зави-
симая РНК-полимераза II. Но при этом транс-
крибируются лишь некоторые вирусные гены. 
Синтезированные молекулы вирусной мРНК 
транспортируются в цитоплазму, транслиру-
ются рибосомами, и образовавшиеся вирусные 
белки переносятся в ядро. Некоторые из них 
обладают функцией деблокирования вирусных 
генов, в результате чего ещё одна группа генов 
становится доступной для транскрипции. Среди 
белков, кодируемых этими генами, — вирусная 
ДНК-полимераза. Она осуществляет реплика-
цию ДНК. Новосинтезированная ДНК полно-
стью доступна для транскрипции. Такая после-
довательность событий называется каскадной 
регуляцией. Использование клеточной РНК-
полимеразы II для транскрипции, как и синтез 
собственной ДНК-полимеразы, вообще харак-
терно для ДНК-содержащих вирусов, имеющих 
ядерную локализацию репликации и транс-
крипции. Напротив, у вирусов сем. Poxviridae, 
у которых репликация и транскрипция генома 
протекают в цитоплазме, оба эти процесса осу-
ществляются вирусными ферментами, причём 
транскриптаза, инициирующая транскрипцию 
вирусного генома, присутствует в вирусной 
частице и вносится в клетку при заражении 
вместе с гДНК.

Вирусы сем. Hepadnaviridae занимают осо-
бое место среди ДНК-содержащих вирусов. Их 
геном представлен частично дцДНК, причём 
концы нитей замкнуты в кольцо нековалент-
ной связью. В ядре клетки вгДНК достраива-
ется до полного кольца клеточной ДНК-поли-
меразой, после чего транскрибируется клеточ-
ной РНК-полимеразой II. Часть транскриптов 
используется как мРНК для синтеза вирусных 
белков. Один из этих белков обладает функ-
цией обратной транскриптазы, т.е. он способен 
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синтезировать ДНК на вирусной РНК-матри-
це. Часть РНК-транскриптов комплементарна 
всей ДНК–-нити, т.е. содержит всю генетиче-
скую информацию вирусного генома. Эта пол-
норазмерная, соответствующая всему геному 
нить РНК служит матрицей для синтеза гДНК, 
который осуществляется вирусной обратной 
транскриптазой. Таким образом, у вирусов 
сем. Hepadnaviridae репликация ДНК проходит 
через стадию, на которой вирусный геном пред-
ставлен в форме РНК. Эта особенность вирусов 
сем. Hepadnaviridae сближает их с ретровируса-
ми, у которых тоже при репликации чередуют-
ся стадии, на которых вирусный геном присут-
ствует поочерёдно в виде РНК и ДНК [4].

Приведённые примеры иллюстрируют, хотя 
и не исчерпывают, разнообразие стратегий, ис-
пользуемых вирусами в ходе их жизнедеятель-
ности. Реализация разных вариантов стратегии 
генома будет более подробно описана при ха-
рактеристике вирусов конкретных семейств.
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1.1.6. Генетические 
взаимодействия вирусов 
(Каверин Н.В.)

Взаимодействия между вирусами возникают 
в условиях смешанной инфекции, когда два 
(или более) вируса, родственных или нерод-

1.

2.

3.

4.

5.

6.

ственных, заражают одну и ту же клетку. Раз-
личают генетические и негенетические взаимо-
действия вирусов. К генетическим взаимодей-
ствиям, которые составляют предмет настоящей 
главы, относят только такие, в результате ко-
торых происходит обмен генетического мате-
риала и возникают геномы, содержащие гены 
обоих вирусов-родителей.

К генетическим взаимодействиям относят 
рекомбинацию и реассортацию. Рекомбина-
ция — это обмен частями генома, включающий 
ковалентное встраивание участка (или участ-
ков) генома одного вируса в геном другого. По 
молекулярному механизму различают гомо-
логичную и негомологичную рекомбинацию. 
При гомологичной рекомбинации уча сток 
вирусного генома, на котором происходит ре-
комбинационное событие, идентичен у виру-
сов-родителей, тогда как при негомологичной 
рекомбинации нет необходимости в такой 
идентичности или даже сходстве нуклеотид-
ной последовательности. Реассортация — это 
обмен геномными сегментами без ковалентно-
го встраивания и возможный только у вирусов 
с геномом, представляющим собой раздельные 
сегменты, каждый из которых включает один 
или несколько генов (вирусы с сегментирован-
ным геномом). Важно, что до того, как термин 
«реассортация» вошёл в научный обиход, ре-
комбинацией называли любой обмен генами, 
включая и те явления, характеризующиеся сей-
час как «реассортация».

И рекомбинацию, и реассортацию на протя-
жении долгого времени исследовали только ге-
нетическими методами, регистрируя распреде-
ление мутаций у вирусного потомства при сме-
шанной инфекции. Для вирусов позвоночных 
первые данные о распределении признаков при 
двухфакторном скрещивании, указывающие на 
реассортацию, были получены при смешанном 
заражении куриных эмбрионов двумя вирусами 
гриппа А. При этом было показано, что весьма 
значительная часть потомства имеет призна-
ки, полученные от разных вирусов-родителей. 
Эти данные послужили основанием для первых 
предположений о сегментированном характере 
генома вирусов гриппа. Для вирусов, геном ко-
торых, как мы знаем теперь, не сегментирован, 
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а представлен единой макромолекулой нукле-
иновой кислоты, данные о том, что небольшая 
часть вирусного потомства при смешанной ин-
фекции может содержать гены как одного, так 
и другого вируса-родителя, были первым указа-
нием на образование рекомбинантных геномов. 
Такие наблюдения были сделаны в отношении 
как РНК-содержащих, так и ДНК-содержащих 
вирусов. Была отмечена различная частота об-
разования рекомбинантов при скрещивании 
разных пар мутантов, что указывало на корре-
ляцию частоты рекомбинации с расстоянием 
в геноме между мутациями. Это наблюдение 
послужило основой для составления генети-
ческих карт. С начала 1980-х годов стали по-
являться прямые молекулярно-биологические 
доказательства наследования генетической ин-
формации от двух вирусов-родителей по дан-
ным секвенирования нуклеиновых кислот [2].

К настоящему времени реассортация описа-
на для всех РНК-содержащих вирусов с сегмен-
тированным геномом, включая негативно-ни-
тевые вирусы (Orthomyxoviridae, Bunyaviridae), 
амбисенс-вирусы (Arenaviridae, Phlebovirus 
из Bunyaviridae), и вирусы с геномом, пред-
ставленным дцРНК (Reoviridae). Рекомбина-
ция зафиксирована и детально исследована 
у многих семейств ДНК-содержащих вирусов 
и у большинства семейств РНК-содержащих 
вирусов, имеющих несегментированный ге-
ном. У вирусов с сегментированным геномом, 
помимо реассортации, возможна и настоящая 
рекомбинация. Она описана для хантавирусов 
(Вunyaviridae) и весьма вероятна у вирусов 
гриппа, у которых пока не рассмотрена реком-
бинация между двумя вирусами в пределах 
одного геномного сегмента, но показан обмен 
генетическим материалом между разными сег-
ментами одного и того же вируса, что указывает 
на существование механизма, способного осу-
ществить истинную рекомбинацию (а не толь-
ко реассортацию) между разными вариантами 
вируса гриппа.

Среди РНК-содержащих вирусов рекомби-
нация наиболее полно исследована на модели 
полиовируса. Опыты двух- и трехфакторного 
скрещивания мутантов полиовируса выяви-
ли аддитивность частот рекомбинаций по из-

бранным парам признаков, что позволило рас-
положить эти признаки в линейном порядке 
и построить генетическую карту вируса. Сама 
возможность образования жизнеспособных 
рекомбинантов указывала на точность реком-
бинации, т.е. на образование рекомбинантных 
геномов без выпадений (делеций) или вставок. 
Для объяснения такой точности рекомбина-
ционного события была выдвинута гипотеза 
рекомбинации по механизму смены матриц 
[8]. Эта модель предполагает, что при синте-
зе комплементарной цепи РНК сначала в ка-
честве матрицы используется одна молекула 
РНК, а затем RdRp вместе с синтезированным 
начальным участком РНК переходит на дру-
гую РНК-матрицу, на которой и завершается 
синтез рекомбинантной молекулы РНК. Оче-
видно, что согласно этой модели для рекомби-
нации обязательно нужна репликация РНК. 
Действительно, необходимость репликации 
для образования рекомбинантов была показа-
на. Было также продемонстрировано влияние 
мутаций в гене вирусной RdRp на эффектив-
ность рекомбинации. Поэтому механизм смены 
матриц признаётся основной моделью, по ко-
торой происходит образование рекомбинантов 
у РНК-содержащих вирусов. Однако недавние 
исследования, выполненные сначала на модели 
РНК-содержащих фагов [5], а затем для поли-
овируса [1], показали, что возможны и другие 
механизмы. Оказалось, что инициировать ин-
фекцию можно двумя фрагментами вирусной 
РНК, соответствующими молекуле вирусной 
РНК с разрывом в области гена полимеразы. 
Для того чтобы такие фрагменты иницииро-
вали инфекцию, они должны в клетке соеди-
ниться в единую молекулу, что указывает на 
способность клеточных РНК-лигаз соединять 
фрагменты вгРНК. Эти данные указывают на 
возможность использования полиовирусом 
нерепликативного механизма рекомбинации. 
Аналогичные данные были получены для виру-
сов рода Pestivirus сем. Flaviviridae. Тем не менее 
основным механизмом рекомбинации у пози-
тивно-нитевых вирусов по-прежнему считают 
смену матриц.

Вирусы сем. Retroviridae (геном у них в ви-
русной частице представлен РНК, но репро-



100 Часть I. ВИРУСЫ

дукция включает стадию, на которой вирусная 
генетическая информация присутствует в клет-
ке в виде ДНК) тоже используют для реком-
бинации механизма смены матриц. Вирусы 
этого семейства содержат в составе вирусной 
частицы фермент — обратную транскрипта-
зу (ОТ), который проникает в клетку вместе 
с вгРНК и осуществляет в цитоплазме синтез 
вирусоспецифической ДНК, используя гДНК 
в качестве матрицы. Именно на этой стадии 
происходят рекомбинационные события. Ге-
ном вирусов сем. Retroviridae диплоидный, т.е. 
в каждой вирусной частице содержатся две 
молекулы вгРНК. ОТ начинает синтез ДНК 
на одной из них, вблизи от 5-конца. Дойдя до 
5-конца, она переходит вместе с новосинтези-
рованным участком ДНК на другую молекулу 
гРНК и транскрибирует её, начиная с 3-кон-
ца. Таким образом, у вирусов этого семейства 
смена матриц является частью естественного 
механизма обычной репликации, а не толь-
ко молекулярной основой рекомбинации, как 
у полиовируса. Эта особенность придаёт ретро-
вирусам высокую способность к образованию 
рекомбинантов при смешанной инфекции. Для 
рекомбинации у ретровирусов необходимы два 
цикла репродукции. На первом цикле в резуль-
тате смешанной инфекции образуются вирус-
ные частицы, у которых в диплоидном геноме 
каждая из двух молекул вгРНК получена от 
разных вирусов-родителей. На втором цикле 
репродукции ОТ при синтезе ДНК может не-
сколько раз перейти с одной геномной РНК-
матрицы на другую, образуя рекомбинантную 
нить ДНК. Сигналом для таких переходов 
могут служить разрывы в полинуклеотидной 
цепи гРНК, а также участки замедления или 
остановки ОТ, сигналами для которых явля-
ются участки РНК с выраженной вторичной 
структурой. Возможны и прямые переходы на 
другую матрицу, не зависящие от разрывов или 
сигналов приостановки синтеза. Такие перехо-
ды могут возникать в результате образования 
дуплексов между комплементарными участка-
ми новосинтезированной ДНК и второй (не-
транскрибируемой в данный момент) молеку-
лой гРНК [10]. Высокая частота актов перехода 
транскриптазы с одной РНК-матрицы на дру-

гую приводит к мозаичной структуре реком-
бинантной ДНК. Поэтому у ретровирусов не 
наблюдается зависимости между расстоянием 
между мутациями в геноме и частотой реком-
бинации по определённому маркеру в отличие 
от полиовируса, у которого вероятность реком-
бинацонного события низка и, как правило, при 
одном акте репликации происходит не более 
чем одна смена матриц.

Вирусы, геном которых представлен ДНК, 
используют при рекомбинации (в отличие от 
РНК-содержащих вирусов) те же механизмы, 
лежащие в основе перестроек клеточного гено-
ма. Это прежде всего механизм разрыва и вос-
соединения двунитевой ДНК.

Первыми семействами ДНК-содержащих 
вирусов, у которых рекомбинация была заре-
гистрирована, а затем детально проанализи-
рована, были сем. Аdenoviridae, Нerpesviridae 
и Рoxviridae. Для этих семейств наиболее полно 
описаны феноменология и механизмы ДНК-ре-
комбинации.

Важную роль в исследовании рекомбинации 
сыграло обнаружение образования рекомби-
нантов между аденовирусом и вирусом SV40, 
относящимся к сем. Polyomaviridae, т.е. двумя 
неродственными ДНК-содержащими вируса-
ми [9]. Присутствие части генома вируса SV40 
в вирусных частицах аденовируса 7 было снача-
ла выявлено по косвенным признакам, причём 
первоначально предполагали, что в препаратах 
вируса содержится ДНК SV40, заключенная 
в аденовирусный капсид. Однако оказалось, 
что имеет место рекомбинация, при которой 
участок аденовирусной ДНК замещён отрез-
ком ДНК SV40, соответствующей 75% генома 
этого вируса. В дальнейшем были получены 
разнообразные рекомбинанты с участками аде-
новирусной ДНК и ДНК SV40 в разных соот-
ношениях и разной локализации, в том числе 
недефектные вирусные частицы, содержавшие 
полный геном аденовируса и участок генома 
SV40. Рекомбинанты аденовируса с SV40 на-
шли широкое применение при картировании 
геномов обоих вирусов.

Не менее большое значение для исследо-
вания структуры аденовирусного генома име-
ло получение рекомбинантов между разными 
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аденовирусами. Впервые возможность такой 
рекомбинации была показана А.Д. Альтштей-
ном и соавт. (1968), доказавшими возможность 
реассортации между аденовирусами человека 
и обезьян. В дальнейшем для исследования 
структуры аденовирусного генома было приме-
нено двухфакторное скрещивание между ts-му-
тантами аденовируса 5. У ts-мутантов аденови-
русов корреляция между частотой рекомбина-
ции и расстоянием между мутациями в гДНК 
выражено достаточно чётко, но эта корреляция 
характерна у аденовирусов только для точеч-
ных мутантов, к которым относятся по боль-
шей части ts-мутанты. У мутантов, имеющих 
делеции и вставки, эта корреляция нарушена, 
что связывают с изменением частоты ошибок 
ДНК-полимеразы, ведущих к актам рекомбина-
ции, в области делеций и вставок. Рекомбина-
ция у аденовирусов тесно связана с процессом 
репликации ДНК, при котором у вирусов этого 
семейства одна из цепей дцДНК вытесняется 
из дуплекса новообразованной нитью. Эта вы-
тесненная оцДНК может связываться с комп-
лементарными участками в районе расплета-
ния нитей реплицирующейся ДНК, что и ведёт 
к обмену участками генома, причём в процессе 
разрыва и восстановления связей принимают 
участие репарационные механизмы клетки [6].

У большинства вирусов сем. Herpesviridae 
(в частности, у всех вирусов подсем. Alphahe
rpesvirinae) рекомбинация является необхо-
димым компонентом процесса репликации 
генома. В отличие от ретровирусов, у кото-
рых связь репликации с рекомбинацией обус-
ловлена использованием механизма смены 
матриц при репликации, у многих вирусов 
сем. Herpesviridae в линейной дцДНК имеются 
два участка, L и S, находящиеся в разных моле-
кулах ДНК в различной взаимной ориентации. 
Между участками, а также на конце участка S 
имеются инвертированные повторы — соот-
ветственно внутренний (IR) и концевой (TR). 
Именно наличие повторов обеспечивает осу-
ществление инверсий взаимной ориентации 
участков L и S в ходе репликации ДНК, причём 
эти инверсии происходят в результате актов 
рекомбинации между инвертированными пов-
торами [12]. Репликация генома альфагерпес-

вирусов протекает в клеточном ядре. Она на-
чинается с циркуляризации линейной вгДНК, 
после чего кольцевой геном служит матрицей 
для синтеза новых гДНК, осуществляемого по 
типу «катящегося кольца», в результате чего 
образуется очень большая конкатемерная ДНК, 
содержащая много геномных последователь-
ностей, ковалентно связанных «конец в конец». 
Некоторые из этих конкатемерных структур 
могут быть не линейными, а ветвистыми. Кон-
катемеры разрезаются на отдельные геномные 
ДНК. Инверсия взаимной ориентации участков 
генома, осуществляемая посредством разрывов 
и воссоединений ДНК на участках инвертиро-
ванных повторов, происходит уже на стадии 
образования конкатемерных структур [11]. 
При смешанной инфекции этот процесс ведёт 
образованию рекомбинантных вирусов. Такая 
рекомбинация осуществляется по механизму 
гомологичной рекомбинации, требующей зна-
чительного сходства последовательностей ДНК 
скрещиваемых вирусов области рекомбинаци-
онного события. Поэтому между близкород-
ственными вирусами (например, разными 
штаммами вируса герпеса человека, HSV-1) она 
идёт с высокой частотой (до 30%). Между более 
отдалённо родственными вирусами (например, 
HSV-1 и HSV-2) рекомбинации происходят 
с намного меньшей частотой, а между ещё более 
отдалёнными, такими, как герпесвирус круп-
ного рогатого скота 1 (ВоНV-1) и герпесвирус 
коз 1 (СрНV-1), не наблюдаются совсем. Од-
нако гомологичная рекомбинация, в механизме 
которой важную роль играет сходство последо-
вательности нуклеотидов в ДНК вирусов-ро-
дителей, не является единственным типом ре-
комбинации у Herpesviridae. Наблюдается, хотя 
и со значительно меньшей частотой, и негомо-
логичная (или «незаконная») рекомбинация, 
при которой гомология нуклеотидных после-
довательностей не имеет значения. Сопоставле-
ние нуклеотидных последовательностей ДНК 
разных герпеcвирусов показывает, что оба типа 
рекомбинации (гомологичная и негомологич-
ная) сыграли существенную роль в эволюции 
вирусов этого семейства [12].

У вирусов сем. Рoxviridae репликация осу-
ществляется в цитоплазме. Это ограничивает 
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возможности участия клеточных механизмов 
в процессах рекомбинации. Рекомбинация 
у Рoxviridae возникает в результате образования 
гетеродуплексов, причём отсутствие процесса 
репарации в цитоплазме повышает вероятность 
того, что формирование гетеродуплекса при-
ведёт к рекомбинации. Молекулярный меха-
низм рекомбинации у Рoxviridae тесно связан 
с инициацией репликации, которая у вирусов 
этого семейства начинается со сложной пе-
рестройки конца линейной молекулы ДНК. 
У Рoxviridae две цепи ДНК соединены на кон-
це дуплекса ковалентной связью, и в концевой 
области имеется несколько прямых повторов. 
Для начала репликации необходимо возникно-
вение разрыва в одной из нитей ДНК в районе 
повторов, приводящее к разворачиванию конце-
вой шпильки и удлинению дуплекса путём до-
стройки второй нити на развернутом участке. 
В дальнейшем в этом районе образуется репли-
кативная вилка. Именно на начальной стадии 
репликации возможно образование гетеродуп-
лекса, ведущее к получению рекомбинантного 
генома [7].

Реассортация, характерная для вирусов 
с сегментированным геномом, не требует в от-
личие от рекомбинации образования геномных 
структур, содержащих ковалентно связанные 
участки генома разных вирусов. Поэтому, бу-
дучи в чисто генетическом аспекте явлением, 
близким к рекомбинации, она имеет совершен-
но иной молекулярный механизм, связанный 
не с репликацией, а со сборкой вирусной части-
цы на поздней стадии инфекции. Для вирусов 
сем. Orthomyxoviridae и Reoviridae, геном кото-
рых представлен значительным количеством 
сегментов, подбор сегментов в состав вирусной 
частицы является высокоупорядоченным про-
цессом, обеспечивающим присутствие только 
одной копии каждого сегмента в вирусной час-
тице. Механизм, лежащий в основе взаимного 
распознавания сегментов при сборке, не впол-
не ясен, но само распознавание и его высокая 
точность продемонстрированы достаточно убе-
дительно. Для вирусов гриппа показано, что 
в распознавании участвуют концевые участки 
РНК-сегментов длиной 100–180 н.о., включа-
ющие как некодирующий участок сегмента, так 

и начальную часть кодирующей последователь-
ности. При смешанной инфекции, вызванной 
двумя близкими вариантами вируса гриппа А, 
продуцируемая популяция вируса содержит 
набор реассортантов с весьма разнообразными 
сочетаниями генов, унаследованных от того 
или другого вируса-родителя. Вероятность по-
пасть в состав формирующегося вируса может 
несколько варьировать для разных сегментов, 
унаследованных от того или другого вируса-ро-
дителя, но она всегда достаточно высока [13]. 
Поэтому популяция вируса при смешанной ин-
фекции содержит набор реассортантов с весьма 
разнообразными сочетаниями генов, получен-
ных от того или другого вируса-родителя. Это 
не значит, что все реассортанты будут одина-
ково жизнеспособными. Хотя каждый сегмент 
вгРНК может оказаться включенным в состав 
вируса, далеко не каждое сочетание генов бла-
гоприятно, поскольку белки, кодируемые этими 
генами, могут быть функционально не вполне 
совместимы. Так, у вирусов гриппа А гликопро-
теины вирусной оболочки — гемагглютинин 
и нейраминидаза — должны иметь определён-
ное функциональное соответствие в отношении 
сродства гемагглютинина к клеточным рецеп-
торам и ферментативной активности нейрами-
нидазы. Реассортанты, у которых эти белки не 
вполне подходят друг другу, поскольку их гены 
получены от разных родителей, имеют низкий 
уровень репродукции [3]. Такие ограничения 
могут иметь большое значение в природных ус-
ловиях, поскольку реассортация лежит в основе 
появления новых антигенных вариантов вируса 
гриппа А, в том числе вызывающих глобальные 
эпидемии (пандемии).
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1.1.7. Взаимодействие 
вирусов с клетками 
(Жирнов О.П.)

Взаимодействие вируса с клеткой составляет 
одну из фундаментальных проблем вирусоло-
гии и лежит в основе понимания многих меха-
низмов патогенеза вирусных болезней. В этом 
взаимодействии можно выделить три основных 
процесса. Во-первых, это процесс репликации 
вируса и его способность гармонично исполь-
зовать клеточные механизмы для своего раз-
множения. Его изучение способствует понима-
нию не только вирусологических, но и базовых 
биологических механизмов и их регуляции. 
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5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

14.

Во-вторых, процесс дисрегуляции клеточного 
метаболизма, который возникает под влиянием 
вируса и может развиваться по типу трансфор-
мации или повреждения и истощения и приво-
дить либо к трансформации и имортализации, 
либо, наоборот, к гибели клеток соответствен-
но. Этот процесс определяет исход вирусного 
инфицирования клетки и лежит в основе раз-
вития патологического процесса; познание его 
механизмов позволяет понять, каков патогенез 
болезни и вирусоспецифических поражений 
при размножении вируса в различных тканях 
и органах. В-третьих, взаимодействие вируса 
с клеткой вызывает программированную кле-
точную защитную реакцию, которая направле-
на против вируса для спасения инфицирован-
ной клетки и соседних с ней клеток. При этом 
отмечают ещё и четвёртый процесс: в ходе эво-
люции вирусы выработали контрмеханизмы 
не только для блокирования различных этапов 
этой клеточной реакции, но и её использования 
для усиления своего размножения. Исход тако-
го противостояния клетки и вируса определяет 
тяжесть заболевания и отражает патогенный 
потенциал вируса. Таким образом, выделяют 
четыре главных направления (которые далее 
будут рассмотрены подробно) в реализации 
вирус-клеточного взаимодействия: 1) внедре-
ние вирусов в клетки-мишени и роль клеточ-
ных факторов; 2) механизмы вирусиндуциро-
ванной гибели клеток; 3) репликация вирусов 
и клеточная аутофагия; 4) система ИФН и ви-
рус-клеточное противостояние. Механизмы же 
блокирования апоптоза и способности клеток 
к неограниченному росту (иммортализация 
клеток) при трансформации опухолеродными 
вирусами можно проследить в обзоре E. White 
[32].

1. Внедрение вирусов в клетки-мишени 
и роль клеточных факторов. Чтобы инфици-
ровать клетку, вирус первоначально осущест-
вляет поиск чувствительной клетки-мишени, 
прикрепляется к её поверхности и через мно-
гоступенчатый путь внедряется в неё. На этом 
пути вирус проходит её наружную плазматичес-
кую мембрану, освобождается от своей белко-
вой (у икосаэдрических вирусов) или липидо-
белковой (у оболочечных вирусов) оболочки 
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(процесс «раздевания») и транспортирует свой 
генетический аппарат (ДНК или РНК) к опре-
делённому клеточному компартменту — сайту 
репликации вирусного генома. На каждом эта-
пе этого маршрута вирус использует тот или 
иной клеточный механизм и специфическим 
для вируса способом интегрируется в него 
для выполнения своей программы внедрения 
в клетку и инициации инфекции.

Первый этап взаимодействия вируса с клет-
кой — это адсорбция вируса на поверхности кле-
ток. Вирусы распознают определённые структу-
ры на клеточной поверхности и специфически 
прикрепляются к ним посредством своих спе-
циализированных рецепторных белков, рас-
положенных на поверхности вирионов. Такая 
рецепторная специфичность лежит в основе из-
бирательного заражения клеток определённого 
типа и регулирует клеточный тропизм вируса. 
Спектр клеточных структур, которые использу-
ются вирусами для адсорбции, довольно разно-
образен и включает белки, углеводные структу-
ры и гликолипиды. Эти структуры очень часто 
выполняют акцепторную функцию для физио-
логических лигандов сигнальных клеточных пу-
тей, поэтому прикрепление к ним вируса может 
повреждать или активировать соответствующие 
биохимические пути и изменять метаболизм 
клеток. В качестве клеточных рецепторов ви-
русами используются белки CD4 (ВИЧ), HveA 
(герпесвирусы), ангио тензинконвертирующий 
фермент (тяжёлый острый респираторный 
синдром — ТОРС, вирус гастроэнтерита), бе-
лок клеточной адгезии JAM-1 (реовирусы), 
внутриклеточный адгезивный белок ICAM-1 
(риновирусы), интегрины (эховирусы), CD46 
(вирус краснухи), CD55 (эховирусы, вирусы 
Коксаки В), CD155 (полиовирус), клеточный 
рецептор ламинина (вирус Синдбис), CAR (ви-
русы Коксаки А и В, аденовирусы), 3-интегрин 
(буньявирусы), рецептор фактора роста нейро-
нов (вирус бешенства), -дистрогликан (арена-
вирусы) и др. [11]. Из углеводных соединений 
вирусы используют сиалосодержащие глика-
ны (вирусы гриппа, парамиксо-, парво-, поли-
омавирусы), сульфатированные производные 
гепарина (цитомегало- и герпесвирусы), галак-
тозасодержащие гликаны (альтернативный ре-

цептор ВИЧ) и др. Так, например, вирусы грип-
па А человека субтипов Н1–Н3 прикрепляются 
к гликопротеидам с терминальным остатком 
сиаловой кислоты, присоединённым 2-6-свя-
зью, тогда как вирусы гриппа птиц, в том числе 
и вирусы субтипа H5N1, предпочитают сиало-
гликопротеиды с 2-3-типом связи. Поскольку 
эпителий носоглотки, трахеи и крупных брон-
хов человека обогащён сиалогликопротеидами 
2-6-типа, а лёгкие и бронхиолы — гликопро-
теидами 2-3-типа, обычные вирусы гриппа че-
ловека H1-H3 инфицируют преимущественно 
верхние отделы и легко передаются от человека 
к человеку (например, при чиханьи), тогда как 
вирус птичьего гриппа H5N1 имеет срод ство 
к нижнему отделу респираторного тракта, вы-
зывая, как правило, бронхопневмонию и не ис-
пользует при этом аэрозольный тип передачи от 
человека к человеку [26, 30].

Помимо начального поискового рецептора 
прикрепления ряд вирусов вовлекают дополни-
тельные клеточные белки (т.н. корецепторы), ко-
торые входят в состав начального вирус-клеточ-
ного комплекса и способствуют переходу фазы 
адсорбции вируса в необратимую фазу входа 
вируса в клетку. Так, например, для ВИЧ-1 фак-
тором первичного распознавания служит ман-
нозасвязывающий лектин типа С или ICAM-3-
захватывающий неинтегриновый белок клеток 
печени или лимфатических узлов. Это началь-
ное связывание вирусного рецепторного бел-
ка gp120 не изменяет его конформацию, однако 
дополнительное присоединение домена G ре-
цептора CD4 индуцирует конформационную 
перестройку gp120, которая, в свою очередь, 
открывает доступ к корецепторам CXCR4 или 
CCR5 (хемокиновые рецепторы клеток) и за-
пускает процесс слияния вирусной оболочки 
с мембраной клетки вирусным белком gp41. 
Сходная многокомпонентная адсорбция опи-
сана у альфагерпесвирусов, когда гепариновые 
протеогликаны инициируют прикрепление ви-
руса к клетке, а уже другой вирусный белок, 
связываясь с клеточным интегрином или нек-
тином, запускает процесс входа вируса в клетку 
через слияние с клеточной мембраной. Коре-
цепторами в проникновении вируса Коксаки В 
в дополнение к главному рецептору — бел-
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ку CAR — служат клеточные белки оклудин 
и CD55 [9]. Возможно, вирус гриппа А при 
внедрении в клетку-мишень может использо-
вать дополнительный клеточный корецептор, 
природа которого пока не установлена [1].

Другим важным элементом клеточной ад-
сорбции вирусов является клеточный актин, 
микросеть которого формирует кортекс под 
плазматической мембраной клетки [9]. Этот 
апикальный кортекс служит противовирусным 
барьером, и вирусы различных семейств пре-
одолевают его с помощью различных механиз-
мов. После начального прикрепления к клетке 
вирус перемещается по её поверхности и со-
бирает компоненты рецепторного комплекса, 
и этот процесс и последующее начало эндоци-
тоза осуществляются при участии микросети 
актина. Важно подчеркнуть, что апикальная 
актиновая сеть служит важным компонентом 
вирусного внедрения в клетку-мишень: её по-
вреждение с помощью деполимеризирующих 
агентов типа цитохолазина В или латрунку-
лина А ведёт к торможению вирусного входа 
в клетку-мишень. Актиновый кортекс имеет ис-
ключительно большое значение при инфекции 
клеток «поляризованного» эпителия в респи-
раторном и кишечном тракте такими вирусами, 
как ротавирусы, вирусы гриппа, адено-, герпес- 
и коксакивирусы и др. [9].

Особо следует отметить возможную роль 
антивирусных антител в усилении адсорбции 
вируса на клетках. Обычно такие антитела, 
направленные против вирусных рецепторных 
белков, обладают вируснейтрализующими свой-
ствами и играют главную роль в протективном 
антивирусном иммунитете. Однако у некото-
рых вирусов, например вирус денге, ВЗН, ви-
рус гриппа А, ВИЧ-1, 2, вирус Эпштейна—Барр, 
данные антитела могут связываться с вириона-
ми в субнейтрализующих концентрациях или 
с ненейтрализующими эпитопами вирусных 
рецепторных белков и возникшие вирус-анти-
тельные комплексы могут эффективно абсор-
бироваться клетками, несущими иммуногло-
булиновые рецепторы. Такой опосредованный 
антителами процесс может усиливать диссеми-
нацию вирусной инфекции и расширять ткане-
вой тропизм вируса [2].

Второй этап — вход в клетку и «раздевание» 
вируса. После адсорбции вируса наступает фаза 
входа вируса в клетку. Эта фаза состоит из двух 
сцепленных между собой процессов: преодоле-
ния вирусом клеточного барьера плазматичес-
кой мембраны и удаления защитной оболочки 
вируса и внутриклеточного высвобождения ви-
русного генома. Существует два принципиаль-
ных пути входа вирусов в клетку: посредством 
слияния вирусной оболочки и плазматический 
мембраны клетки на её поверхности (этот путь 
присущ ряду оболочечных вирусов) и посредс-
твом клеточного механизма рецепторного эн-
доцитоза, когда после адсорбции на клеточных 
рецепторах вирус инвагинируется участком 
плазматической мембраны и оказывается внут-
ри эндоцитарной вакуоли, из которой он также 
выходит через слияние с клеточной мембраной 
(у оболочечных вирусов) или путём перфора-
ции эндосомальной стенки (у безоболочечных 
вирусов) (рис. 1.1.72). Инвагинация вирусов 
на плазматической мембране может происхо-
дить в обогащённых клатрином углублениях 
(«клатриновых ямках») либо в т.н. «плотиках», 
обогащённых холестеролом и содержащих ка-
веолин («кавеолы»). Первый путь внедрения 
характерен для парамиксо-, альфа-герпес-, рет-
ровирусов (включая ВИЧ, вирус осповакцины 
и другие вирусы), тогда как большинство виру-
сов, таких как вирусы гриппа, полио-, адено-, 
рабдо-, тога- и др., используют эндоцитарный 
путь входа в клетку [23]. Некоторые вирусы, 
такие как вирус гриппа, полиомы и герпес-ви-
рус, могут использовать и третий эндоцитарный 
путь, не связанный ни с клатрином, ни с кавео-
лином и пока малоизученный. Следует также 
отметить, что у большинства вирусов основ-
ная популяция частиц внедряется по одному 
из указанных путей, тогда как минорные фрак-
ции вируса могут входить в клетку по другим 
возможным путям, что, вероятно, обусловлено 
свойством вирусов связываться с различными 
типами клеточных рецепторов.

Указанные пути внедрения имеют свои 
особенности. Так, слияние на плазматической 
мембране происходит обычно при нейтральном 
рН питательной среды в клеточной культуре 
или физиологической жидкости в организме. 
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При эндоцитозе слияние вирусной и клеточной 
мембран или перфорация последней происхо-
дят в эндосомах, имеющих кислый рН, который 
поддерживается клеточным АТФ-зависимым 
протоновым насосом на уровне 6,5–5,0 в раз-
личных зонах цитоплазмы клеток. Такое закис-
ление вызывает активацию вирусных белков, 
ответственных за выход и раздевание вируса и, 
таким образом, служит сигналом начала данно-
го поэтапного процесса. У некоторых вирусов 
(вирусы Эбола и ТОРС-ассоциированный ко-
ронавирус) процесс слияния требует участия 
протеаз, таких как катепсин L и В.

Способ вхождения в клетку тесно связан 
с механизмом «раздевания», или депротеини-

зации, вируса. Этот процесс имеет несколько 
этапов и контролируется в основном вирусны-
ми белками слияния (фузии). У оболочечных 
вирусов существует два класса таких белков, 
различающихся по механизму функциониро-
вания их фузионных пептидов [11]. Типичный 
представитель класса I — белок НА вируса грип-
па А, имеющий терминальный пептид слияния, 
а типичные представители класса II — белки 
слияния флави- и альфавирусов, у которых 
сливающий пептид имеет интрамолекулярную 
локализацию. В результате слияния вирусной 
и клеточной мембран происходит раскрытие 
вириона и его внутренний нуклеокапсид, со-
держащий геномную нуклеиновую кислоту, 

Рис. 1.1.72. Пути внедрения вирусов в клетки-мишени и роль клеточных факторов:
А — вирус гриппа (РНК-содержащий оболочечный вирус) проникает посредством рецепторного эндоцитоза, адсорбируясь с помо-
щью своих белков НА и NA на сиалосодержащих рецепторах, далее — инвагинация в раннюю эндосому с рН около 6,0 и её транс-
формация в позднюю эндосому с рН 5,0, затем закисление вириона через вирусные ионные каналы М2, «раздевание» вируса и выход 
индивидуальных сегментов вирусного нуклеокапсида и их транспорт в ядра через ядерные поры; Б — вирус SV-40 (ДНК-содержащий 
безоболочечный вирус) прикрепляется к ганглиозидам в области «плотиков» плазматической мембраны, формирующих кавеолы, 
в которых фосфорилируются и реорганизуются актиновые нити, и они трансформируются в кавеосомы, далее кавеосомы с помощью 
динеина перемещаются по микротрубочкам в гладкий эндоплазматический ретикулум, в котором вирус «раздевается», и нуклеокап-
сид транспортируется в ядерные поры; В — аденовирус (ДНК-содержащий безоболочечный вирус) своими фибрилами распознаёт 
рецептор CAR на клеточной поверхности, и вирусный пентон взаимодействует с клеточным интегрином, индуцириует PI-3-киназу 
и локально перестраивает цитоскелетный кортекс, формируя клатриновую вакуоль, которая трансформируется в эндосому, где при 
кислом рН вирус перестраивается и выходит в цитоплазму и далее с помощью динеина по микротрубочкам перемещается к ядерной 

поре, в устье которой происходит «раздевание» вируса, и уже его ДНК впрыскивается в ядро
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оказывается во внутриклеточном пространстве. 
У безоболочечных вирусов такой выход нукле-
окапсида осуществляется вирусными белками, 
которые делают локальный лизис или форми-
руют белковые поры в окружающей клеточной 
мембране. «Раздевание» вируса и выход нукле-
окапсида — это запрограммированный процесс 
кооперативных конформационных и функци-
ональных превращений наружных вирионных 
белков, пусковым моментом которого служит 
контакт вируса с клеточными рецепторами 
и/или кислый рН эндосом. Так, например, 
у вируса гриппа А в этом процессе принимают 
участие четыре белка — НА и NA, фузирующие 
липидные мембраны вируса и эндосомы, белок 
ионных каналов М2, направляющий поток про-
тонов для растворения белкового матрикса М1 
и освобождения индивидуальных сегментов 
вирионного рибонуклеопротеида. У безоболо-
чечного полиовируса связывание с рецептором 
белка VP4 приводит к его удалению из вирио-
на и конформационному высвобождению гид-
рофобной миристиловой группы белка VP1, 
формирующему каналы в эндосомальной мем-
бране, через которые вирусная РНК выходит 
в цитоплазму. После внутриклеточного высво-
бождения генетический аппарат у различных 
вирусов направляется либо в ядро, либо к спе-
цифическим везикулярным структурам (агрео-
соммам) в цитоплазме.

Третий этап — внутриклеточные переме-
щения вирусов. После интернализации вируса 
и его «раздевания» генетический аппарат це-
ленаправленно перемещается в цитоплазме 
по цитоскелету, заимствуя клеточные молеку-
лярные моторы. Диффузионное перемещение 
надмолекулярных геномных комплексов виру-
са в переполненной цитоплазме маловероят-
но, так как оно возможно лишь для структур 
меньше 20 нм (соответственно менее 500 кДа). 
В вирусном перемещении участвуют как мио-
зиновый мотор с актиновой микросетью, так 
и динеин-актиновый мотор, ассоциированный 
с микротрубочковыми путями. Микротубуляр-
ный цитоскелет связан с актиновым кортексом, 
поэтому внутриклеточный путь у некоторых 
вирусов начинается при взаимодействии с ак-
тиновыми филаментами. Так, например, вирус 

SV-40, индуцируя фосфорилирование актина, 
вызывает диссоциацию актиновой микросети 
на стадии эндоцитоза, и, наоборот, при «разде-
вании «бакуловируса его белок р78/83 вызы-
вает асимметричную полимеризацию актина, 
которая стимулирует его дальнейший путь по 
микротрубочкам. Далее передвижение по мик-
ротрубочкам идёт к микротубулярному цитоп-
лазматическому центру (МТЦ) (ретроградный 
транспорт) либо непосредственным переносом 
самого генетического комплекса вируса, либо 
его транспортом в липидных везикулах. Из 
МТЦ вирусный генетический комплекс может 
перемещаться в ядра, проходя ядерную мемб-
рану через ядерные поры. В ядерном транспор-
те вирусом используется клеточный аппарат 
т.н. «комплекса ядерных пор», движение в ко-
тором регулируется более чем 50-клеточными 
белками-нуклеопоринами, а верхний пропус-
кной лимит составляет 39 нм [2]. Обратное 
движение вирусных компонентов к периферии 
клеток (антероградное направление), доми-
нирующее при сборке новых вирионов, также 
идёт в основном по микротрубочкам, но этот 
маршрут обслуживается клеточным кинези-
новым мотором. Скорость внутриклеточного 
движения вирусных компонентов молекуляр-
ными клеточными моторами составляет около 
1 мкм/с [15].

Среди вирусов существует заметное разно-
образие в механизмах внутриядерного транс-
порта. Мелкие нуклеокапсиды парвовирусов 
(20 нм) и вируса гепатита В (38 нм) проходят 
в ядра в интактной форме и уже дополнитель-
но дезинтегрируются внутри ядер. Нитевидные 
нуклеокапсиды вируса гриппа А (20 нм) взаи-
модействуют с импортином  и проходят в ядра 
клеток в интактной форме. Более крупные ви-
русы, такие как аденовирус 2, последовательно 
связывают белок NUP214/CAN экстранукле-
арных филаментов и затем кариоферины  и 7 
и гистона Н1, что вызывает диассамблирование 
крупного нуклеокапсида на входе в ядерную 
пору, и уже свободная вгДНК входит в ядро. 
Нуклеокапсид вируса герпеса (120 нм) «при-
чаливает» к ядерной поре через импортин  
и свободная вгДНК впрыскивается в ядро без 
распада нуклеокапсида. Внутриядерный транс-
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порт прединтегразного комплекса лентивируса 
ВИЧ-1 не требует ядерных пор и осуществля-
ется на стадии митоза клеток, когда ядерная 
оболочка временно отсутствует, и контролиру-
ется вирусными белками МА, интегразой, vpr 
и элементом flap гДНК.

Особый механизм, получивший название 
трансцитоз, описан у ВИЧ и полиовируса. 
Физиологический трансцитоз — это механизм 
перемещения клеточных везикул с одной сто-
роны клеток на другую без их изменения, ха-
рактерный для многоклеточных организмов, 
транспортирующих молекулы между различ-
ными средами. Оказалось, что вирусы способ-
ны использовать этот транспортный путь для 
преодоления эпителиальных барьеров и инфи-
цирования нижележащих тканей [7]. При этом 
вирусы в неизменном виде проходят клетки 
и инфицируют нижние клеточные слои либо 
путём прямого слияния с их мембранами, либо 
посредством прямого транспорта через межкле-
точные контакты, которые иногда называют как 
«вирусологические синапсы».

2. Механизмы вирусиндуцированной ги-
бели клеток. Особая область взаимодействия 
вирусов с клетками касается рассмотрения 
процессов исхода вирусной инфекции и меха-
низмов клеточной гибели. Только в последние 
несколько лет появилась значительная инфор-
мация, проливающая свет на молекулярные ме-
ханизмы терминальных стадий взаимодействия 
вируса и клетки. Различают два основных про-
цесса клеточной гибели: апоптоз и некроз. Оба 
процесса запрограммированы в клетке и запус-
каются для физиологического самоочищения 
организма от старых, повреждённых или вред-
ных клеток. Дополнительно выделяют самосто-
ятельный процесс аутофагии (самопоедания), 
который направлен на устранение из клеток 
устаревших и вредных молекул. Однако его са-
мостоятельность условна, так как в своей тер-
минальной фазе он также приводит к апоптозу 
или некрозу. Сходные процессы программиро-
ванной смерти индуцируются в клетках, зара-
жённых различными вирусами, как правило, на 
поздних сроках инфекции. Пока нет единого 
мнения, является ли этот процесс собственной 
защитной реакцией клетки на вирус или это 

есть процесс, индуцированный самим вирусом, 
для поддержания и/или стимулирования позд-
них этапов своей репродукции. Кодирование 
многими вирусами белков с антиапоптозными 
свойствами склоняет в пользу первой точки 
зрения. Помимо прямой активации некоторые 
вирусы, чтобы снизить защитную противови-
русную реакцию, могут провоцировать мас-
сивный апоптоз иммунных клеток организма 
без их прямого инфицирования (такой процесс 
можно назвать трансапоптозом).

Указанные процессы гибели клеток име-
ют характерные сигнальные и биохимические 
пути, развитие которых, во-первых, приводит 
к появлению характерных морфологических 
признаков у погибающих клеток и, во-вторых, 
оказывает различное влияние на ответную фа-
гоцитарную и воспалительную реакцию мак-
роорганизма. Для апоптоза характерны смор-
щивание клеток, отсутствие признаков распада 
внутриклеточных органелл, кариопикноз ядер 
и конденсация хроматина, расщеплённого на 
дискретные фрагменты, выход фосфотидил-
серина (ФС) на поверхность плазматической 
мембраны, вакуолизация («пузырение») кле-
точной поверхности, которые в терминальной 
стадии приводят к распаду клеток на фрагмен-
ты (апоптозные тельца), окружённые участка-
ми неповреждённой плазматической мембраны. 
Процесс некроза характеризуется набуханием 
клеток и ядер, неспецифическим гидролизом 
хроматина и отсутствием активации каспаз, 
повреждением внутренней структуры клеток 
и вакуолизацией цитоплазмы, набуханием ми-
тохондрий и их разрушением, повреждением 
плазматической мембраны и вытеканием внут-
реннего содержимого клетки. Для аутофагии 
характерна интенсивная цитоплазматическая 
вакуолизация клеток, обусловленная образова-
нием множественных аутофагосом и их слияни-
ем с лизосомами (вторичные лизосомы). Глав-
ными отличительными признаками апоптоза от 
некроза служат зависимость первого от АТФ, 
специфический выход ФС на поверхность клет-
ки и отсутствие таковых при некрозе, а также 
выраженная способность некротических клеток 
вызывать тканевое воспаление и его отсутствие 
при апоптозе [6, 14]. Важно отметить, что фор-
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мируемые при апоптозе апоптозные тельца так-
же могут подвергаться некрозу, т.н. вторичный 
некроз, и индуцировать воспаление, хотя и не 
столь выраженное как при первичном некрозе.

Наиболее изучены биохимические и сигналь-
ные пути апоптоза. Различают два типа апопто-
за — экзогенный, или внешний, (extrinsic) и эн-
догенный, или внутренний, (intrinsic). При пер-
вом типе апоптозный сигнал поступает в клетку 
извне на клеточные рецепторы FAS (СD95) или 
TNF-R1 и далее с участием медиатора FADD 
формируется DISC (индуцирующий смерть 
комплекс), агрегирующий прокаспазу 8, кото-
рая аутопроцессируется в активную каспазу 8. 
Последняя, в свою очередь, активирует эффек-
торные каспазы типа 3 и 7, осуществляющие 
специфический протеолиз многих клеточных 
белков и завершение апоптоза клеток. Внутрен-
ний апоптозный путь реагирует, как правило, 
на внутриклеточные сигналы и проходит через 
митохондрии, в которых изменяется конфор-
мация мембранных белков комплекса Bcl-2, 
что приводит к усилению проницаемости ми-
тохондриальной мембраны и выходу AIF (фак-
тор инициации апоптоза) и/или цитохрома с. 
Последний комплексируется в цитоплазме 
с прокаспазой 9 и кофактором APAF-1, фор-
мируя т.н. апоптосому, в которой активируется 
каспаза 9, активирующая далее терминальные 
каспазы 3 и 7 [6]. Биохимические пути некро-
за и аутофагии пока изучены менее детально. 
Следует лишь отметить, что в качестве основ-
ных медиаторов некроза идентифицированы 
протеинкиназа RIP1, циклофилин D, калпа-
ины (кальцийзависимые цистеиновые проте-
азы), катепсины B, H, L, D и ионы Са2+, а для 
аутофагии — Beclin-1 и семейство белков Atg 
соответственно [14, 35]. Важно подчеркнуть, 
что между апоптозом и некрозом имеется реци-
прокная связь: при дефиците или ингибирова-
нии каспаз преобладает некротическая гибель, 
а недостаточность естественных ингибиторов 
каспаз в клетках ведёт к активации апоптоза 
и аттенуации процесса некроза тканей.

Программированная смерть клеток играет 
многоплановую роль при вирусных инфекци-
ях. Во-первых, инфицированные клетки специ-
фически распознаются иммунными цитоток-

сическими лимфоцитами и уничтожаются ими 
посредством апоптоза. При этом лимфоциты-
киллеры впрыскивают в инфицированные клет-
ки-мишени протеазу гранзим В, которая спе-
цифически активирует каспазы 3, 7, 8, 9 и про-
апоптозный белок Bid и индуцирует быстрый 
апоптоз. Далее, возникшие клеточные обломки 
в форме апоптозных телец подвергаются фаго-
цитозу и элиминации в организме-хозяине.

Во-вторых, процесс апоптоза или некроза 
запускается в самих клетках при инфекции раз-
личными вирусами, что ведёт к их самоуничто-
жению. Этот процесс имеет вирусоспецифиче-
ские и клеточные особенности и характеризу-
ется значительным разнообразием апоптозных 
путей у различных вирусов. Это многообразие 
в первую очередь определяется широким спек-
тром вирусных ингибиторов апоптоза, воздей-
ствующих на разные этапы клеточной апоптоз-
ной программы. К таким ингибиторам, кодиру-
емым вирусами, относятся:
 специфические белки:

– нарушающие рецепцию лигандов и ин-
дукцию апоптозного сигналинга (бе-
лок 3A полиовируса, RID аденовируса, 
Е6 папиломавирусов, NS5 Aвируса гепа-
тита С и др.),

– блокирующие активацию и антиапоп-
тозные пути транскрипционного факто-
ра NF-B (RIDаденовируса, N1L и K1L 
вируса осповакцины, Taxвируса Тклеточ-
ного лейкза, VP4 ротавируса, gD вируса 
герпеса),

– ингибирующие клеточные каспазы (CrmA 
вируса оспы коров, р35 бакуловируса, р49 
вируса ядерного полиэдроза);

 индукторы антиапоптозного пути PI3k-Akt 
(HBx вируса гепатита В, NS1 вирусов грип-
па, Коксаки В3, гепатита С);

 гомологи антиапоптозного семейства Bcl-2 
(vBcl) и ингибиторы Bak, Bax, Bid — анта-
гонисты Bcl-2 (BHRF1 вируса Эпштейна—
Барр, герпесвирус, A179L вируса африкан-
ской чумы свиней, E1B-19K аденовируса, 
F1L вируса осповакцины, vMIA и vICA ци-
томегаловируса, M11L вируса миксомы);

 ингибиторы vFLIP активации каспаз (K13 
вируса саркомы Капоши, Orf71 герпес-
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вируса, MC160 вируса контагиозного мол-
люска) [8].
С помощью перечисленных ингибиторов ви-

русы сдерживают быстрое развитие апоптоза 
в инфицированных клетках на ранних этапах 
инфекции, чтобы осуществить свою репли-
кацию, т.н. антиапоптозная фаза. На более 
поздних сроках инфекции после завершения 
логарифмической стадии размножения вируса 
наступает фаза развития апоптоза, которая за-
канчивается гибелью клетки [38].

Обнаружена и другая интересная особен-
ность взаимодействия между вирусом и апо-
птозной реакцией клетки на вирусную инфек-
цию. Некоторые вирусы используют клеточные 
медиаторы апоптоза для усиления своего раз-
множения. Так, например, в клетках, инфициро-
ванных вирусом гриппа А, активация каспазы 3 
на начальных этапах апоптоза стимулировала 
ядерный экспорт вирусного нуклеокапсида 
и его включение в состав синтезируемых вирио-
нов. У неструктурных белков NS1-парвовируса 
алеутской болезни норок и NS5A-вируса гепа-
тита С обнаружена активация после разрезания 
клеточными каспазами, которая способствова-
ла репродукции зрелого вируса [4]. Асковирус 
насекомых кодирует каспазу, которая запуска-
ет апоптоз клеток, а сам вирус реплицируется 
в апоптосомах и затем диссеминирует в соста-
ве апоптозных телец [5]. Принципиально иной 
тип позитивного симбиоза апоптоза и вируса 
возникает при вирусной индукции трансапо-
птоза в иммунных клетках. Например, вирусы 
герпеса, ВИЧ, Эбола способны индуцировать 
апоптозную гибель лимфоцитов хозяина и тем 
самым замедлять свою элиминацию и облег-
чать размножение в организме хозяина [3, 25]. 
Приведённые примеры наглядно показывают, 
что вирусы в ходе эволюции могут приспо-
сабливаться к защитной апоптозной реакции 
клеток двояко: с одной стороны, посредством 
специфических механизмов ингибирования 
апоптоза, а с другой — посредством использо-
вания элементов апоптозной программы клеток 
для усиления своей репродукции.

На развитие апоптоза инфицированных 
клеток влияет не только вирус, но и сама клет-
ка-хозяин. При заражении различных клеток 

одним вирусом встречаются вариации клеточ-
ной гибели, в которой может доминировать апо-
птоз, некроз и/или аутофагия. Так, установле-
но, что вирус гриппа А обладает способностью 
индуцировать апоптоз в большинстве типов 
эпителиальных клеток, однако при инфекции 
ряда клеточных линий, таких как культура кле-
ток кишечного эпителия колоректальной адено-
карциномы человека (САСО-2 — colorectae 
adenocarcinoma), макрофагальных и бронхоэпи-
телиальных клеток мыши, этот вирус вызывал 
некротический тип клеточной гибели [37]. Ин-
фекция кортикальных нейронов вирусом Синд-
бис вызывала их гибель по механизму апоптоза, 
тогда как инфекция моторных нейронов спи-
нальной хорды характеризовалась аутофагией 
и признаками некроза [8]. Вполне понятно, что 
доминирование того или иного типа клеточной 
смерти имеет большое значение для патогенеза 
вирусного заболевания, поскольку влияет на 
уровень воспаления в различных органах и тка-
нях при вирусных инфекциях.

Важной характеристикой вирусиндуциро-
ванного апоптоза является участие в нём кле-
точного онкопротеина р53. Этот белок выпол-
няет функцию транскрипционного активатора 
многих клеточных генов (в том числе и генов, 
отвечающих за апоптоз), а также способен не-
посредственно активировать ассоциированные 
с митохондриями проапоптозные медиато-
ры, такие как Bax, Bid, Bik, Bim, Puma, Noxa 
[34]. Белок р53 играет роль главного супрес-
сора развития опухолей и одного из основных 
факторов апоптоза при клеточном стрессе. 
В большинстве случаев при инфекции клеток 
литическими вирусами изменения клеточного 
метаболизма носят характер стресса, сопровож-
дающегося активацией р53 и смертью клетки, 
т.н. р53-зависимый апоптоз. Значительно реже 
инфекция вирусами сопровождается апоптозом 
инфицированных клеток без активации бел-
ка р53 (p53-независимый апоптоз). К вирусам, 
индуцирующим р53, относятся такие вирусы, 
как папилломавирус, вирус SV-40; адено-, по-
лиома- и герпесвирусы, вирус африканской 
чумы свиней, вирус гриппа и др. Вирус кори, 
осповакцины, везикулярного стоматита, вирус 
болезни Ньюкасла и другие способны индуци-
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ровать р53-независимый апоптоз. Вместе с тем 
некоторые вирусы используют трансактиватор 
р53 как мишень, чтобы ингибировать апоптоз 
в инфицированных клетках. К такой группе 
относится вирус гепатита В, белок Х которого, 
блокируя ядерный транспорт р53, предотвра-
щает его активацию и тормозит апоптоз в ин-
фицированных клетках.

Важный аспект участия клеточного бел-
ка р53 в апоптозе при вирусных инфекциях 
связан с возможностью цитолитического воз-
действия на опухоли посредством направлен-
ного апоптоза с помощью цитолитических ви-
русов [18]. Это химиотерапевтическое направ-
ление основано на способности ряда вирусов 
вызывать р53-независимый апоптоз опухоле-
вых клеток. Это свойство вирусов оказалось 
важным, поскольку большинство опухолей 
характеризуются дефектом белка р53. В каче-
стве кандидатов-онколитиков рассматривают-
ся вирусы везикулярного стоматита, вирус бо-
лезни Ньюкасла, вирусы кори и гриппа А [16]. 
В случае с вирусом гриппа А описан его реком-
бинантный мутант с делецией гена анти-ИФН 
белка NS1 (мутант delNS1), который, как было 
установлено недавно, способен индуцировать 
быстрый и мощный апоптоз без участия бел-
ка р53 в отличие от его дикого прототипа, вы-
зывающего медленный апоптоз с участием р53 
[36]. Это свойство рекомбинантного delNS1-ви-
руса гриппа делает его перспективным канди-
датом на роль онколитика. В качестве средства 
направленной доставки эффекторных виру-
сов-онколитиков к опухоли рассматриваются 
опухолеспецифические CD8+-цитокининдуци-
руемые Т-лимфоциты из организма-реципи-
ента [18]. Такие лимфоциты, выделенные из 
организма и культивированные in vitro, будут 
заражаться эффекторным вирусом, который не 
способен активно в них размножаться. Подго-
товленные лимфоциты, введённые в реципиен-
тный организм, будут специфически находить 
опухоль, индуцируя их двоякую апоптозную 
гибель — посредством собственного индукто-
ра-гранзима и посредством передачи эффектор-
ного латентного вируса в опухолевые клетки 
с последующей его активацией и размножени-
ем, вызывающим быстрый апоптоз опухоли.

3. Репликация вирусов и клеточная ауто-
фагия. В последние несколько лет возникла 
новая тема в изучении вирус-клеточного взаи-
модействия, связанная с исследованием роли 
клеточной аутофагии и её компонентов в реп-
ликации вирусов. Аутофагосомы — это внут-
риклеточные липидсодержащие везикулярные 
структуры, играющие важную роль в поддержа-
нии жизнедеятельности клетки. Впервые эти 
структуры были описаны в 1950 г., но толь-
ко в последние 15 лет пришло понимание их 
молекулярной организации и функции [33]. 
Изолированные участки двуслойных липид-
ных мембран инвагинируют и секвестрируют 
в клеточной цитоплазме макромолекулярные 
структуры, включая митохондрии, эндоплаз-
матический ретикулум, рибосомы, агрегаты 
белков, инфекционные агенты. Эти везику-
лярные структуры с характерной двуслойной 
мембраной получили название аутофагосом. 
Аутофагосомы затем «причаливают» к лизо-
сомам, внешняя мембрана которых сливается 
с аутофагосомой, а внутренний листок мембра-
ны оказывается внутри лизосом в компартмен-
те деградации. Эта стадия биогенеза везикулы 
получила название аутофаголизосомы. В ауто-
фаголизосомах инвагинированные структуры 
расщепляются под действием лизосомальных 
гидролаз до нуклеотидов, аминокислот, жир-
ных кислот, которые включаются в новый син-
тез клеточных макромолекул и генерацию АТФ 
и тем самым восполняют внутриклеточный пул 
метаболических резервов жизнедеятельности. 
Аутофагосомы могут участвовать в деградации 
чужеродных антигенов и их презентации МНС 
для иммунного ответа.

В нормальных условиях образование ауто-
фагосом развивается на низком уровне, т.н. ба-
зальный уровень, поддерживая гомеостаз клет-
ки. Базальный уровень быстро поднимается 
в условиях, когда клетка либо нуждается во 
внутриклеточных ингредиентах и энергии, кле-
точных перестройках, либо при собственном 
спасении клетки во время стресса, инфекций, 
инициации адаптивного иммунитета, агрега-
ции клеточных белков и т.п. Аутофагия тесно 
связана с другой клеточной программой — апо-
птозом — и обычно ему предшествует, но в ря-
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де случаев при несостоятельности апоптозной 
программы или при супериндукции аутофагии 
развивается гибель клеток по особому неапо-
птозному пути [19, 21].

В последние 10 лет интенсивно изучаются 
молекулярные механизмы аутофагии. Стало 
понятно, что аутофагия — это многоступенча-
тый процесс реакций каскадного типа, в кото-
рый вовлечены более 30 различных факторов 
(табл. 1.1.7). Ядро процесса составляют пять 
главных этапов, соответственно которым фор-
мируются пять структурно-функциональных 
комплексов. На п е р в о м  э т а п е  инициации 
процесса происходит отпочкование мембран-
ного зачатка (фагофора), чаще всего он форми-
руется из участков эндоплазматического рети-
кулума, в котором участвует протеинкиназный 
комплекс ULK1-ATG13-WIPI1. На в т о р о м 
э т а п е  (формирование тела аутофагосомы) 
происходит элонгация аутофагофоры, которая 
имеет вид незамкнутого полумесяца, и нуклеа-
ция компонента — мишени деградации. В этой 
стадии в процесс вовлекаются Beclin 1-ATG14 
(от англ. autophagosome related genes — фагосо-
маассоциированные гены ATG) и фосфатиди-
линозитолкиназа III (PI3k-III). На т р е т ь е м 
э т а п е  мембрана замыкается в кольцо (ауто-
фагосому) с внутренним содержимым для по-
следующей деградации. Характерным для этой 
стадии представляется вовлечение двух конъ-
югирующих комплексов с убиквитинподобной 
реактивностью ATG12-ATG5-ATG16L и ATG4-
LC3-I/LC3-II. В результате этих реакций в ауто-
фагосомах формируются мультимолекулярные 
комплексы ATG16-ATG5 и далее к ним добав-
ляется липидизированная форма лёгкой цепи 
белка микротрубочек 3 (LC3-II). Ч е т в ё р т а я 
с т а д и я  — слияние с лизосомой и формиро-
вание аутофаголизосомы — получила название 
созревание аутофагосомы. В биохимическом 
плане на этой стадии под действием протеазы 
ATG4 происходит делипидизация белка LC3-II, 
обусловленная потерей гидрофобного якоря, 
содержащего фосфатидилэтаноламин, и его 
последующий переход в LC3-I и солюбили-
зация из фаголизосом в цитоплазму. В струк-
турном плане происходит слияние наружной 
мембраны аутофагосомы с мембраной лизо-

сомы и формирование характерной везикулы 
(аутофаголизосомы) с внешней однослойной 
липидной мембраной. На последней, пятой ста-
дии осуществляется растворение внутреннего 
содержимого за счёт лизосомальных гидролаз 
с образованием низкомолекулярных метаболи-
ческих субстратов (нуклеотидов, аминокислот, 
жирных кислот).

Особый медицинский интерес связан с рас-
смотрением участия аутофагии в репликации 
вирусов и развитии клеточного гомеостаза при 
вирусной инфекции. Многие вирусы проти-
востоят процессу аутофагии и ингибируют её 
этапы посредством различных механизмов, по-
скольку эта клеточная программа, с одной сто-
роны, стимулирует возникновение иммунитета 
против вируса, а с другой — она направлена на 
внутриклеточное секвестрирование вирусных 
компонентов с их последующей деградацией. 
Однако существует и другая часть вирусов, ко-
торые имеют симбиотическое взаимодействие 
с аутофагосомами, так как используют для 
своей репликации различные компоненты кле-
точной программы аутофагии [20]. Данные для 
различных групп вирусов по влиянию вирус-
ных белков на этапы аутофагии и разнообраз-
ное участие аутофагосом в репликации вирусов 
суммированы в табл. 1.1.8 и 1.1.9 [20]. Герпес-
вирус 1 кодирует белок ICP34.5, который вза-
имодействует с Beclin-1 и препятствует ини-
циации аутофагии в инфицированных клетках. 
Такая супрессия аутофагии препятствует де-
градации вирусных белков в инфицированных 
клетках и играет важную роль в патогенезе гер-
песа. ВИЧ-1, напротив, использует продукты 
генов ATG 7, 8, 12 и ATG16/L для своей реп-
ликации и проявления вирулентных свойств 
в организме. Репликация РНК-содержащих ви-
русов гепатита С и денге сцеплены с аутофаго-
сомами, поскольку фармакологическое подав-
ление последних с помощью 3-метиладенина 
(3-МА) — ингибитора аутофагосом приводила 
к заметному снижению урожая вирусов. Было 
обнаружено, что вирус гепатита С стимулиро-
вал инициацию аутофагосом, но блокировал 
их созревание в аутофаголизосомы. Предста-
вители пикорнавирусов, полиовирус и кок-
сакивирус В3 стимулировали мембраногенез 
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Таблица 1.1.7
Компоненты аутофагии

ULK1 protein kinase complex

ULK1 ATG1 Protein kinase, target of mTor kinase

ATG13/APG13 ATG13 Phosphorylated protein, target of mTor kinase

FIP200 ATG17 Essential for both stability and phosphorylation of ULK1

ATG101 Important for stability and basal phosphorylation of Atg13 and ULK1, conserved from 
S. pombe to mammals

Atg9-WIPI1 complex

ATG9A,B ATG9 Membrane-protein

WIPI-1,2,3,4 ATG18 PI(3)P binding protein

Vps34-beclin1 class III PI3-kinase complex

PIK3C3/VPS34 VPS34 PI3 kinase that interacts with Rab5 and Rab7

PIK3R4/VPS15 VPS15 Core activator of the Vps34 PI3 kinase omplex

BECN1 ATG6 Beclin1 one of the core subunits, bcl2-interacting protein

ATG14 ATG14 Enhancer of autophagosome formation

UVRAG VPS38 Enhancer of autophagosome-lysosome fusion and endocytic traffiс

Rubicon Negative regulator of autophagosome-lysosome fusion and endocytic traffic

AMBRA1 WD40 domain containing a positive regulator of autophagy

Atg12 conjugation

ATG12 ATG12 Modifier conjugates with Atg5

ATG5 ATG5 Target of Atg12 localizing to isolated membranes

ATG16L1,L2 ATG16 Atg16L determines the site of LC3 conjugation

ATG7 ATG7 E1-like enzyme for Atg12 and LC3/Atg8 conjugation

ATG10 ATG10 E2-like enzyme for Atg12 conjugation

LC3/Atg8 conjugation

MAP1LC3B/LC3B ATG8 Modifier conjugating with PE and localizing to autophagosomes, LC3-A and LC3-C are 
isoforms

GABARAP ATG8 Modifier, GABAA-receptor associating protein

GATE-16 ATG8 Modifier, Golgi-associated ATPase enhancer of 16 kDa

GABARAPL1 ATG8 Modifier, myotube-differentiation-specific

ATG7 ATG7 E1-like enzyme for Atg12 and Atg8/LC3 conjugation

ATG3 ATG3 E2-like enzyme for Atg12 and Atg8/LC3 conjugation

ATG4A-D Cytosolic cysteine protease for rocessing and recycling of Atg8/LC3

PI(3)P-related proteins

ALFY/WDFY3 FYVE-domain-containing protein associated with protein granules and autophagic 
membranes

DFCP1/ZFYVE1 Double FYVE-domain containing protein1, omegasome-localization for autophagosome-
initiation

FYCO1 Rab7 effector binding to LC3 and PI(3)P and mediating microtubule plus end directed vesicle 
transport MTMR14 Jumpy, PI3P phosphatase, negative regulator of autophagosome-
initiation

MTMR3 PI3P phosphatase, negative regulator of autophagosome-initiation
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Таблица 1.1.8
Вирусные мишени аутофагосом

Вирусы Вирусный белок Влияние на аутофагосому

Герпесвирус тип 1 ICP34.5 связывает Beclin-1 и PKR Ингибирование

Вирус саркомы Капоши Вирусный Bcl2-подобный белок свя-
зывает Beclin-1

Ингибирование

Цитомегаловирус Не известен Ингибирование

ВИЧ-1 Nef связывает Beclin-1 Ингибирование слияния с лизосомой

Вирус гриппа M2 связывает Beclin-1 Ингибирование слияния с лизосомой

Таблица 1.1.9
Связь аутофагосом с репликацией вирусов

Вирусы Влияние на аутофагосомы Влияние на патоген

Герпесвирус (EBV) Вирусный белок LMP1 индуцирует 
аутофагию

Не известно

Вирус гепатита В Вирусный белок X индуцирует ауто-
фагию

Не известно

Папилломавирус HPV 16 Индукция аутофагосом Ингибирует апоптоз

Ретровирус (ВИЧ-1) Взаимодействие Gag-LC3,
Env индуцирует аутофагию и апоптоз

Процессинг Gag
Истощение CD4+ T-клеток

Вирус гепатита С Индукция аутофагосом Увеличивает урожай вируса

Вирус лихорадки денге Индукция аутофагосом, вирус репли-
цируется в аутофагосомах

Увеличивает урожай вируса

Вирус гриппа А Инициирует аутофагию, ингибирует 
созревание аутофагосом

Увеличивает урожай вируса (?)

Полиовирус Индукция LC3-позитивный везикул Увеличивает урожай вируса

Вирусы Коксаки Стимулирует аутофагию и тормозит 
созревание аутофагосом

Увеличивает урожай вируса

Ротавирус Вирусный lNSP4 связан с LC3 Аутофагосомы нужны для реплика-
ции вирусной РНК

аутофагосом, с которыми была связана ре-
пликация вирусного генома. Сходным образом 
небольшой ДНК-содержащий парвовирус В19 
стимулировал аутофагию в инфицированных 
клетках [24]. Вирусная инфекция, как известно, 
супериндуцирует энергетический метаболизм 
и его истощение, что ведёт к быстрому апопто-
зу. Авторы предположили, что для преодоления 
энергетического дефицита парвовирус иниции-
рует активацию аутофагосом для стимуляции 
синтеза АТФ и пополнения метаболических 
ресурсов.

В 2009 г. опубликованы первые данные 
о стимуляции аутофагии в ходе инфекции ви-
русом гриппа [10]. В этот процесс вовлекался 

вирусный белок ионных каналов М2, который, 
с одной стороны, инициировал аутофагию, 
а с другой — ингибировал её терминальные 
стадии слияния с лизосомами [12]. Ранее мы 
обнаружили, что вирус гриппа А индуцирует 
антиапоптозную программу на ранних сроках 
инфекции и затем на поздних сроках, когда 
сборка нового вируса уже завершена, запускает 
апоптоз заражённых клеток [38]. Антиапоптоз-
ная программа была инициирована активацией 
клеточной протеинкиназы АКТ вирусным анти-
интерфероновым белком NS1. Соответственно 
в клетках, заражённых вирусным мутантом, 
у которого отсутствует ген NS1 (delNS1-вирус), 
развивался быстрый апоптоз [36]. Поскольку 
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процессы аутофагии и апоптоза взаимосвяза-
ны, возник интерес, будет ли белок NS1 вов-
лечён в регуляцию аутофагии в заражённых 
клетках. С этой целью мы изучали развитие 
аутофагии в клетках, заражённых мутантным 
вирусом delNS1.

В первой части исследований сравнивали 
уровень аутофагии в клетках при инфекции ди-
ким (WT) и мутантным (delNS1) вариантами 
вируса гриппа А/PR/8/34 (H1N1). Исследова-
ние проводили на трёх клеточных линиях: по-
чечного эпителия человека (293Т), эпителиаль-
ных клеток почки собаки (МДСК) и зелёной 
мартышки (CV-1). Для определения уровня 
аутофагии применяли четыре параметра [29]. 
Первый — электрофоретический профиль кле-
точного белка лёгкой цепи микротрубочек 3, 
LC3-I (19 кДа) и его липидизированной фор-
мы LC3-II (16 кДа), определяемый с помощью 
вестерн-блота и иммунного окрашивания анти-
LC3-антителами. Второй — определение субкле-
точного распределения белков LC3-I и LC3-II 
с помощью фракционирования субклеточных 
фракций методом ультрацентрифугирования. 
Третий — исследование интенсивности око-
лоядерной конденсации белка LC3 методом 
иммунофлуоресцентной микроскопии с анти-
LC3-антителами. Четвёртый — исследование 
с помощью электронно-микроскопического 
(ЭМ) накопления в заражённых клетках ауто-
фагосомных везикул, имеющих характерную 
двуслойную мембрану. Мы установили, что 
в клетках, заражённых диким вирусом грип-
па А, через 6 ч после заражения заметно уси-
ливалось образование липидной формы LC3-
II, которая аккумулировалась в мембранной 
фракции клеток. При иммунофлуоресцентной 
и ЭМ выявлялись заметное увеличение харак-
терных везикулярных структур и околоядерная 
конденсация белка LC3. В совокупности эти 
данные говорили о выраженной стимуляции 
образования аутофагосом в клетках, заражён-
ных диким вирусом гриппа А по сравнению 
с незаражёнными клетками.

В клетках, заражённых мутантным вирусом 
delNS1, параметры аутофагии были сходными 
с таковыми в незаражённых клетках: 1) наблю-
далось лишь незначительное увеличение ли-

пидизированной формы LC3-II; 2) LC3 имел 
диффузное распределение в цитоплазме без 
признаков конденсации подобно его распреде-
лению в незаражённых клетках; 3) при ЭМ об-
наруживались лишь единичные двуслойные ли-
пидные везикулы, как в незаражённых клетках. 
Эти наблюдения, указывающие на отсутствие 
заметной стимуляции аутофагии в клетках, 
заражённых вирусом без гена NS1, позволили 
заключить, что вирусный белок NS1 вовлечён 
в стимуляцию аутофагосом в инфицированных 
клетках.

Для изучения прямого участия белка NS1 
в аутофагии исследовали уровень накопления 
липидизированного LC3-II в клетках, в ко-
торых с помощью ДНК-плазмиды pCАGGS 
экспрессировали индивидуальные вирусные 
белки. Количественные данные по накопле-
нию LC3-II, отражающему уровни аутофагии, 
показаны в табл. 1.1.10. Наиболее заметный 
прирост уровня LC3-II отмечался в клетках, 
экспрессирующих белок ионных каналов М2, 
и менее заметное усиление в клетках при экс-
прессии вирусного гликопротеида НА. Такой 
прирост указывал на то, что эти белки непо-
средственно вовлечены в регуляцию аутофаго-
сом в клетках при инфекции вирусом гриппа. 
Отсутствие стимуляции аутофагосом в клет-
ках при экспрессии NS1 говорило о том, что 
в клетках при заражении вирусом белок NS1 
мог регулировать аутофагию опосредованно, 
контролируя уровень синтеза других вирус-
ных белков, например М2 и НА. Эта догадка 
получила экспериментальное подтверждение. 
Оказалось, что при сходном уровне синтеза NP 
уровни синтеза белков НА и М2 были сущест-
венно (более чем в 7 раз) снижены в клетках, 
заражённых delNS1, по сравнению с таковым 
при заражении вирусом WT. Этот результат 
подтвердил опосредованное участие белка NS1 
в регуляции аутофагии в инфицированных 
клетках посредством амплификации уровня 
вторичной транскрипции вирусного генома 
и усиления синтеза поздних вирусных белков, 
к которым относятся М2 и НА. Соответственно 
в клетках, инфицированных мутантом delNS1, 
в силу низкого уровня НА и М2 не происхо-
дило полноценной стимуляции аутофагосом, 
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так же как и её ингибирования белком М2 на 
стадии слияния с лизосомами.

Таблица 1.1.10
Влияние экспрессии вирусных белков на 
уровень аутофагосомного белка LC3-II 

в трансфицированных клетках*

Клеточные белки
(соотношение)

Вирусные белки 
Mо, PB1, PB2, PA, 
NP, NS1, NEP, M1 

(%)

НА, % М2, %

LC3-II/актин 34 52 97

* Клетки 293Т трансфицировали плазмидой pCAGGS, 
несущей индивидуальные гены вируса гриппа A/WSN/33 
(H1N1). Mo — клетки, трансфицированные pCAGGS без 
вирусного гена. Через 45 ч определяли уровень полипеп-
тида LC3-II и актина с помощью электрофореза и вестерн-
блота со специфическими антителами с последующей 
флюорографией. Соотношение белков LC3-II/актин оп-
ределяли путём сканирования окрашенных вестерн-блото-
вых мембран. Количество актина принимали за 100%.

Обобщая полученные данные, логично пред-
ставить следующий сценарий развития аутофа-
гии и апоптоза в клетках, инфицированных ви-
русом гриппа А (рис. 1.1.73). После внедрения 
в клетку-мишень вирус направляет двухфазный 
синтез вирусных белков: ранних белков (NS1, 
NP, PB1, PA, PB2) и затем поздних (M2, M1, 
HA, NA) [27]. HA и NA обладают способностью 
инициировать процесс аутофагии, а М2 к тому 
же может тормозить созревание аутофагосом 
и их слияние с клеточными лизосомами [12]. 
В результате М2-опосредованная стимуляция 
аутофагосом совпадала с активацией антиа-
поптозной программы, которую при инфекции 
диким вирусом запускал белок NS1 через ак-
тивацию клеточной протеинкиназы АКТ [38]. 
Вполне логично, что при инфекции мутантным 
вирусом delNS1 оба указанных процесса, кото-
рые обладают потенциалом поддержания жиз-
недеятельности клетки, понижены в результате 
отсутствия белка NS1 и низкого уровня экспрес-
сии белков М2 и НА. Такой комбинированный 
эффект, развивающийся при дефиците NS1, 
логично объясняет высокий уровень апоптоза 
в клетках, заражённых вирусом delNS1 [36].

Особого внимания заслуживает рассмотре-
ние активации протеинкиназы АКТ в клетках, 

инфицированных вирусом гриппа А. Как из-
вестно, эта протеинкиназа, активируя супрес-
сор аутофагии mTOR, является негативным 
регулятором аутофагии [22]. Возможно, что 
активация АКТ сцеплена с регуляцией ауто-
фагии и сдерживает в клетках при гриппе су-
периндукцию аутофагии, которая сама по себе 
способна вызвать быстрый апоптоз клеток [21]. 
В этом контексте представляется логичным, 
что в клетках, инфицированных delNS1-виру-

Рис. 1.1.73. Фазы аутофагии и апоптоза в клетках, инфи-
цированных вирусом гриппа А.

В нормальных неинфицированных клетках серин-треониновая 
киназа Akt активируется фосфоинозитолкиназой 3 (PI3k), кото-
рая, в свою очередь, инициируется через киназу тирозинового 
рецептора (RTK) и генерирует синтез фосфоинозитолтрифосфата 
(pip3). Фосфатаза PTEN возвращает данную реакцию. Pip3 иници-
ирует транслокацию Akt на плазматическую мембрану, где она 
активируется фосфоинозитолзависимой киназой PDK посред-
ством фосфорилирования Thr309 и Ser473 в молекуле Akt. В за-
ражённых клетках вирус гриппа индуцирует синтез ранних бел-
ков NS1, NP и полимеразных белков PB1, PB2 и PA. На этой стадии 
Akt активируется под действием PI3k и вирусного белка NS1. Akt 
инициирует ряд антиапоптозных факторов (Mdm2, XIAP, NF-b) 
и подавляет проапоптозные медиаторы, такие как Bad, caspase 9, 
Forkhead, p21/waf, YAP и др. В этой фазе вирусный белок NS1 ам-
плифицирует синтез поздних вирусных белков, включая синтез 
вирусного белка ионных каналов М2 и гемагглютинина НА, ко-
торые стимулируют клеточную аутофагию с участием клеточ-
ного белка beclin. На последующем этапе (период 7–13 ч после 
заражения) развивается логарифмическая фаза роста продук-
ции вируса. После спада и завершения вирусной продукции 
проапоптозные клеточные сигналы начинают преобладать над 
антиапоптозным действием вируса и в клетках начинает разви-
ваться апоптоз либо по р53-зависимому, либо по альтернатив-
ному р53-независимому пути. Стрелками и скобками показаны 

активирующие и ингибирующие влияния соответственно
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сом, отсутствует как активация АКТ [36], так 
и стимуляция аутофагии.

В заключение следует обратить внимание 
на медицинский аспект вирусной аутофагии. 
Многие цитолитические вирусы рассматрива-
ются в качестве онколитических агентов для 
лечения опухолей [16]. Выраженный антиапо-
птозный и слабый аутофагосомный потенциал 
мутантного вируса гриппа, лишенного гена NS1 
(delNS1), делает его привлекательным канди-
датом для применения в качестве онколитика. 
Первые испытания такого применения вируса 
delNS1 оказались вполне успешными для опре-
делённых опухолей, таких как RAS-активиро-
ванные, INF-дефицитные и протеазасекретиру-
емые типы опухолей [28].

4. Система ИФН и вирус-клеточное про-
тивостояние. Другим мощным биохимиче ским 
барьером, запрограммированным в клетке 
и возводимым против вируса, служит система 
интерферона. Эта программа состоит из двукас-
кадной цепной реакции, которая первоначаль-
но запускается в клетке в ответ на инфекцию 
вирусом и далее распространяется на соседние 
неинфицированные клетки. Такое коопера-
тивное развитие интерфероновой программы 
в популяции клеток создаёт популяционную 
резистентность к вирусу. В ходе эволюции ви-
русы выработали ряд механизмов и приобрели 
специфические белки, чтобы противостоять 
интерфероновой системе в клеточной попу-
ляции. Вирусные ингибиторы интерферона 
характеризуются выраженным структурным 
и функциональным разнообразием, поскольку 
воздействуют на различные этапы клеточных 
каскадов интерферона и имеют вариации среди 
вирусов различных семейств.

Интерфероновая программа инициируется 
тремя основными классами веществ (молекулы 
ДНК, РНК, гликопротеиды и липополисахари-
ды) бактериального, грибкового или вирусно-
го происхождения [13]. Указанные экзогенные 
индукторы воздействуют либо на клеточные 
TLR (Toll-подобные рецепторы) типов 1, 2, 4, 
5 и 6 на клеточной поверхности или 3, 7, 8 и 9 
внутри клеток (TLR-зависимый путь) либо 
взаи модействуют с внутриклеточными проте-
инкиназой R (PKR) или белками RIG-1 и Mda5 

(TLR-независимый путь). TLR характеризу-
ются наличием в своём составе прокаспазных 
доменов CARD. Оба сигнальных пути далее 
инициируют ИФН-ответ каскадного типа. 
В TLR-зависимом пути выделяют две основные 
биохимические цепочки. Одну из них составля-
ет адаптер MyD88, а также IRAK- и TAK1-ки-
назы, которые фоcфорилируют суппрессор IB 
и активируют транскрипционные факторы 
NF-B и AP-1, а другую — адапторы TRIF, 
IKK, IKK и ИФН-стимулирующий фак-
тор IRF3/7. Транскрипционные факторы 
NF-B, AP-1 и IRF3/7 стимулируют транс-
крипцию генов интерферона и синтез зрелого 
ИФН-/. Этот путь индукции ИФН прева-
лирует у микробных и грибковых индукторов 
и реже наблюдается при вирусных инфекци-
ях в ответ на вирусные гликопротеиды (через 
TLR4 на клеточной поверхности) и вирусные 
РНК или ДНК (через TLR3 при апоптозе ин-
фицированных клеток) [24].

Главными пусковыми внутриклеточными 
сенсорами при инфекции вирусами выступают 
PKR, RIG-1, Mda5, которые распознают уни-
кальные молекулы вирусных дцРНК и фос-
форилированных с 5-конца оцРНК. Этот сиг-
нальный каскад запускается внутри клетки 
и складывается из двух биохимических путей, 
инициируемых PKR, с одной стороны, и RIG-1 
и MDA5 — с другой (рис. 1.1.74). RIG-1/MDA5-
ассоциированный путь связан с митохондри-
ями, так как митохондриальный белок IPS-1 
является важным медиатором в этой биохи-
мической цепи. Так же как и при экзогенной 
индукции, оба пути заканчиваются активацией 
транскрипционных факторов NF-B и IRF3/7, 
которые стимулируют транскрипцию интерфе-
роного гена и синтез его белка.

После первого каскада реакций, завершаю-
щихся секрецией зрелого белка ИФН-/, на-
ступает второй каскадный этап, связанный с пе-
редачей сигнала в соседние неинфицированные 
клетки. ИФН взаимодействует со специализи-
рованными рецепторами (IFNAR) на поверх-
ности клеток, с которых сигнал трансмембранно 
передаётся на протеинкиназы JAK-1 или Tyk-2. 
Указанные киназы фосфорилируют сигнальные 
трансдукторы транскрипции STAT1 и 2, кото-
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рые после этого взаимодействуют с факторами 
стимуляции ИФН IRF9 и формируют внутри 
ядер гетеромерный белковый комплекс, назы-
ваемый SGF3 (IFN — stimulated gene factor 3). 
В ядре ISGF3 связывается со специфическими 
последовательностями ДНК, играющими роль 
промоторов для интерферонстимулируемых 
генов (ISG). Синтез продуктов таких генов 
обусловливает комплексный эффект клеточ-
ной резистентности к вирусам. К основным 
антивирусным генам, которые индуцирует 
интерферон, относят гуанозин-трифосфата-
зу Mx, 2-5-аденилатциклазу (OAS), протеин-
киназу R, РНКазу L (RNAse-L). Помимо этих 
эффекторных белков ИФН-1 участвуют в ак-

тивации натуральных киллеров (NK), ИЛ-15, 
способствуют пролиферации противовирусных 
CD8 T-лимфоцитов, что дополнительно потен-
цирует его антивирусное действие [13, 39].

Вирусы в процессе эволюции выработали 
различные механизмы противостояния столь 
мощной и быстрой клеточной программе ИФН, 
чтобы обеспечить свою репликацию.

Существует три группы вирусных ингиби-
торов клеточной системы ИФН. Первая груп-
па — это ингибиторы индукции синтеза ин-
терферона (суммированы на рис. 1.1.74). Эти 
ингибиторы синтезируются вирусами для бло-
кирования первого каскада реакций в инфици-
рованной клетке. Некоторые вирусы кодируют 

Рис. 1.1.74. Вирусная индукция интерферонового каскада и мишени его подавления.
Внутриклеточные сенсоры PKR, RIG-1 (retinoic acid-inducible gene), MDA-5 (melanoma diff erentiation-associated gene 5) распознают 
вирусные двуцепочечные (ds) или 5-фосфорилированные одноцепочечные (ss) РНК и через несколько промежуточных медиаторов, 
включая ключевой митохондриальный IPS-1 (INF — promoter stimulator 1), активируют транскрипционные факторы IRF3/7 (interferon 
regulating factor 3, 7), NF-B (nuclear factor B), AP-1 (activating protein 1) посредством их фосфорилирования протеинкиназами IKK/, 
TBK-1, IKK. В результате запускается синтез интерферона. Синтезированный интерферон специфически сорбируется на клеточные 
интерфероновые рецепторы (IFNAR) и запускает трансмембранный сигналинг, направленный на активацию транскрипции эффек-
торных генов и синтез антивирусных белков, т.н. ИФН-сигнальный путь. Различные этапы первого каскада индукции ИФН специфи-
чески блокируются вирусными анти-ИФН-белками: NS1 (вирусы гриппа А), V (парамиксовирусы), NS3-4A (вирус гепатита С), Р (вирус 
бешенства), G1 (хантавирус), NPpro (вирус чумы свиней и бычьей диареи), Е6 (папилломавирус человека 16), гомологи IRF — vIRF 
(герпесвирус типа 8), NSs (буньявирус), М (вирус везикулярного стоматита), 2А и 3С (протеазы вируса полиомиелита). Ряд вирусов 
кодируют белки, которые ингибируют этапы сигнального пути ИФН: С- и V-белки парамиксовирусов, Р (вирус бешенства), VP24 (вирус 

Эбола) [31]. Стрелкой и скобкой показаны активирующее и ингибирующее воздействие соответственно
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ингибиторы ИФН-сигналинга (второй каскад 
реакций) (см. рис. 1.1.74). Стратегия этих виру-
сов — преодолеть антивирусный блок в клетках, 
уже сенсибилизированных ИФН. Третья груп-
па ингибиторов ИФН — это вирусные веще -
ства, интерферирующие с активностью клеточ-
ных белков-эффекторов (продукты генов ISG), 
индуцированных интерфероном. К этой группе 
относятся некоторые из белков первой группы 
ингибиторов, обладающие прямым ингибитор-
ным действием против клеточной PKR (NS1 — 
у вирусов гриппа, E3L — поксвирусов, 3 — рео-
вирусов, US11 — герпесвирусов). РНКаза L 
ингибируется белком ICPO герпесвирусов 
и пикорнавирусными и ВИЧ-специфическими 
активаторами клеточного ингибитора RL1 для 
РНКазы L. Белки Е2 (ВГС), Tat (ВИЧ), K3L 
(вирус осповакцины) интерферируют с PKR, 
действуя как её псевдосубстраты. У аденови-
руса, ВГС, ВИЧ, ВЭБ описан принципиально 
иной тип ингибирования ИФН посредством 
коротких структурированных вирусных РНК, 
непосредственно инактивирующих клеточную 
PKR [31].

Противостояние вирусов и клеточной сис-
темы интерферона оказывает заметное влияние 
на патогенность вирусов. Чем более выражен-
ный анти-ИФН-потенциал вируса, тем выше 
его репродукция и вирулентность в организ-
ме-хозяине. Познания о механизмах противо-
стояния вирусов и клеточной системы ИФН 
находят практическое применение. Одно из 
приложений знания о функции анти-ИФН-
вирусных генов касается поиска вирусов, об-
ладающих онколитическими свойствами. Опу-
холевые клетки очень часто имеют поврежден-
ную систему ИФН с делециями её отдельных 
генов. Это даёт основание применять дефект-
ные по ингибиторам ИФН цитолитические 
вирусы для селективного лизиса опухолевых 
клеток, в которых такие вирусы будут преиму-
щественно размножаться в силу отсутствия 
системы ИФН. Практическое применение 
находит также приём аттенуации патогенных 
свойств вирусов посредством искусственного 
удаления анти-ИФН-генов из вирусного ге-
нома. Этот подход используется в настоящее 
время для ослабления патогенности вирусов 

при кон струировании вакцинных штаммов 
[31]. Важное практическое направление воз-
никло совсем недавно в конструировании ин-
дукторов ИФН на основе новых данных о ро-
ли вирусных 5-фосфо-РНК в индукции ИФН 
(см. рис. 1.1.73). Оно касается разработки ново-
го класса таких индукторов на основе 5-фос-
форилированных РНК и их аналогов и сулит 
создание высокоэффективных индукторов.
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1.2 Семейства вирусов, 
патогенных для человека 
и животных

1.2.1. ДНК-содержащие 
вирусы

1.2.1.1. Отряд Caudovirales 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название отряда происходит от лат. cauda — 
хвост, так как данный отряд включает хвоста-
тые бактериофаги (от названия царства бакте-
рий и др.-греч.  — пожираю). Данный отряд 
выделен на основании общих черт морфологии 
вирионов (наличия хвоста), жизненного цикла 
и спектра хозяев — представителей царства бак-
терий (Bacteria) и архей (Archaea) (табл. 1.2.1).

Отр. Caudovirales состоит из 3 семейств: 
Myoviridae (включает 8 родов; см. пар. 1.2.1.1.1), 
Podoviridae (2 подсем., 11 родов; см. пар. 1.2.1.1.2)
 и Siphoviridae (9 родов; см. пар. 1.2.1.1.3). На-
звания всех родов образованы от аббревиатур-
ного названия прототипного вируса и от англ. 
like viruses (подобные вирусы) — см. табл. 1.2.1.

Вирион фагов из отр. Caudovirales лишён 
липидной оболочки и состоит из двух морфо-
логически выраженных частей (рис. 1.2.1, А): 
головки (в которую заключена вгДНК) и хво-
ста (белковой трубки, которая осуществляет 
рецепторное взаимодействие фага с поверх-
ностью клетки-мишени и по которой вгДНК 

инъецируется в цитоплазму). Головка имеет 
икосаэдрическую симметрию (Т = 4, 7, 13, 16, 
27 или 52), но на ЭМ-фотографиях чаще всего 
выглядит мягким мешочком (45–170 нм) с тон-
кими (2–3 нм) стенками. Число капсомеров, 
составляющих головки различных хвостатых 
фагов, варьирует в широких пределах: 42–522. 
Иногда встречаются удлинённые формы голо-
вки (до 230 нм в длину) вследствие наличия до-
полнительного кольца капсомеров. Хвост фага 
имеет цилиндрическую симметрию (Т = 6 или 
реже — 3) и длину 3–825 нм. На проксималь-
ном (считая от головки) конце хвоста имеется 
«муфта», или «воротник», на дистальном — ба-
зальная пластинка с шестью длинными хво-
стовыми фибриллами и короткими базальными 
шипами (Myoviridae и Podoviridae) или верху-
шечной хвостовой иглоподобной структурой 
с 4 фибриллами (Siphoviridae) [1, 3, 8].

Физико-химические характеристики Caudo-
virales: Mr = 20–600 МДа; s20,w = 200–1200 S; 
CsCl = 1,5 г/см3, где Mr — молекулярная (от-
носительная) масса; s20,w — константа седимен-
тации; CsCl — плавучая плотность в градиенте 
хлорида цезия. Большинство хвостатых фагов 
устойчивы к рН 5–9, но некоторые могут вы-
держивать изменения до рН 2–11; инактивиру-
ются при 55–60 С за 30 мин; устойчивы к УФ-
облучению [1, 8].
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Таблица 1.2.1
Таксономическая структура отряда Caudovirales

Семейство Подсемейство Род Хозяева Прототипный вирус

Myoviridae

I3-like viruses Актинобактерии I3 (Mycobacterium phage I3 — фаг микобак-
терий I3)

Mu-like viruses Гамма-протеобак-
терии

Mu (enterobacteria phage Mu — фаг энтеро-
бактерий Mu)

P1-like viruses Альфа- и гамма-
протеобактерии

P1 (enterobacteria phage P1 — фаг энтеро-
бактерий Р1)

P2-like viruses Альфа- и гамма-
протеобактерии

P2 (enterobacteria phage P2 — фаг энтеро-
бактерий P2)

SPO1-like viruses Бациллы SPO1 (Bacillus phage SPO1 — фаг ба-
цилл SPO1)

PhiH-like viruses Галобактерии PhiH (Halobacterium phage phiH — фаг гало-
бактерий PhiH)

PhiKZ-like viruses Гамма-протеобак-
терии

PhiKZ (Pseudomonas phage phiKZ — фаг 
псевдомонас phiKZ)

T4-like viruses Гамма-протеобак-
терии

T4 (enterobacteria phage T4 — фаг энтеро-
бактерий T4)

Неклассифицированные Бациллы, бета-протеобактерии, галобактерии, гамма-протеобак-
терии, микоплазмы, клостридии, цианобактерии

Podoviridae

Autographivirinae

PhiKMV-like viruses Альфа-, бета- и гам-
ма-протеобактерии

PhiKMV (Pseudomonas phage phiKMV — фаг 
псевдомонас phiKMV)

SP6-like viruses Гамма-протеобак-
терии

SP6 (enterobacteria phage SP6 — фаг энтеро-
бактерий SP6)

T7-like viruses Альфа- и гамма-
протеобактерии

T7 (enterobacteria phage T7 — фаг энтеро-
бактерий T7)

Picovirinae

AHJD-like viruses Бациллы 44AHJD (Staphylococcus phage 44AHJD — 
фаг стафилококков 44AHJD)

Phi29-like viruses Бациллы Phi29 (Bacillus phage phi29 — фаг ба-
цилл phi29)

Неклассифи-
цированные до 
уровня подсем.

BPP-1-like viruses Бета-протеобак-
терии

BPP-1 (Bordetella phage BPP-1 — фаг борде-
телл BPP-1)

Epsilon15-like 
viruses

Гамма-протеобак-
терии

Eta15 (Salmonella phage epsilon15 — фаг 
сальмонелл Eta15)

LUZ24-like viruses Гамма-протеобак-
терии

LUZ24 (Pseudomonas phage LUZ24 — фаг 
псевдомонас LUZ24)

N4-like viruses Альфа- и гамма-
протеобактерии

N4 (Escherichia coli bacteriophage N4 — фаг 
эширихий N4)

P22-like viruses Альфа- и гамма-
протеобактерии

P22 (enterobacteria phage P22 — фаг энтеро-
бактерий P22)

Phieco32-like viruses Гамма-протеобак-
терии

PhiEco32 (enterobacteria phage phiEco32 — 
фаг энтеробактерий phiEco32)

Неклассифицированные
Актинобактерии, альфа-протеобактерии, бациллы, гамма-протео-
бактерии, микоплазмы, клостридии, синехококки, цианобактерии

Siphoviridae

c2-like viruses Бациллы c2 (Lactococcus phage c2 — фаг лактокок-
ков c2)

L5-like viruses Актинобактерии L5 (Mycobacterium phage L5 — фаг микобак-
терий L5)
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вгДНК Caudovirales представляет собой од-
носегментную линейную дцРНК (18–540 п.н.о.; 
11–300 МДа), которая уложена в головке фага 
в форме плотно скрученной спирали. Концы 
генома связаны с терминальными белками. 
У некоторых хвостатых фагов нуклеотиды 
могут быть полностью или частично модифи-
цированы (например, нуклеотиды заменяются 

на гликозилированные аналоги, цитозин — на 
5-гидроксиметилцитозин и т.д.). Двуцепочеч-
ная вгДНК может содержать одноцепочечные 
участки. Геном включает от 27 до 600 генов, 
сгруппированных в крупные опероны [2, 4, 5, 
7, 8].

Фибриллы содержат сайты, распознающие 
рецепторы на поверхности клетки-мишени. По-

Семейство Подсемейство Род Хозяева Прототипный вирус

Lambda-like viruses Альфа- и гамма-
протеобактерии

 (enterobacteria phage  — фаг 
энтеробактерий )

N15-like viruses Гамма-протеобак-
терии

N15 (enterobacteria phage N15 — фаг энтеро-
бактерий N15)

PhiC31-like viruses Актинобактерии PhiC31 (Streptomyces phage phiC31 — фаг 
стрептомицетов phiC31)

PsiM1-like viruses Метанобактерии PsiM1 (Methanobacterium phage psiM1 — фаг 
метанобактерий psiM1)

SPbeta-like viruses Бациллы SPbeta (Bacillus phage SPbeta — фаг бацилл 
SPbeta)

T1-like viruses Гамма-протеобак-
терии

T1 (enterobacteria phage T1 — фаг энтеро-
бактерий Т1)

T5-like viruses Гамма-протеобак-
терии

T5 (enterobacteria phage T5 — фаг энтеро-
бактерий Т5)

Инъецированная
вгДНК

Хозяйские РНК-полимеразы

Ранние мРНК

Ранние белки

Профаг
Срединные

мРНК

Срединные
белки

Поздние
мРНК

Поздние
белки

Лизис хозяйской клетки
Дочерние

фаги

Дочерние гДНК

Хозяйские и вирусные
РНК-полимеразы

Репликация ДНК

Хозяйские и вирусные
РНК-полимеразы

Сборка головки,
хвоста и фибрилл

Вирулентная (лизогенная)
инфекция

Умеренная (латентная)
инфекция

Рис. 1.2.1. Морфология вирионов предста-
вителей (А) и стратегия экспрессии генома 

(Б) хвостатых фагов Caudovirales [1–3, 8]

Хвост

Головка

Базальная
пластинка

Фибриллы Базальные
шипы

«Воротник»

А

Б
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сле связывания с ними фибриллы претерпевают 
конформационные изменения и в связывание 
вступают базальные шипы (см. рис. 1.2.1, А). 
Разрушение клеточной стенки осуществляет-
ся вирусной пептидогликан-гидролазой. Через 
образовавшуюся пору вгДНК вводится внутрь 
клетки-мишени (у представителей Myoviridae 
этот процесс связан с сокращением хвостового 
отростка наподобие сжимающейся пружины). 
Синтез мРНК ранних фаговых белков осу-
ществляют хозяйские ДНК-зависимые РНК-
полимеразы. Синтез более поздних фаговых 
белков выполняют РНК-полимеразы, как хо-
зяйские, так и кодируемые фаговым геномом 
(см. рис. 1.2.1, Б).

Встречаются два типа течения инфекции. 
При литической инфекции происходит лизис 
клеточной стенки клетки-хозяина с выходом во 
внешнюю среду многочисленных фаговых час-
тиц нового поколения. Так называемые умерен-
ные фаги не вызывают быстрый лизис хозяйской 
клетки (бактерии или архея), интегрируя свой 
геном в геном хозяина или существуя в форме 
плазмиды. В латентном состоянии геном уме-
ренных фагов может находиться неопределён-
но долго, реплицируясь вместе с хозяйским 
геномом. Под действием внешних факторов 
(которые пока недостаточно точно формализи-
рованы, но интенсивно изучаются) из латент-
ного состояния фаг может перейти к активному 
литическому продолжению своего жизненно-
го цикла, что завершается лизисом хозяйской 
клетки (см. рис. 1.2.1, Б) [1, 4, 5, 7, 8, 10, 11].

Хвостатые фаги Caudovirales составляют 
значительную часть виропланктона и могут 
считаться самыми многочисленными живыми 
существами на Земле (см. пар. 1.1.2) [6, 8, 9].
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1.2.1.1.1. Миовирусы (Myoviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от др.-греч. 

 — мышца, так как представители этого се-
мейства имеют сокращающийся хвостовой 
отросток. Myoviridae включает 8 родов: I3-like 
viruses, Mu-like viruses, P1-like viruses, P2-like 
viruses, PhiH-like viruses, PhiKZ-like viruses, SPO1-
like viruses, T4-like viruses.

I3-like viruses: фаг микобактерий I3 (I3 — 
Mycobacterium phage I3) (прототипный). 

Mu-like viruses: фаг энтеробактерий Mu 
(Mu — enterobacteria phage Mu)1 (прототип-
ный); фаг псевдомонас {B3, B39, D3112, PM69} 
({B3, B39, D3112, PM69} — Pseudomonas phage 
{B3, B39, D3112, PM69}); фаг вибрионов VcA3 
(VcA3 — Vibrio phage VcA3).

P1-like viruses: фаг энтеробактерий Р1 
(P1 — enterobacteria phage P1) (прототипный); 
фаг аэромонас {43, D6} ({43, D6} — Aeromonas 

1 Mu синонимичен ранее самостоятельным фагам эн-
теробактерий {D108, Mu-1} ({D108, Mu-1} — enterobacteria 
phage {D108, Mu-1}).

5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.
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phage {43, D6}); фаг энтеробактерий j2 (j2 — 
enterobacteria phage j2); фаг вибрионов {P147, 
PhiVP25} ({P147, PhiVP25} — Vibrio phage 
{P147, PhiVP25}); фаг энтеробактерий PhiW39 
(PhiW39 — enterobacteria phage PhiW39); 
фаг ацетобактерий pKG-{2, 3} (pKG-{2, 3} — 
acetobacter phage pKG-{2, 3}); фаг псевдомо-
нас PP8 (PP8 — Pseudomonas phage PP8). 

P2-like viruses: фаг энтеробактерий P2 
(P2 — enterobacteria phage P2) (прототипный); 
фаг энтеробактерий 186 (186 — enterobacteria 
phage 186); фаг аэромонас 29 (29 — Aeromonas 
phage 29); фаг энтеробактерий 299 (299 — 
enterobacteria phage 299); фаг аэромонас 37 
(37 — Aeromonas phage 37); фаг пастерелл AU 
(AU — Pasteurella phage AU); фаг энтеробак-
терий Beccles (Beccles — enterobacteria phage 
Beccles); фаг сальмонелл Fels-2 (Fels-2 — Salmo-
nella phage Fels-2); фаг гемофильных пало-
чек HP{1, 2} (HP{1, 2} — Haemophilus phage 
HP{1, 2})2; фаг вибрионов K139 (K139 — Vibrio 
phage K139); фаг каулобактерий PhiCr24 
(PhiCr24 — Caulobacter phage PhiCr24); фаг 
псевдомонас PhiCTX (PhiCTX — Pseudomonas 
phage PhiCTX); фаг ризобиум Phi-gal-1/R (Phi-
gal-1/R — Rhizobium phage Phi-gal-1/R); фаг агро-
бактерий PIIBNV6 (PIIBNV6 — Agrobacterium 
phage PIIBNV6); фаг энтеробактерий Pk2 
(Pk2 — enterobacteria phage Pk2); фаг псевдомо-
нас PsP3 (PsP3 — Pseudomonas phage PsP3); фаг 
вибрионов X29 (X29 — Vibrio phage X29); фаг 
энтеробактерий W-Phi (W-Phi — enterobacteria 
phage W-Phi); фаг ризобиум WT1 (WT1 — 
Rhizobium phage WT1). 

PhiH-like viruses: фаг галобактерий phiH 
(PhiH — Halobacterium phage phiH) (прототип-
ный). 

PhiKZ-like viruses: фаг псевдомонас phiKZ 
(PhiKZ — Pseudomonas phage phiKZ)3 (про-
тотипный); фаг псевдомонас {201phi2-1, EL, 
Lin68} ({201phi2-1, EL, Lin68} — Pseudomonas 
phage {201phi2-1, EL, Lin68}).

2 HP1 синонимичен ранее самостоятельному фагу 
гемофильных палочек S2 (S2 — Haemophilus phage S2).

3 Этот бактериофаг был впервые изолирован в 1975 г. 
в Казахстане [1], поэтому в научной литературе можно 
встретить синонимичные обозначения — Kazakhstan 
и Kaz.

SPO1-like viruses: фаг бацилл SPO1 
(SPO1 — Bacillus phage SPO1)4 (прототипный); 
фаг бацилл {2C, AR1, GS1, I9, NLP-1, Phi25, Phi-e 
SP5, SW} ({2C, AR1, GS1, I9, NLP-1, Phi25, Phi-e 
SP5, SW} — Bacillus phage {2C, AR1, GS1, I9, 
NLP-1, Phi25, Phi-e SP5, SW}); фаг лактоба-
цилл 222a (222a — Lactobacillus phage 222a). 

T4-like viruses: фаг энтеробактерий T4 
(T4 — enterobacteria phage T4)5 (прототипный); 
фаг энтеробактерий 11F (11F — enterobacteria 
phage 11F); фаг ацинетобактерий 133 (133 — 
Acinetobacter phage 133); фаг аэромонас 25 
(25 — Aeromonas phage 25); фаг энтеробакте-
рий 3 (3 — enterobacteria phage 3); фаг аэромо-
нас 31 (31 — Aeromonas phage 31); фаг энтеро-
бактерий 3T+ (3T+ — enterobacteria phage 3T+); 
фаг аэромонас 40RR2.8t (40RR2.8t — Aeromonas 
phage 40RR2.8t)6; фаг псевдомонас 42 (42 — 
Pseudomonas phage 42); фаг энтеробактерий 
{50, 5845} ({50, 5845} — enterobacteria phage {50, 
5845}); фаг аэромонас 65 (65 — Aeromonas phage 
65); фаг энтеробактерий {66F, 8893, 9/0} ({66F, 
8893, 9/0} — enterobacteria phage {66F, 8893, 
9/0}); фаг аэромонас Aeh1 (Aeh1 — Aeromonas 
phage Aeh1); фаг энтеробактерий aeI (aeI — 
enterobacteria phage aeI); фаг аэромонас Aer1 
(Aer1 — Aeromonas phage Aer1); фаг энтеро-
бактерий {alpha1, DdV1} ({alpha1, DdV1} — 
enterobacteria phage {alpha1, DdV1}); фаг аци-
нетобактерий E{4, 5} (E{4, 5} — Acinetobacter 
phage E{4, 5}); фаг энтеробактерий {F7, K13} 
({F7, K13} — enterobacteria phage {F7, K13}); 
фаг вибрионов nt-1 (nt-1 — Vibrio phage nt-1)7; 
фаг энтеробактерий {RB{42, 43, 49, 69}, S{MB, 
MP2, V14}} ({RB{42, 43, 49, 69}, S{MB, MP2, 
V14}} — enterobacteria phage {RB{42, 43, 49, 69}, 
S{MB, MP2, V14}})8.

4 В аббревиатуре SPO1 фигурирует англ. буква «O» — 
от англ. Osaka (г. Осака в Японии), где этот вирус был 
впервые изолирован; однако в научной литературе часто 
приходится встречать замену «O» на цифру «0», и обозна-
чения SPO1 и SP01 следует считать синонимичными.

5 Т4 синонимичен ранее самостоятельному фагу энте-
робактерий C16 (C16 — enterobacteria phage C16).

6 40RR2.8t синонимичен ранее самостоятельному фагу 
аэромонас 40R (40R — Aeromonas phage 40R).

7 nt-1 синонимичен ранее самостоятельному фагу виб-
рионов KVP20 (KVP20 — Vibrio phage KVP20).

8 SV14 синонимичен ранее самостоятельному фагу эн-
теробактерий D2A (D2A — enterobacteria phage D2A).
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Неклассифицированные вирусы сем. Myo-
viridae: фаг энтеробактерий 01 (01 — entero-
bacteria phage 01); фаг вибрионов 06N-22P 
(06N-22P — Vibrio phage 06N-22P); фаг энте-
робактерий 121 (121 — enterobacteria phage 
121); фаг псевдомонас 12S (12S — Pseudomonas 
phage 12S); фаг энтеробактерий 16-19 (16-19 — 
enterobacteria phage 16-19); фаг листерий 4211 
(4211 — Listeria phage 4211); фаг аэромонас 51 
(51 — Aeromonas phage 51); фаг аэромонас 59.1 
(59.1 — Aeromonas phage 59.1); фаг энтеробакте-
рий 9266 (9266 — enterobacteria phage 9266); фаг 
ацинетобактерий A3/2 (A3/2 — Acinetobacter 
phage A3/2); фаг листерий A511 (A511 — Listeria 
phage A511); фаг алкалиген А6 (A6 — Alcaligenes 
phage A6); фаг ацинетобактерий A10/45 
(A10/45 — Acinetobacter phage A10/45); фаг аэ-
ромонас Aeh2 (Aeh2 — Aeromonas phage Aeh2); 
фаг цианобактерий AS-1 (AS-1 — Cyanobacteria 
phage AS-1); фаг бацилл Bace-11 (Bace-11 — 
Bacillus phage Bace-11); фаг мико плазм Br1 
(Br1 — Mollicutes phage Br1); фаг ацинетобак-
терий BS46 (BS46 — Acinetobacter phage BS46); 
фаг клостридий CE-beta (CE-beta — Clostridium 
phage CE-beta); фаг ризобиум CM1 (CM1 — 
Rhizobium phage CM1); фаг бацилл CP-54 (CP-
54 — Bacillus phage CP-54); фаг ризобиум CT4 
(CT4 — Rhizobium phage CT4); фаг ацинетобак-
терий E14 (E14 — Acinetobacter phage E14); фаг 
энтеробактерий FC3-9 (FC3-9 — enterobacteria 
phage FC3-9); фаг лактобацилл fri (fri — 
Lactobacillus phage fri); фаг бацилл G (G — 
Bacillus phage G); фаг галорубрум HF2 (HF2 — 
Halorubrum phage HF2); фаг клостридий HM3 
(HM3 — Clostridium phage HM3); фаг лакто-
бацилл h{v, w} (h{v, w} — Lactobacillus phage 
h{v, w}); фаг вибрионов II (II — Vibrio phage II); 
фаг энтеробактерий Kl9 (Kl9 — enterobacteria 
phage Kl9); фаг вибрионов kappa (kappa — Vibrio 
phage kappa); фаг ризобиум m (m — Rhizobium 
phage m); фаг цианобактерий Ma-LMM01 (Ma-
LMM01 — Microcystis aeruginosa phage Ma-
LMM01); фаг бацилл MP13 (MP13 — Bacillus 
phage MP13); фаг цианобактерий N1 (N1 — 
Cyanobacteria phage N1); фаг псевдомонас PB-1 
(PB-1 — Pseudomonas phage PB-1); фаг энтеро-
бактерий phi92 (Phi92 — enterobacteria phage 
phi92); фаг энтеробактерий phiP27 (PhiP27 — 

enterobacteria phage phiP27); фаг псевдомо-
нас phiW-14 (PhiW-14 — Pseudomonas phage 
phiW-14); фаг бацилл PBS1 (PBS1 — Bacillus 
phage PBS1); фаг псевдомонас PS17 (PS17 — 
Pseudomonas phage PS17); фаг цианобакте-
рий S-6(L) (S-6(L) — Cyanobacteria phage 
S-6(L)); фаг шигелл SfV (SfV — Shigella phage 
SfV); фаг бацилл SP{3, 10, 15, 50} (SP{3, 10, 
15, 50} — Bacillus phage SP{3, 10, 15, 50}); 
фаг бацилл Spy-{2, 3} (Spy-{2, 3} — Bacillus 
phage Spy-{2, 3}); фаг бацилл SST (SST — 
Bacillus phage SST); фаг эширихий V7 (V7 — 
Escherichia coli phage V7); фаг энтеробакте-
рий ViI (ViI — enterobacteria phage ViI); фаг 
вибрионов VP1 (VP1 — Vibrio phage VP1); 
фаг ксантомонас XP5 (XP5 — Xanthomonas 
phage XP5).

Общий план строения вирионов Myoviridae 
представлен на рис. 1.2.1–1.2.2. У вирусов 
рода T4-like viruses икосаэдрическая голо-
вка и хвост (см. рис. 1.2.2), имеют размеры 
111  78 нм (152 капсомера; Т = 13, с неболь-
шим удлинением), 113  16 нм, 6 длинных 
фибрилл, Mr = 210 МДа, CsCl = 1,50 г/см3, 
s20,w = 1 030 S, геном 168–169 тыс. п.н.о.; I3-
like viruses — 75–95  70–90 нм, 53  16 нм, 
геном 153–154 тыс. п.н.о.; Mu-like viruses — 
60  60 нм, 120  18 нм, 6 коротких фибрилл, 
CsCl = 1,49 г/см3, геном 36–40 тыс. п.н.о.; 
P1-like viruses — 85  65 нм, 170–240  18 нм, 
6 длинных фибрилл по 90 нм, CsCl = 1,48 г/см3, 
геном порядка 100 тыс. п.н.о.; P2-like viruses — 
65  60 нм (72 капсомера: 60 гексамеров, 12 пен-
таметров; Т = 7), 135  18 нм, Mr = 58 МДа, 
CsCl = 1,43 г/см3, s20,w = 283 S, геном около 
34 тыс. п.н.о.; PhiH-like viruses — 64  60 нм, 
170  18 нм, 6 коротких фибрилл, геном около 
59 тыс. п.н.о.; PhiKZ-like viruses — 160  145 нм 
(Т = 27), 159  16 нм (44 белковых кольца тол-
щиной 3,62 нм, каждое из которых состоит из 
6 молекул gp29; поворот колец относитель-
но предыдущего на 22), выраженная базаль-
ная пластинка (80  35 нм), 6 длинных фиб-
рилл по 50 нм, CsCl = 1,37 г/см3, геном 280–
316 тыс. п.н.о.; SPO1-like viruses: 94  90 нм, 
150  18 нм, широкая (60 нм) базальная пластин-
ка, Mr = 180 МДа, CsCl = 1,54 г/см3, s20,w = 794 S, 
геном 140–160 тыс. п.н.о. [1–6].
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Фаги сем. Myoviridae имеют хвостовые от-
ростки, способные к сокращению, что позво-
ляет рассматривать их как объекты нанобио-
технологий — как наноскопические движители 
(см. п. 2.2.2.8) [3].
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1.2.1.1.2. Подовирусы (Podoviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от др.-греч. 

 — лапа, так как вирусы этого семей ства 
имеют короткий хвост. Podoviridae включа-

1.

2.

3.

4.

5.

6.

ет 11 родов, три из которых — PhiKMV-like 
viruses, SP6-like viruses и T7-like viruses — объ-
единены в подсем. Autographivirinae9 (от нем. 
autographein — самоскрепление, т.е. самотранс-
крипция, так как вирусная полимераза кодиру-
ется отдельным сегментом); 2 рода — AHJD-like 
viruses и Phi29-like viruses — в подсем. Picovirinae 
(от лат. pico — маленький, так как вирусы это-
го подсемейства имеют самые маленькие раз-
меры генома среди хвостатых фагов); осталь-
ные 6 родов — BPP-1-like viruses, Epsilon15-like 
viruses, LUZ24-like viruses, N4-like viruses, P22-
like viruses и Phieco32-like viruses — не классифи-
цированы до уровня подсемейств [4].

AHJD-like viruses: фаг стафилококков 
44AHJD (44AHJD — Staphylococcus phage 
44AHJD)10 (прототипный); фаг стрептокок-
ков C1 (C1 — Streptococcus phage C1). 

BPP-1-like viruses: фаг бордетелл BPP-1 
(BPP-1 — Bordetella phage BPP-1) (прототип-
ный); фаг бурхольдерий BcepC6B (BcepC6B — 
Burhkolderia phage BcepC6B).

Epsilon15-like viruses: фаг сальмонелл Eta15 
(Eta15 — Salmonella phage epsilon15)11 (прото-

9 Ранее вирусы, входящие в состав подсем. Autographi-
virinae, объединялись в супергруппу Т7.

10 44AHJD включает ранее самостоятельные фаги 
стафилококков {66, phiP68, SAP2} ({66, phiP68, SAP2} — 
Staphylococcus phage {66, phiP68, SAP2}).

11 Eta15 синонимичен другому часто встречающемуся 
обозначению 15.

Рис. 1.2.2. Морфология вириона представителей Myoviridae [2, 5]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов фага Т4 (Т4-like viruses); Б — схематическое изображение вириона; 

В — расположение субъединиц вириона фага Т4 (Т4-like viruses)

А Б В
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типный); фаг эширихий V10 (V10 — Escherichia 
phage phiV10)12.

LUZ24-like viruses: фаг псевдомонас LUZ24 
(LUZ24 — Pseudomonas phage LUZ24) (про-
тотипный); фаг псевдомонас PaP3 (PaP3 — 
Pseudomonas phage PaP3). 

N4-like viruses: фаг эширихий N4 (N4 — 
Escherichia coli bacteriophage N4) (прототипный); 
фаг силицибактерий DSS3Phi2 (DSS3Phi2 — 
Silicibacter phage DSS3Phi2); фаг сульфито-
бактерий EE36Phi1 (EE36Phi1 — Sulfitobacter 
phage EE36Phi1); фаг псевдомонас {LIT1, 
LUZ7} ({LIT1, LUZ7} — Pseudomonas phage 
{LIT1, LUZ7}); фаг энтеробактерий {PEV2, 
Sd} ({PEV2, Sd} — enterobacteria phage {PEV2, 
Sd}).

P22-like viruses: фаг энтеробактерий P22 
(P22 — enterobacteria phage P22)13 (прото-
типный); фаг вибрионов 06N-72P (06N-72P — 
Vibrio phage O6N-72P); фаг псевдомонас 525 
(525 — Pseudomonas phage 525); фаг азотобак-
терий A12 (A12 — Azotobacter phage A12); фаг 
аэромонас Aa-1 (Aa-1 — Aeromonas phage Aa-1); 
фаг сальмонелл HK620 (HK620 — Salmonella 
phage HK620); фаг гифомикробов HyPhi30 
(HyPhi30 — Hyphomicrobium phage HyPhi30); 
фаг энтеробактерий {L, LP7, MG40, PSA78} ({L, 
LP7, MG40, PSA78} — enterobacteria phage {L, 
LP7, MG40, PSA78}); фаг сальмонелл ST64T 
(ST64T — Salmonella phage ST64T); фаг шигелл 
(Sf6 — Shigella phage Sf6). 

Phi29-like viruses: фаг бацилл phi29 (Phi29 — 
Bacillus phage phi29) (прототипный); фаг ба-
цилл {AR13, B103, BS32, GA-1, Phi15} ({AR13, 
B103, BS32, GA-1, Phi15} — Bacillus phage {AR13, 
B103, BS32, GA-1, Phi15}); фаг курций K{6, 7} 
(K{6, 7} — Kurthia phage K{6, 7}); фаг бацилл 
{M2, MY2, Nf, N Phi, PZA, SF5} ({M2, MY2, Nf, 
N Phi, PZA, SF5} — Bacillus phage {M2, MY2, Nf, 
N Phi, PZA, SF5}). 

Phieco32-like viruses: фаг энтеробактерий 
phiEco32 (PhiEco32 — enterobacteria phage 

12 V10 синонимичен другим часто встречающимся 
обозначениям: phiV10 и V10.

13 P22 включает в себя ранее самостоятельные фаги 
сальмонелл 34 (34 — Salmonella phage 34) и энтеробак-
терий ST104 (ST104 — enterobacteria phage ST104).

phiEco32) (прототипный); фаг сальмонелл 7-11 
(7-11 — Salmonella phage 7-11).

PhiKMV-like viruses :  фаг псевдомо-
нас phiKMV (PhiKMV — Pseudomonas phage 
phiKMV)14 (прототипный); фаг каулобакте-
рий Cd1 (Cd1 — Caulobacter phage Cd1); фаг 
клебсиелл KP34 (KP34 — Klebsiella phage 
KP34); фаг псевдомонас {LKA{1, 16}, LUZ19, 
phi-2, phikF77, PT{2, 5}} ({LKA{1, 16}, LUZ19, 
phi-2, phikF77, PT{2, 5}} — Pseudomonas phage 
{LKA{1, 16}, LUZ19, phi-2, phikF77, PT{2, 5}}); 
фаг ральстоний RSB1 (RSB1 — Ralstonia phage 
RSB1); фаг вибрионов VP93 (VP93 — Vibrio 
phage VP93).

SP6-like viruses: фаг энтеробактерий SP6 
(SP6 — enterobacteria phage SP6) (прото-
типный); фаг эрвиний Era103 (Era103 — 
Erwinia phage Era103); фаг энтеробактерий 
{K1-5, K5, KE1} ({K1-5, K5, KE1} — enterobacteria 
phage {K1-5, K5, KE1}). 

T7-like viruses: фаг энтеробактерий T7 (T7 — 
enterobacteria phage T7) (прототипный); фаг 
энтеробактерий 13a (13a — enterobacteria phage 
13a); фаг ризобиум 2 (2 — Rhizobium phage 2); 
фаг энтеробактерий 285P (285P — enterobacteria 
phage 285P); фаг энтеробактерий BA14 
(BA14 — enterobacteria phage BA14); фаг ерси-
ний Берлин (Berlin — Yersinia Berlin); фаг энте-
робактерий EcoDS1 (EcoDS1 — enterobacteria 
phage EcoDS1); фаг псевдомонас gh-1 (gh-1 — 
Pseudomonas phage gh-1); фаг энтеробактерий H 
(H — enterobacteria phage H); фаг вибрионов III 
(III — Vibrio phage III); фаг энтеробактерий IV 
(IV — enterobacteria phage IV); фаг клебси-
елл K11 (K11 — Klebsiella phage K11); фаг 
эширихий K1F (K1F — Escherichia phage K1F); 
фаг клебсиелл KP32 (KP32 — Klebsiella phage 
KP32); фаг клуйвер Kvp1 (Kvp1 — Kluyvera 
phage Kvp1); фаг морганелл MnP1 (MnP1 — 
Morganella phage MmP1); фаг вибрионов N4 
(N4 — Vibrio phage N4); фаг энтеробакте-
рий Phi1.2 (Phi1.2 — enterobacteria phage Phi1.2); 
фаг ерсиний PhiA1122 (PhiA1122 — Yersinia 
phage PhiA1122); фаг энтеробактерий Phi{I, II} 
(Phi{I, II} — enterobacteria phage Phi{I, II}); 
фаг псевдомонас PhiPLS{27, 743} (PhiPLS{27, 

14 PhiKMV ранее иногда обозначали как KMV.
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743} — Pseudomonas phage PhiPLS{27, 743}); фаг 
сальмонелл PhiSG-JL2 (PhiSG-JL2 — Salmonella 
phage phiSG-JL2); фаг ерсиний PhiYeO3-12 
(PhiYeO3-12 — Yersinia phage PhiYeO3-12); фаг 
псевдомонас Psy9220 (Psy9220 — Pseudomonas 
phage Psy9220); фаг энтеробактерий {PTB, R, 
T3} ({PTB, R, T3} — enterobacteria phage {PTB, 
R, T3}); фаг вибрионов VP4 (VP4 — Vibrio 
phage VP4); фаг энтеробактерий {ViIII, W31, 
WPK} ({ViIII, W31, WPK} — enterobacteria 
phage {ViIII, W31, WPK}); фаг энтеробакте-
рий Y (Y — enterobacteria phage Y); фаг ерси-
ний Yepe2 (Yepe2 — Yersinia phage Yepe2). 

Неклассифицированные вирусы сем. Podo-
viridae: фаг псевдомонас 119X (119X — Pseudo-
monas phage 119X); фаг стрептококков 182 
(182 — Streptococcus phage 182); фаг пасте-
релл 22 (22 — Pasteurella phage 22); фаг стреп-
тококков 2BV (2BV — Streptococcus phage 2BV); 
фаг вибрионов 4996 (4996 — Vibrio phage 4996); 
фаг коринеформ 7/26 (7/26 — Coryneform phage 
7/26); фаг энтеробактерий 7480b (7480b — 
enterobacteria phage 7480b); фаг актинобакте-
рий A36 (A36 — Acinetobacter phage A36); фаг 
цианобактерий A-4(L) (A-4(L) — Cyanobacteria 
phage A-4(L)); фаг цианобактерий AC-1 
(AC-1 — Cyanobacteria phage AC-1); фаг кори-
неформ AN25S-1 (AN25S-1 — Coryneform phage 
AN25S-1); фаг актиномицетов Av-1 (Av-1 — 
Actinomyces phage Av-1)15; фаг микоплазм С3 
(C3 — Mollicutes phage C3); фаг стрептококков 
{Cp-1, Cvir } ({Cp-1, Cvir } — Streptococcus phage 
{Cp-1, Cvir }); фаг энтеробактерий Esc-7-11 
(Esc-7-11 — enterobacteria phage Esc-7-11); фаг 
псевдомонас F116 (F116 — Pseudomonas 
phage F116); фаг стрептококков H39 (H39 — 
Streptococcus phage H39); фаг клостридий HM2 
(HM2 — Clostridium phage HM2); фаг вибрио-
нов I (I — Vibrio phage I); фаг лактококков KSY1 
(KSY1 — Lactococcus phage KSY1); фаг мико-
плазм L3 (L3 — Mollicutes phage L3); фаг ци-
анобактерий LPP-1 (LPP-1 — Cyanobacteria 
phage LPP-1); фаг вибрионов OXN-100P (OXN-
100P — Vibrio phage OX N-100P); фаг синехо-
кокков P60 (P60 — Synechococcus phage P60); 

15 Актиномицетовые бактерии ранее не вполне коррек-
тно назывались лучистые грибки.

фаг формидиум Pf-WMP{3, 4} (Pf-WMP{3, 4} — 
Phormidium phage Pf-WMP{3, 4}); фаг мико-
бактерий phi17 (Phi17 — Mycobacterium phage 
phi17); фаг бацилл PhiBa1 (PhiBa1 — Bacillus 
phage PhiBa1); фаг прохлорококков P-SSP7 
(P-SSP7 — Prochlorococcus phage P-SSP7); фаг 
цианобактерий SM-1 (SM-1 — Cyanobacteria 
phage SM-1); фаг синехококков syn5 (syn5 — 
Synechococcus phage syn5); фаг микоплазм P1 
(P1 — Myco plasma phage P1); фаг ризоби-
ум phi2042 (Phi2042 — Rhizobium phage phi2042); 
фаг лактококков PO34 (PO34 — Lactococcus 
phage PO34); фаг ксантомонас RR66 (RR66 — 
Xanthomonas phage RR66); фаг розеобакте-
рий SIO1 (SIO1 — Roseobacter phage SIO1); фаг 
бруцелл Tb (Tb — Brucella phage Tb); фаг вибри-
онов VpV262 (VpV262 — Vibrio phage VpV262); 
фаг энтеробактерий W8 (W8 — enterobacteria 
phage W8).

Общий план строения вирионов Podoviridae 
представлен на рис. 1.2.3. Фаги этого семей ства 
имеют икосаэдрические нуклеокапсиды, ко-
роткие несокращаемые хвосты размером при-
мерно 20  8 нм и 6 фибрилл. Представители 
рода PhiKMV-like viruses имеют нуклеокапсид 
(головку) диаметром 60 нм и короткий хвост, 
Mr = 48 МДа, CsCl = 1,50 г/см3, s20,w = 510 S, ге-
ном 42 тыс. п.н.о.; SP6-like viruses — нуклеокап-
сид 65–68 нм, мочковатую систему коротких 
фибрилл, размер генома 43–45 тыс. п.н.о.; T7-
like viruses — нуклеокапсид 60 нм, состоящий из 
72 капсомеров (60 гексамеров и 12 пентамеров, 
Т = 7), хвост 17  8 нм и 6 коротких фибрилл, 
Mr = 48 МДа, CsCl = 1,50 г/см3, s20,w = 510 S, ге-
ном около 40 тыс. п.н.о.; AHJD-like viruses — го-
ловка (60 нм) значительно отделена от «ворот-
ника» (см. рис. 1.2.1, А), геном 16–19 тыс. п.н.о.; 
Phi29-like viruses — нуклеокапсид 54  42 нм со-
стоит из 41 капсомера (30 гексамеров, 11 пен-
тамеров, Т = 3), 55 отростков от головки 
(у некоторых), хвост 46  8 нм, Mr = 290 МДа, 
CsCl = 1,46 г/см3, s20,w = 254 S, геном около 16–
20 тыс. п.н.о.; BPP-1-like viruses — нуклеокапсид 
размером 60 нм, фибриллы имеют на концах 
двудольные утолщения, геном 42–43 тыс. п.н.о.; 
Epsilon15-like viruses — нуклеокапсид диамет-
ром 70 нм (60 гексамеров и 11 пентамеров), ко-
ротких (15 нм) фибрилл-усиков, заключённых 
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в кожух (17  14 нм), геном 39 тыс. п.н.о.; LUZ24-
like viruses — головку диаметром 63 нм, короткий 
хвост (12  8 нм), геном 44–45 тыс. п.н.о.; N4-like 
viruses — нуклеокапсид (70 нм), короткий хвост 
(10 нм), выраженный «воротник» (см. рис. 1.2.1, 
А), Mr = 84 МДа, CsCl = 1,50 г/см3, геном 
70–71 тыс. п.н.о.; P22-like viruses — нуклеокап-
сид (59  63 нм), состоящий из 72 капсомеров 
(60 гексамеров, 12 пентамеров, Т = 7), хвост 
(18 нм), CsCl = 1,50 г/см3, s20,w = 500 S, геном 
41–42 тыс. п.н.о.; Phieco32-like viruses — вы-
тянутый нуклеокапсид (145  44 нм), хвост 
(13  8 нм), геном 77–78 тыс. п.н.о. [1–5].
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1.2.1.1.3. Сифовирусы (Siphoviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от др.-греч. 

 — трубка, указывая на длинный хвост 
вирусов этого семейства. Siphoviridae включает 
9 родов: c2-like viruses, L5-like viruses, Lambda-
like viruses, N15-like viruses, PhiC31-like viruses, 
PsiM1-like viruses, SPbeta-like viruses, T1-like 
viruses, T5-like viruses.

c2-like viruses: фаг лактококков c2 (c2 — 
Lactococcus phage c2) (прототипный); фаг 
лактококков {vML3, bIL67, P001, PBc6A} 
({vML3, bIL67, P001, PBc6A} — Lactococcus 
phage {vML3, bIL67, P001, PBc6A})16.

L5-like viruses: фаг микобактерий L5 (L5 — 
Mycobacterium phage L5) (прототипный); фаг 
микобактерий {Bxb1, D29, GS4E, Leo, minetti} 
({Bxb1, D29, GS4E, Leo, minetti} — Mycobacterium 
phage {Bxb1, D29, GS4E, Leo, minetti}).

Lambda-like viruses: фаг энтеробактерий  
( — enterobacteria phage ) (прототипный); 
фаг ризобиум 16-6-2 (16-6-2 — Rhizobium phage 
16-6-2); фаг энтеробактерий {80, FD328, 
HK022, HK97, PA-2} ({80, FD328, HK022, 
HK97, PA-2} — enterobacteria phage {80, FD328, 
HK022, HK97, PA-2}).

16 vML3 имеет следующие устаревшие синонимиче-
ские обозначения: ML3, ml3, 3ML.

Рис. 1.2.3. Морфология вириона представителей Podoviridae [4]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов фага Т7 (Т7-like viruses); Б — схематическое изображение вириона; 

В — расположение субъединиц вириона фага Т7 (Т7-like viruses)

А Б В
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N15-like viruses: фаг энтеробактерий N15 
(N15 — enterobacteria phage N15) (прототип-
ный); фаг ерсиний PY54 (PY54 — Yersinia phage 
PY54). 

PhiC31-like viruses: фаг стрептомице-
тов phiC31 (PhiC31 — Streptomyces phage 
phiC31) (прототипный); фаг стрептомицетов 
{phiBT1, R4, RP{2, 3}, SEA, TG1, VP5} ({phiBT1, 
R4, RP{2, 3}, SEA, TG1, VP5} — Streptomyces 
phage {phiBT1, R4, RP{2, 3}, SEA, TG1, VP5}).

PsiM1-like viruses: фаг метанобакте-
рий psiM1 (PsiM1 — Methanobacterium phage 
psiM1) (прототипный); фаг метанобактерий 
{FF3, PG} ({FF3, PG} — Methanobacterium phage 
{FF3, PG}). 

SPbeta-like viruses: фаг бацилл SPbeta 
(SPbeta — Bacillus phage SPbeta)17 (прототипный). 

T1-like viruses: фаг энтеробактерий T1 
(T1 — enterobacteria phage T1) (прототипный); 
фаг энтеробактерий {102, 103, 150, 168, 174, b4, 
D20, fg, Hi, IC-1} ({102, 103, 150, 168, 174, b4, 
D20, fg, Hi, IC-1} — enterobacteria phage {102, 
103, 150, 168, 174, b4, D20, fg, Hi, IC-1}). 

17 SPbeta имеет следующие устаревшие синонимиче-
ские обозначения: SPBc, SPBc2.

T5-like viruses: фаг энтеробактерий T5 
(T5 — enterobacteria phage T5) (прототипный); 
фаг вибрионов 149 (IV) (149 — enterobacteria 
phage 149 (IV)); фаг энтеробактерий {BF23, PB, 
San2} ({BF23, PB, San2} — enterobacteria phage 
{BF23, PB, San2}) [4].

Общий план строения вирионов Siphoviridae 
представлен на рис. 1.2.4. Фаги этого семей-
ства имеют икосаэдрический нуклеокап-
сид (головку) и длинный несокращающийся 
хвост (65–570  7–10 нм), состоящий из ле-
жащих друг на друге дисков (каждый диск 
состоит из 6 субъединиц). Фаги рода c2-like 
viruses имеют нуклеокапсид 56  41 нм (ино-
гда встречаются морфологические аберрации 
в форме головок, состоящих из двух нукле-
окапсидов, которые связаны перемычкой), 
хвост 98  9 нм, CsCl = 1,46 г/см3, геном около 
22 тыс. п.н.о.; L5-like viruses — нуклеокапсид 
(60 нм), хвост (135  8 нм), Mr = 116 МДа, 
CsCl = 1,51 г/см3, s20,w = 410 S, геном порядка 
52 тыс. п.н.о.; Lambda-like viruses — нуклеокап-
сид (60 нм), состоящий из 72 капсомеров (60 
гексамеров, 12 пентамеров, Т = 7), Mr = 60 МДа, 
CsCl = 1,50 г/см3, s20,w = 390 S, геном 48–

Рис. 1.2.4. Морфология вириона представителей Siphoviridae [4]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов фага  (Lambda-like viruses); Б — схематическое изображение вириона; 

В — расположение субъединиц вириона фага  (Lambda-like viruses)

А Б В
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49 тыс. п.н.о.; N15-like viruses — нуклеокапсид 
60 нм, хвост 140  8 нм, геном 46–47 тыс. п.н.о.; 
PhiC31-like viruses — нуклеокапсид 53 нм, хвост 
100  5 нм, базальная пластинка 15 нм в диамет-
ре и фибриллы с булавовидными утолщениями 
на концах, CsCl = 1,49 г/см3, геном 43 тыс. п.н.о.; 
PsiM1-like viruses — нуклеокапсид 55 нм, хвост 
210  10 нм, геном 30 тыс. п.н.о.; SPbeta-like 
viruses — нуклеокапсид 81 нм, хвост 355  10 нм, 
CsCl = 1,52 г/см3, геном 134–135 тыс. п.н.о.; 
T1-like viruses — нуклеокапсид 60 нм, хвост 
151  8 нм, CsCl = 1,50 г/см3, геном 49 тыс. п.н.о.; 
T5-like viruses — нуклеокапсид 80 нм, хвост 
180  9 нм, Mr = 114 МДа, CsCl = 1,53 г/см3, 
s20,w = 608 S, геном 121 тыс. п.н.о. [1–6].
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1.2.1.2. Отряд Herpesvirales 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Отряд Herpesvirales объединяет три семейства, 
включающих в себя оболочечные вирусы с ли-
нейной дцДНК, хозяевами которых являются 
двустворчатые моллюски, лучепёрые и костные 
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6.

рыбы, земноводные, пресмыкающиеся, птицы 
и млекопитающие (табл. 1.2.2). Вирусные се-
мейства данного отряда имеют общую морфоло-
гию вириона (рис. 1.2.5) и стратегию репродук-
ции [14]. Процесс репликации осуществляется 
в ядре инфицированной клетки [4, 5, 11]. В фи-
логенетическом отношении не только Alloherpes-
viridae, Herpesviridae и Malacoherpesviridae не 
близкородственны, но и входящие в них роды 
в массе своей мало похожи друг на друга. Даже 
общая структура генома у различных предста-
вителей Herpesvirales отличается значительным 
разнообразием. Лишь вирусная ДНК-полиме-
раза и АТФазный домен терминазы обладают 
высоким уровнем гомологии для всех вирусов 
Herpesvirales, свидетельствуя о наличии у них 
общего предшественника [6, 7, 14, 16].

Центральная (плотная на ЭМ-фотографиях) 
часть вириона Herpesvirales представляет собой 
вирусный кор (см. рис. 1.2.5) — вгДНК, плотно 
уложенная в комплексе с коровыми белками. 
В зрелом инфекционном вирионе кор окружён 
капсидом ( 125 нм), имеющим икосаэдриче-
скую симметрию (Т = 16) и сформированным 
из 161 капсомера (11 пентонов и 150 гексонов, 
каждый из которых представляет собой соот-
ветственно 5 или 6 триплексов из двух различ-
ных белковых молекул в отношении 2:1). Кап-
сид погружён в тегумент, который отделяет его 
от сферической липидной оболочки ( 200 нм). 
Тегумент содержит большое количество белков, 
которые не имеют принципиального значения 
для репродукции вируса, однако существенно 
модулируют ранние этапы жизненного цикла 
вируса после его проникновения в клетку-ми-
шень. Внешняя липидная оболочка клеточного 
происхождения содержит несколько сотен ши-
повидных пепломеров (например, у наиболее 
изученного HHV-1 их 659), образованных мо-
лекулами около десятка (11 — у HHV-1) раз-
личных интегральных вирусных белков. Mr 
(капсид) = 510–16 г; Mr (вирион) = 1310–16 г; 
CsCl = 1,22–1,28 г/см3; вирусы отр. Herpesvirales 
чувствительны к кислым средам и жирораство-
ряющим агентам [1, 9, 14, 15, 19, 20].

Геном Herpesvirales состоит из линейной 
дцДНК (125–295 тыс. п.н.о.; доля G-C-пар 
32–75%). У некоторых представителей это-
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возможны инвертированные повторы концевых 
последовательностей по отношению к аналогам 
в центральной части генома, которые разбивают 
геном на две неравные по длине части (напри-
мер, у HHV-3 и SuHV-1) [3, 6, 13, 14, 16, 18].

Оболочечные пепломеры вириона связы-
ваются с клеточными рецепторами и в резуль-
тате слияния мембран вириона и клетки тегу-

Таблица 1.2.2
Таксономическая структура отряда Herpesvirales

Семейство
Подсе-
мейство

Род Хозяева Прототипный вирус

Alloherpesviridae

Batrachovirus Земноводные RaHV-1 (ranid herpesvirus 1 — герпесвирус лягу-
шек 1)

Cyprinivirus Костные рыбы CyHV-1 (cyprinid herpesvirus 1 — герпесвирус 
карповых 1)

Ictalurivirus Лучепёрые рыбы IcHV-1 (ictalurid herpesvirus 1 — герпесвирус 
кошачьих сомов 1)

Salmonivirus Лучепёрые рыбы SalHV-1 (salmonid herpesvirus 1 — герпесвирус 
лососёвых 1)

Неклассифицированные Лучепёрые рыбы, костные рыбы

Herpesviridae

Alphaher-
pesvirinae

Iltovirus Птицы GaHV-1 (gallid herpesvirus 1 — герпесвирус кур 1)

Mardivirus Птицы GaHV-2 (gallid herpesvirus 2 — герпесвирус кур 2)

Simplexvirus Млекопитающие HHV-1 (human herpesvirus 1 — герпесвирус чело-
века 1)

Varicellovirus Млекопитающие HHV-3 (human herpesvirus 3 — герпесвирус чело-
века 3)

Betaherpes-
virinae

Cytomegalovirus Млекопитающие HHV-5 (human herpesvirus 5 — герпесвирус чело-
века 5)

Muromegalovirus Млекопитающие MuHV-1 (murid herpesvirus 1 — герпесвирус 
мышей 1)

Proboscivirus Млекопитающие ElHV-1 (elephant herpesvirus 1 — герпесвирус 
слонов 1)

Roseolovirus Млекопитающие HHV-6 (human herpesvirus 6 — герпесвирус чело-
века 6)

Gammaher-
pesvirinae

Lymphocrypto-
virus

Млекопитающие HHV-4 (human herpesvirus 4 — герпесвирус чело-
века 4)

Macavirus Млекопитающие AlHV-1 (alcelaphine herpesvirus 1 — герпесвирус 
бубалов 1)

Percavirus Млекопитающие EHV-2 (equid herpesvirus 2 — герпесвирус лоша-
дей 2)

Rhadinovirus Млекопитающие SaHV-2 (saimiriine herpesvirus 2 — герпесвирус 
саймири 2)

Неклассифицированные Пресмыкающиеся, млекопитающие

Malacoherpesviridae
Ostreavirus Двустворчатые 

и брюхоногие мол-
люски

OsHV-1 (ostreid herpesvirus 1 — герпесвирус 
устриц 1)

го отр. 5- и 3-концевые области содержат 
прямые повторы, как протяжённые (например, 
 10 тыс. п.н.о. у HHV-6), так и совсем корот-
кие (например, 30 п.н.о. у MuHV-1); у некото-
рых вирусов прямые концевые повторы могут 
быть сгруппированы в блоки, причём количе-
ство элементов таких блоков на 5- и 3-концах 
может быть различно (например, у HHV-8); 
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мент и нуклеокапсид проникают в цитоплазму 
клетки-мишени. Некоторые белки из состава 
тегумента способны немедленно угнетать про-
дукцию инфицированой клеткой собствен-
ных белков. Нуклеокапсид транспортируется 
к ядерной поре посредством клеточной сис-
темы ретроградного микротубулярного транс-
порта. В случае продуктивной инфекции после 
проникновения вгДНК в ядро клеточная РНК-
полимераза II начинает транскрипцию мРНК 
для т.н. сверхранних, или -белков. Последние 
запускают синтез ранних, или -белков, среди 
которых находятся и белки ДНК-полимераз-
ного комплекса, а также белки, модулирующие 
клеточный метаболизм. Структурные белки 
принадлежат группе поздних, или -белков. Ге-
номы различных вирусов из отр. Herpesvirales 
содержат от 70 до 200 белков. Синтез вгДНК 
de novo осуществляется по механизму «ка-
тящегося кольца». Дочерние нуклеокапсиды 
собираются в ядре, через ядерные поры вы-
ходят в цитоплазму и почкуются, приобретая 
внешнюю оболочку с интегрированными в ней 
пепломерами на внешней клеточной мембра-
не. Находясь внутри клетки, нуклеокапсид, по-
видимому, может иметь временные мембраны, 
происходящие из ядерной и/или ЭР-мембра-
ны. В случае латентной инфекции -белки не 
инициируют транскрипцию мРНК - и -бел-
ков, в результате чего вгРНК длительное время 

может существовать в ядре инфицированной 
клетки в качестве эписомы. Изменения в соста-
ве транскрипционных факторов клетки-хозяи-
на могут активировать латентную инфекцию 
[2, 4, 5, 8, 10, 11].

Каждый отдельный вирус из отр. Herpesvirales 
в подавляющем большинстве случаев поража-
ет хозяев узкой группы родственных видов, 
хотя сохраняется вероятность проникновения 
инфекции на виды с более отдалённым род-
ством. Вместе с тем SuHV-1 (Herpesviridae, 
Alpha herpesvirinae, Varicellovirus) способен вы-
зывать тяжёлые смертельно опасные инфекции 
(псевдо бешенство, или болезнь Ауески) у очень 
широкого круга хозяев из числа диких и сель-
скохозяйственных животных. Вообще, для ви-
русов Alphaherpesvirinae характерен более раз-
нообразный спектр хозяев [6, 12, 14, 17].

В настоящее время для вирусов отр. Herpes-
virales принята единая унифицированная сис-
тема названий, которая включает латинское 
название семейства, подсемейства или рода хо-
зяина, сокращённое до суффикса -id, после чего 
следует слово herpesvirus и при необходимости 
арабская цифра номера. Исключения состав-
ляют лишь герпесвирусы человека, обозначае-
мые как HHV-{1..8} [14]. Соответствия между 
современными и ранее использовавшимися 
неунифицированными названиями вирусов 
Herpesvirales представлены в табл. 1.2.3, 1.2.4.

Рис. 1.2.5. Морфология вириона представителей Herpesvirales [9, 14, 15, 20]:
А — ЭМ-фотография (криотехнология) HHV-1 (Herpesviridae, Simplexvirus); Б — структура вириона; 

В — схематическое изображение вириона

А Б В
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1.2.1.2.1. Аллогерпесвирусы 
(Alloherpesviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от др.-греч. 

 — иной и Herpesviridae, т.е. семейство, 
отличное от герпесвирусов. Alloherpesviridae 
включает 4 рода, названия которых образованы 
от названий основных хозяев: Batrachovirus (от 
др.-греч.  — лягушка), Cyprinivirus (от 
лат. CYPRINIdae — карповые), Ictalurivirus (от 
лат. ICTALURIdae — кошачьи сомы), Salmonivirus 
(от лат. SALMONIdae — лососёвые).

Batrachovirus: герпесвирус лягушек 1 
(RaHV-1 — ranid herpesvirus 1) (прототип-
ный); герпесвирус лягушек 2 (RaHV-2 — ranid 
herpesvirus 2). 

Cyprinivirus: герпесвирус карповых 1 
(CyHV-1 — cyprinid herpesvirus 1) (прототип-
ный); герпесвирус карповых {2, 3} (CyHV-{2, 3} — 
cyprinid herpesvirus {2, 3}). 

Ictalurivirus: герпесвирус кошачьих сомов 1 
(IcHV-1 — ictalurid herpesvirus 1) (прототип-
ный); герпесвирус осетровых 2 (AciHV-2 — 
acipenserid herpesvirus 2); герпесвирус кошачь-
их сомов 2 (IcHV-2 — ictalurid herpesvirus 2).

Salmonivirus: герпесвирус лососёвых 1 
(SalHV-1 — salmonid herpesvirus 1) (прототип-
ный); герпесвирус лососёвых {2, 3} (SalHV-
{2, 3} — salmonid herpesvirus {2, 3}). 

Неклассифицированные вирусы сем. 
Alloherpesviridae: герпесвирус осетровых 1 
(AciHV-1 — acipenserid herpesvirus 1); герпес-

17.

18.

19.

20.
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вирус речных угрей 1 (AngHV-1 — anguillid 
herpes virus 1); герпесвирус сельдевых 1 
(ClHV-1 — clupeid herpes virus 1); герпесвирус 
щук 1 (EsHV-1 — esocid herpesvirus 1); герпес-
вирус окуней 1 (PeHV-1 — percid herpesvirus 1); 
герпесвирус камбаловых 1 (PlHV-1 — pleuro-
nectid herpesvirus 1) [11].

Соответствия между современными и ранее 
использовавшимися неунифицированными 
названиями аллогерпесвирусов представлены 
в табл. 1.2.3.

Структура вириона и схема жизненного цик-
ла аллогерпесвирусов совпадают с описанными 
для отр. Herpesvirales (см. пар. 1.2.1.2).

Представители Alloherpesviridae поражают 
рыб двух классов — лучепёрых (Actinopterygii) 
и костных (Osteichthyes), а также земноводных 
(Amphibia) [5, 11, 14].

AngHV-1 вызывает геморрагии на плавни-
ках, жабрах и печени у азиатских и европей-
ских видов угрей, но гибель рыб наступает 
редко [13]; CyHV-1 — массовую гибель маль-
ков карповых рыб (Cyprinidae), у взрослых 
особей развиваются геморрагии и папилломы 
[12]; CyHV-2 — некроз гематопоэтической тка-
ни, селезёнки и поджелудочной железы у кар-
пов, быструю гибель рыб всех возрастов [3]; 
CyHV-3 — некроз гематопоэтической ткани 

Таблица 1.2.3
Ранее использовавшиеся названия вирусов сем. Alloherpesviridae

Прежнее название Современное 
название

Род
сокр. англ. рус.

BBHHV Black bullhead herpesvirus Герпесвирус чёрных сомиков IcHV-2 Ictalurivirus

CCFHV Channel catfish virus Вирус канальных сомиков IcHV-1 Ictalurivirus

CPHV Carp pox herpesvirus Герпесвирус оспы карпов CyHV-1 Cyprinivirus

EEDV Epizootic epitheliotropic 
disease virus

Вирус эпизоотической эпи-
телиотропной болезни лосо-
сёвых

SalHV-3 Salmonivirus

FrV 4 Frog virus 4 Вирус лягушек 4 RaHV-2 Batrachovirus

GHNV Goldfish haematopoetic 
necrosis herpesvirus

Герпесвирус некроза гемато-
поэтических клеток золотых 
рыбок

CyHV-2 Cyprinivirus

HVSal Herpesvirus salmonis Герпесвирус лососей SalHV-1 Salmonivirus

EelHV 1 Eel herpesvirus 1 Герпесвирус речных угрей AngHV-1 Неклассифицирован

KoiHV Koi herpesvirus Герпесвирус парчовых карпов CyHV-3 Cyprinivirus

LTHV Lucke tumor herpesvirus Опухолевый герпесвирус Люке RaHV-1 Batrachovirus

NoPiHV Northern pike herpesvirus Герпесвирус обыкновенной 
щуки

EsHV-1 Неклассифицирован

OmHV Oncorhynchus masou 
herpesvirus

Герпесвирус симы SalHV-2 Salmonivirus

PilHV 1 Pilchard herpesvirus 1 Герпесвирус сардин ClHV-1 Неклассифицирован

TurHV 1 Turbot herpesvirus 1 Герпесвирус белокрылого 
палтуса

PlHV-1 Неклассифицирован

WEHHV Walleye epidermal 
hyperplasia herpesvirus

Герпесвирус эпидермальной 
гиперплазии светлопёрого 
судака

PeHV-1 Неклассифицирован

WStHV 1 White sturgeon 
herpesvirus 1

Герпесвирус белых осетров 1 AciHV-1 Ictalurivirus

WStHV 2 White sturgeon 
herpesvirus 2

Герпесвирус белых осетров 2 AciHV-2 Ictalurivirus
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и воспаление жабр, гибель всех возрастов кар-
повых [2]; IcHV-1 — геморрагии и некроз тка-
ней почек, печени и кишечника, массовую ги-
бель молоди при температуре воды выше 27 С 
[16]; IcHV-1 — геморрагии, почечную недоста-
точность и гибель всех возрастов кошачьих 
сомов (Ictaluridae) [7]; AciHV-1 — диффузные 
дерматиты, высокую летальность среди маль-
ков осетровых (Acipenseridae) [6]; AciHV-1 — 
эпителиальную гиперплазию у осетровых [15]; 
SalHV-1 — клинически слабовыраженное за-
болевание лососёвых рыб (Salmonidae) [17]; 
SalHV-1 — виремию, геморрагии на внешних 
покровах тела, некроз печени, папилломы 
в ротовом аппарате, массовую гибель молоди 
лососёвых [9]; SalHV-1 — эпителиальную ги-
перплазию, геморрагии на челюстных костях 
и глазах, гибель молоди лососёвых при 6–15 C 
[1]; PeHV-1 — диффузную эпидермальную ги-
перплазию у окуней [8]. RaHV-1 является эти-
ологическим агентом аденокарциномы органов 
мочеполовой системы у настоящих лягушек 
(Ranidae) [10], а инфекция RaHV-2 протекает 
инаппарантно [4].
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1.2.1.2.2. Герпесвирусы (Herpesviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от др.-греч. 

 — выползающий, отражая способность 
этих вирусов вызывать латентную инфекцию 
с периодической активацией и проявлением 
клинических симптомов. Сем. Herpesviridae 
включает 3 подсемейства: Alphaherpesvirinae, 
Betaherpesvirinae и Gammaherpesvirinae. Подсем. 

8.

9.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.
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Alphaherpesvirinae: Iltovirus (от англ. Infectious 
LaryngoTracheitis — инфекционный ларинго-
трахеит — заболевания, этиологически свя-
занного с прототипным вирусом), Mardivirus 
(от англ. MARek’s DIsease — болезнь Маре-
ка — заболевания, этиологически связанного 
с прототипным вирусом), Simplexvirus (от лат. 
SIMPLEX — простой, обычный, — каковым яв-
ляется широко распространённый прототипный 
вирус), Varicellovirus (от лат. VARius — пятни-
стый — по клиническому симптому, связанному 
с прототипным вирусом). Подсем. Betaherpesviri
nae: Cytomegalovirus (от др.-греч.  — клетка 
и  — большой, так как инфицированные 
клетки заметно увеличиваются в размерах), 
Muromegalovirus (от лат. названия семейства 
мышиных (MURIdae) и др.-греч.  — боль-
шой), Proboscivirus (от лат. PROBOSCIs — хобот, 
так как прототипный вирус был изолирован из 
хоботного смыва слона), Roseolovirus (от лат. 
rose — роза, так как прототипный вирус вызы-
вает сыпь розового цвета). Подсем. Gammaher
pesvirinae: Lymphocryptovirus (от лат. lympha — 
жидкость, др.-греч.  — скрытый, так как 
прототипный вирус способен вызывать лимфо-
мы), Macavirus (от англ. MAlignant CAtarrhal 
fever — злокачественная катаральная лихорад-
ка, которую вызывает прототипный вирус), 
Percavirus (от лат. Perissodactyla — непарноко-
пытные и Carnivora — хищники, которые яв-
ляются основными хозяевами вирусов этого 
рода), Rhadinovirus (от др.-греч.  — не-
долговечный, так как вирусы этого рода легко 
теряются при пассировании в культуре клеток).

Cytomegalovirus: герпесвирус человека 5 
(HHV-5 — human herpesvirus 5) (прототип-
ный); герпесвирус ночных обезьян {1..3} 
(AoHV-{1..3} — aotine herpesvirus {1..3}); герпес-
вирус мартышек 5 (CeHV-5 — cercopithecine 
herpesvirus 5); герпесвирус макак 3 (McHV-3 — 
macacine herpesvirus 3); герпесвирус шимпанзе 2 
(PnHV-2 — panine herpesvirus 2); герпесвирус 
бабуинов 3 (PaHV-3 — papiine herpesvirus 3); 
герпесвирус саймири 3 (SaHV-3 — saimiriine 
herpesvirus 3).

Iltovirus: герпесвирус кур 1 (GaHV-1 — gallid 
herpesvirus 1) (прототипный); герпесвирус по-
пугаев 1 (PsHV-1 — psittacid herpesvirus 1).

Lymphocryptovirus: герпесвирус челове-
ка 4 (HHV-4 — human herpesvirus 4) (прото-
типный); герпесвирус игрунковых обезьян 3 
(CalHV-3 — callitrichine herpesvirus 3); герпес-
вирус мартышек 14 (CeHV-14 — cercopithecine 
herpesvirus 14); герпесвирус горилл 1 (GoHV-1 — 
gorriline herpesvirus 1); герпесвирус макак 4 
(McHV-4 — macacine herpesvirus 4); герпесвирус 
шимпанзе 1 (PnHV-1 — panine herpesvirus 1); 
герпесвирус бабуинов 1 (PaHV-1 — papiine 
herpesvirus 1); герпесвирус орангутанов 2 
(PoHV-2 — pongine herpesvirus 2).

Macavirus: герпесвирус бубалов 1 (AlHV-1 — 
alcelaphine herpesvirus 1) (прототипный); гер-
песвирус бубалов 2 (AlHV-2 — alce la phi ne 
herpesvirus 2); герпесвирус КРС 6 (BoHV-6 — 
bovine herpesvirus 6); герпесвирус коз 2 
(CpHV-2 — caprine herpesvirus 2); герпесвирус 
(HiHV-1 — hippotragine herpesvirus 1); герпес-
вирус овец 2 (OvHV-2 — ovine herpes virus 2); 
герпесвирус свиней {3..5} (SuHV-{3..5} — suid 
herpesvirus {3..5}).

Mardivirus: герпесвирус кур 2 (GaHV-2 — 
gallid herpesvirus 2) (прототипный); герпес-
вирус голубей 1 (CoHV-1 — columbid herpes-
virus 1); герпесвирус кур 3 (GaHV-3 — gallid 
herpesvirus 3); герпесвирус индеек 1 (MeHV-1 — 
meleagrid herpesvirus 1).

Muromegalovirus: герпесвирус мышей 1 
(MuHV-1 — murid herpesvirus 1) (прототип-
ный); герпесвирус мышей {2, 8} (MuHV-{2, 8} — 
murid herpesvirus {2, 8}).

Percavirus: герпесвирус лошадей 2 (EHV-2 — 
equid herpesvirus 2) (прототипный); герпесви-
рус лошадей 5 (EHV-5 — equid herpesvirus 5); 
герпесвирус куниц 1 (MusHV-1 — mustelid 
herpesvirus 1). 

Proboscivirus :  герпесвирус слонов 1 
(ElHV-1 — elephant herpesvirus 1 прототипный).

Rhadinovirus: герпесвирус саймири 2 
(SaHV-2 — saimiriine herpesvirus 2) (прототип-
ный); герпесвирус паукообразных обезьян {2, 3} 
(AtHV-{2, 3} — ateline herpesvirus {2, 3}); герпес-
вирус КРС 4 (BoHV-4 — bovine herpesvirus 4); 
герпесвирус человека 8 (HHV-8 — human
herpesvirus 8); герпесвирус зайцев {1..3} (LeHV-
{1..3} — leporid herpesvirus {1..3}); герпесвирус 
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макак 5 (McHV-5 — macacine herpes virus 5); 
герпесвирус сурков 1 (MarHV-1 — marmodid 
herpesvirus 1); герпесвирус мышей {4, 7} (MuHV-
{4, 7} — murid herpesvirus {4, 7}). 

Roseolovirus :  герпесвирус человека 6 
(HHV-6 — human herpesvirus 6) (прототип-
ный); герпесвирус человека 7 (HHV-7 — human 
herpesvirus 7). 

Simplexvirus: герпесвирус человека 1 
(HHV-1 — human herpesvirus 1) (прототип-
ный); герпесвирус паукообразных обезьян 1 
(AtHV-1 — ateline herpesvirus 1); герпесви-
рус КРС 2 (BoHV-2 — bovine herpesvirus 2); 
герпесвирус мартышек 2 (CeHV-2 — cerco-
pithecine herpesvirus 2); герпесвирус челове-
ка 2 (HHV-2 — human herpesvirus 2); герпесви-
рус зайцев 4 (LeHV-4 — leporid herpesvirus 4); 
герпесвирус макак 1 (McHV-1 — macacine 
herpesvirus 1); герпесвирус кенгуру 1 (MaHV-1 — 
macropodid herpesvirus 1); герпесвирус кенгуру 2 
(MaHV-2 — macropodid herpesvirus 2); герпесви-
рус бабуинов 2 (PaHV-2 — papiine herpesvirus 2); 
герпесвирус саймири 1 (SaHV-1 — saimiriine 
herpesvirus 1).

Varicellovirus: герпесвирус человека 3 
(HHV-3 — human herpesvirus 3) (прототипный); 
герпесвирус КРС {1, 5} (BoHV-{1, 5} — bovine 
herpesvirus {1, 5}); герпесвирус буйволов 1 
(BuHV-1 — bubaline herpesvirus 1); герпесвирус 
собак 1 (CaHV-1 — canid herpes virus 1); герпесви-
рус коз 1 (CpHV-1 — caprine herpes virus 1); гер-
песвирус мартышек 9 (CeHV-9 — Cercopithecinae 
herpesvirus 9); герпесвирус оленей {1, 2} 
(CvHV-{1, 2} — cervid herpesvirus {1, 2}); герпес-
вирус лошадей {1, 3, 4, 6, 8, 9} (EHV-{1, 3, 4, 6, 
8, 9} — equid herpesvirus {1, 3, 4, 6, 8, 9}); герпес-
вирус кошек 1 (FeHV-1 — felid herpesvirus 1); 
герпесвирус тюленей 1 (PhoHV-1 — phocid 
herpesvirus 1); герпесвирус свиней 1 (SuHV-1 — 
suid herpesvirus 1). 

Неклассифицированные вирусы сем. Her-
pes viridae: герпесвирус свинковых грызунов 2 
(CavHV-2 — caviid herpesvirus 2); герпесвирус 
морских черепах {5, 6} (ChHV-{5, 6} — chelonid 
herpesvirus {5, 6}); герпесвирус лошадей 7 
(EHV-7 — equid herpesvirus 7); герпесвирус игу-
ан 2 (IgHV-2 — iguanid herpesvirus 2); герпесви-

рус тюленей 2 (PhoHV-2 — phocid herpesvirus 2); 
герпесвирус тамаринов 1 (SgHV-1 — saguini-
ne herpesvirus 1); герпесвирус свиней 2 
(SuHV-2 — suid herpesvirus 2); герпесвирус ту-
пай 1 (TuHV-1 — tupaiid herpesvirus 1) [13].

Соответствия между современными и ранее 
использовавшимися неунифицированными на-
званиями вирусов Herpesviridae представлены 
в табл. 1.2.4.

Структура вириона и схема жизненного 
цикла герпесвирусов совпадают с описанными 
для отр. Herpesvirales (см. пар. 1.2.1.2).

Представители Herpesvirus поражают пре-
смыкающихся (Reptilia) (из группы неклассифи-
цированных герпесвирусов), птиц (Aves) (Alpha-
herpesvirinae) и млекопитающих (Mammalia) 
(Alphaherpesvirinae, Betaherpes virinae, Gamma-
herpesvirinae и из группы неклассифицирован-
ных).

IgHV был впервые изолирован в 1972 г. из 
первичной культуры спонтанно погибающих 
клеток зелёной игуаны (Iguana iguana) [4]. 
Впоследствии было показано, что IgHV вы-
зывает у этих рептилий при переохлаждении 
(3–5 С в течение нескольких суток) отказ от 
пищи, истощение, острый гепатоцеллюлярный 
некроз, что часто заканчивается гибелью жи-
вотного [1, 18]. У морских черепах (Testudines: 
Cheloniidae) герпесвирусы вызывают появление 
серых пятен, связанных с гиперкератинизацей, 
которые позже превращаются в некротические 
папулы, на голове, шее и подпанцирных кож-
ных складках; возможно развитие стоматита, 
ринита и менингоэнцефалита [1, 17]; описаны 
также случаи герпесассоциированного фибро-
папилломатоза [6, 12].

Для птиц наиболее актуальны GaHV-1, вы-
зывающий инфекционный ринотрахеит у кур 
[3, 10]; GaHV-{2, 3} — болезнь Марека [14, 19]; 
PsHV-1 — болезнь Пачеко [8, 9]. Самыми опас-
ными патогенами млекопитающих являются 
SuHV-1, вызывающий болезнь Ауески [2, 16]; 
BoHV-1 — инфекционный ринотрахеит КРС [5, 
11]; CaHV-1 — ринотрахеит собак [7]; FeHV-1 — 
ринотрахеит кошек [15]. Изучение всех герпес-
вирусов человека, HHV-{1..8} имеет большое 
значение для медицины (см. пар. 2.3.3).
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Таблица 1.2.4
Ранее использовавшиеся названия вирусов сем. Herpesviridae

Прежнее название Современное 
название

Род
сокр. англ. рус.

ВБА Aujeszky’s disease virus Вирус болезни Ауески SuHV-1 Varicellovirus

ВГЗ Varicella-zoster virus Вирус герпес-зостер HHV-3 Varicellovirus

ВПБ Pseudo-rabies (Aujeszky’s 
disease) virus

Вирус псевдобешенства 
(болезни Ауески)

SuHV-1 Varicellovirus

ВПГ-1 Herpes simplex virus type 1 Вирус простого герпеса 1-го 
типа

HHV-1 Simplexvirus

ВПГ-2 Herpes simplex virus type 2 Вирус простого герпеса 2-го 
типа

HHV-2 Simplexvirus

ГВСК Kaposi’s sarcoma-
associated herpesvirus

Герпесвирус саркомы Капоши HHV-8 Rhadinovirus

ЦМВ Human cytomegalovirus Цитомегаловирус (человека) HHV-5 Cytomegalovirus

ЭБВ Epstein—Barr virus Вирус Эпштейна—Барр HHV-4 Lymphocryptovirus

AGMCMV African green monkey 
cytomegalovirus

Цитомегаловирус африкан-
ских зелёных мартышек

CeHV-5 Cytomegalovirus

AGMEBV African green monkey 
EBV-like virus

Эпштейна—Барр-подобный 
вирус африканских зелёных 
мартышек

CeHV-14 Lymphocryptovirus

AsiHV-2 Asinine herpesvirus 2 Герпесвирус ослов 2 EHV-7 Неклассифицированный

AsiHV-3 Asinine herpesvirus 3 Герпесвирус ослов 3 EHV-8 Varicellovirus

AuDV Aujeszky disease virus Вирус болезни Ауески SuHV-1 Varicellovirus

BadHV Badger herpesvirus Герпесвирус барсуков MusHV-1 Percavirus

BoEHV Bovine encephalitis 
herpesvirus

Герпесвирус энцефалита КРС BoHV-5 Varicellovirus

BoLHV Bovine lymphotropic 
herpesvirus

Лимфотропный герпесвирус 
КРС

BoHV-6 Macavirus

BoMV Bovine mammillitis virus Вирус язвенного мамилита 
КРС

BoHV-2 Simplexvirus

B-V B-virus В-вирус McHV-1 Simplexvirus

ChCMV Chimpanzee 
cytomegalovirus

Цитомегаловирус шимпанзе PnHV-2 Cytomegalovirus

ChFBV Chelonid fibropapilloma-
associated herpesvirus

Герпесвирус, ассоциирован-
ный с фибропапилломой мор-
ских черепах

ChHV-5 Неклассифицированный

CotRHV Cottontail rabbit 
herpesvirus

Герпесвирус cерых американ-
ских кроликов

LeHV-1 Rhadinovirus

DwHV Dorcopsis wallaby 
herpesvirus

Герпесвирус лесных кенгуру MaHV-2 Simplexvirus

EBV Epstein—Barr virus Вирус Эпштейна—Барр HHV-4 Lymphocryptovirus

ElEHV Elephant endotheliotropic 
herpesvirus

Эндотелиотропный герпес-
вирус слонов

ElHV-1 Proboscivirus

EqAV Equine abortion virus Вирус выкидышей лошадей EHV-1 Varicellovirus

EqCAV Equine coital exanthema 
virus

Вирус коитальной экзантемы 
лошадей

EHV-3 Varicellovirus

EqRPV Equine rhinopneumonitis 
virus

Вирус ринопневмонии лоша-
дей

EHV-4 Varicellovirus
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Прежнее название Современное 
название

Род
сокр. англ. рус.

FeRTV Feline rhinotracheitis virus Вирус ринотрахеита кошек FeHV-1 Varicellovirus

GHV Gazelle herpesvirus Герпесвирус газелей EHV-9 Varicellovirus

GPCMV Guinea pig cytomegalovirus Цитомегаловирус морских 
свинок

CavHV-2 Неклассифицированный

HCMV Human cytomegalovirus Ццитомегаловирус (человека) HHV-5 Cytomegalovirus

HMCFV Hartebeest malignant 
catarrhal fever virus

Вирус злокачественной ката-
ральной лихорадки антилоп-
бубал

AlHV-2 Macavirus

HSV-1 Herpes simplex virus type 1 Вирус простого герпеса 1-го 
типа

HHV-1 Simplexvirus

HSV-2 Herpes simplex virus type 2 Вирус простого герпеса 2-го 
типа

HHV-2 Simplexvirus

HVAt-73 Herpesvirus ateles strain 73 Герпесвирус паукообразных 
обезьян, штамм 73

AtHV-3 Rhadinovirus

HVAt-810 Herpesvirus ateles 
strain 810

Герпесвирус паукообразных 
обезьян, штамм 810

AtHV-2 Rhadinovirus

HVSyl Herpesvirus sylvilagus Герпесвирус американских 
кроликов

LeHV-3 Rhadinovirus

IBRTV Infectious bovine 
rhinotracheitis virus

Вирус инфекционного 
ринотрахеита КРС

BoHV-1 Varicellovirus

IguHV Iguana herpesvirus Герпесвирус игуан IgHV-2 Неклассифицированный

ILTV Infectious laryngotracheitis 
virus

Вирус инфекционного ларин-
готрахеита

GaHV-1 Iltovirus

KSAHV Kaposi’s sarcoma-
associated herpesvirus

Герпесвирус, ассоциирован-
ный с саркомой Капоши

HHV-8 Rhadinovirus

LETDV Lung-eye-trachea disease-
associated virus

Вирус, ассоциированный с бо-
лезнями лёгких, трахеи и глаз

ChHV-6 Неклассифицированный

LVHV Liverpool vervet 
herpesvirus

Герпесвирус Ливерпуль 
обезьян-верветок

CeHV-9 Varicellovirus

MarDV-1 Marek’s disease virus 
type 1

Вирус болезни Марека 1-го 
типа

GaHV-2 Mardivirus

MarDV-2 Marek’s disease virus 
type 2

Вирус болезни Марека 2-го 
типа

GaHV-3 Mardivirus

MCFV Malignant catarrhal fever 
virus

Вирус злокачественной ката-
ральной лихорадки

AlHV-1 Macavirus

MCMV Mouse cytomegalovirus Цитомегаловирус мышей MuHV-1 Muromegalovirus

MHV-68 Mouse herpesvirus 
strain 68

Герпесвирус мышей, штамм 68 MuHV-4 Rhadinovirus

MLCV Marmoset 
lymphocryptovirus

Лимфокриптовирус обезьян-
мармозеток

CalHV-3 Lymphocryptovirus

MLMHV Medical Lake macaque 
herpesvirus

Герпесвирус Медикал-Лейк 
макак

CeHV-9 Varicellovirus

MovV Movar virus Вирус Мовар BoHV-4 Rhadinovirus

OrHV Orangutan herpesvirus Герпесвирус орангутанов PoHV-2 Lymphocryptovirus

PADV Pacheco’s disease virus Вирус болезни Пачеко PsHV-1 Iltovirus

Продолжение табл. 
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Прежнее название Современное 
название

Род
сокр. англ. рус.

PCMV Pig cytomegalovirus Цитомегаловирус свиней SuHV-2 Неклассифицированный

PiHV Pigeon herpesvirus Герпесвирус голубей CoHV-1 Mardivirus

PLHV-1 Porcine lymphotropic 
herpesvirus 1

Лимфотропный герпесвирус 
свиней 1

SuHV-3 Macavirus

PLHV-2 Porcine lymphotropic 
herpesvirus 2

Лимфотропный герпесвирус 
свиней 2

SuHV-4 Macavirus

PLHV-3 Porcine lymphotropic 
herpesvirus 3

Лимфотропный герпесвирус 
свиней 3

SuHV-5 Macavirus

PMHV Patas monkey herpesvirus Герпесвирус мартышек-гусаров CeHV-9 Varicellovirus

PwHV Parma wallaby herpesvirus Герпесвирус карликовых 
кенгуру

MaHV-1 Simplexvirus

RAHV Roan antelope herpesvirus Герпесвирус лошадиных 
антилоп

HiHV-1 Macavirus

RCMV-Eng Rat cytomegalovirus, 
England strain 

Цитомегаловирус крыс, штамм 
Англия

MuHV-8 Muromegalovirus

RCMV-Maa Rat cytomegalovirus, 
Maastricht strain

Цитомегаловирус крыс, штамм 
Маастрихт

MuHV-2 Muromegalovirus

RDHV Red deer herpesvirus Герпесвирус благородных 
оленей

CvHV-1 Varicellovirus

REBV Rhesus EBV-like 
herpesvirus

Эпштейна—Барр-подобный 
вирус макак-резусов

McHV-4 Lymphocryptovirus

ReiHV Reindeer herpesvirus Герпесвирус северных оленей CvHV-2 Varicellovirus

RLCV Rhesus lymphocryptovirus Лимфокриптовирус макак-
резусов

McHV-4 Lymphocryptovirus

RMCMV Rhesus monkey 
cytomegalovirus

Цитомегаловирус макак-
резусов

McHV-3 Cytomegalovirus

RRDV Rhesus rhadinovirus Радиновирус макак-резусов McHV-5 Rhadinovirus

SA8 Simian agent 8 Агент обезьян 8 CeHV-2 Simplexvirus

SCMV Simian cytomegalovirus Цитомегаловирус обезьян CeHV-5 Cytomegalovirus

SMCFV Sheep-associated malignant 
catarrhal fever virus

Вирус, ассоциированный со 
злокачественной катаральной 
лихорадкой овец

OvHV-2 Macavirus

SMCMV Squirrel monkey 
cytomegalovirus

Цитомегаловирус обезьян-
саймири

SaHV-3 Cytomegalovirus

SpMHV Spider monkey herpesvirus Герпесвирус паукообразных 
обезьян

AtHV-1 Simplexvirus

SVV Simian varicella virus Варицелла-вирус обезьян CeHV-9 Varicellovirus

TurHV Turkey herpesvirus Герпесвирус индюков MeHV-1 Mardivirus

VZV Varicella-zoster virus Вирус герпес-зостер HHV-3 Varicellovirus

WBuHV Water buffalo herpesvirus Герпесвирус азиатских буй-
волов

BuHV-1 Varicellovirus

WchHV Woodchuck herpesvirus Герпесвирус североамерикан-
ского лесного сурка

MarHV-1 Rhadinovirus

WMHV Wood mouse herpesvirus Герпесвирус лесной мыши MuHV-7 Rhadinovirus

ZHV Zebra herpesvirus Герпесвирус зебр EHV-9 Varicellovirus

Окончание табл. 1.2.4
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1.2.1.2.3. Малакогерпесвирусы 
(Malacoherpesviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от лат. mollus-
cus — мягкий, указывая на связь представите-
лей этого рода с моллюсками (Mollusca). Malaco-
herpesviridae включает единственный род — 
Ostreavirus (от лат. Ostreidae — названия 
семейства устриц, которые являются хозяева-
ми вирусов этого рода): герпесвирус устриц 1 
(OsHV-1 — ostreid herpesvirus 1)18 (прототип-
ный); герпесвирус морских ушек 1 (AbHV-1 — 
abalone herpesvirus 1) [8, 10, 12].

Структура вириона и схема жизненного цик-
ла малакогерпесвирусов совпадают с описан-
ными для отр. Herpesvirales (см. пар. 1.2.1.2).

Герпесвирусподобные частицы были впер-
вые обнаружены в устрицах Crassostrea virginica 
ещё в 1972 г. [5], и впоследствии подобные на-

18 OsHV-1 синонимичен ранее использовавшемуся 
названию этого вируса — герпесвирус устриц (OyHV — 
Oyster herpesvirus).
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15.

16.

17.

18.

19.
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ходки делались неоднократно в различных ви-
дах устриц сем. Ostreidae Тихого и Атлантиче-
ского океанов [4]. R.M. Le Deuff и соавт. (1999) 
с помощью молекулярно-генетических методов 
идентифицировали этот вирус как принадлежа-
щий группе герпесвирусов. В седьмом издании 
«Таксономии вирусов» (2000) вирус получил 
своё современное название.

AbHV-1 был впервые идентифицирован во 
время эпизоотии в 2005 г. у берегов Австралии 
острого инфекционного ганглионеврита с вы-
соким уровнем летальности среди морских 
ушек (Haliotis laevigata и H. rubra) — моллюсков 
сем. Haliotidae, принадлежащих классу брюхо-
ногих моллюсков [7]. С помощью ЭМ в ней-
ронах больных моллюсков удалось выявить 
герпесвирусподобные частицы [12]. Пример-
но в это же время аналогичные частицы были 
обнаружены и у смертельно больных морских 
ушек близ побережья Тайваня [3]. Последую-
щие молекулярно-генетические исследования 
позволили отнести AbHV-1 к сем. Malacoherpe
sviridae [12].

Вирусы сем. Malacoherpesviridae являются 
этиологическими агентами смертельно опас-
ного ганглионеврита среди двустворчатых 
(Bivalvia) (OsHV-1) и брюхоногих (Gastropoda) 
(AbHV-1) моллюсков, нанося серьёзный эконо-
мический ущерб их промысловой добыче и ак-
вакультуре [1–13].
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1.2.1.3. ДНК-содержащие вирусы, 
неклассифицированные до уровня 
отряда
1.2.1.3.1. Аденовирусы (Adenoviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от др.-греч. 

 — железа, гланды, поскольку аденовиру-
сы были впервые выделены в 1953 г. W.P. Rowe 
и соавт. в первичных клеточных культурах из тка-
ней удаляемых при операциях миндалин и аде-
ноидов часто болеющих детей [13]. R.J. Huebner 
и соавт. (1954) назвали эти вирусы ADENOidal-
pharyngeal-conjunctival agents (аденоидо-
фарингеально-конъюнктивальные агенты).
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10.

11.

12.

13.
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Таблица 1.2.5
Представители сем. Adenoviridae

Вирус Серотипы* вируса
Atadenovirus:

аденовирус овец D (OAdV-D — ovine adenovirus D)
(прототипный)

GAdV-1

OAdV-7
аденовирус КРС D (BAdV-D — bovine adenovirus D) BAdV-{4, 5, 8, Rus}

аденовирус бородатой агамы (BDAdV — Bearded dragon adenovirus) BDAdV-1

аденовирус хамелеонов (ChAdV — Chameleon adenovirus) ChAdV-1

EmAdV

аденовирус уток A (DAdV-A — duck adenovirus A) DAdV-1

аденовирус опоссумов (PoAdV — possum adenovirus) PoAdV-1

аденовирус змей (SnAdV — snake adenovirus) AsvAdV

SnAdV-{1..3}

Aviadenovirus:

аденовирус птиц A (FAdV — fowl adenovirus A) (прототипный) FAdV-1

аденовирус уток B (DAdV-B — duck adenovirus B) DAdV-2
аденовирус соколов A (FaAdV — falcon adenovirus A) FaAdV-1
аденовирус птиц B (FAdV — fowl adenovirus B) FAdV-5
аденовирус птиц C (FAdV — fowl adenovirus C) FAdV-{4, 10}
аденовирус птиц D (FAdV — fowl adenovirus D) FAdV-{2, 3, 9, 11}
аденовирус птиц E (FAdV — fowl adenovirus E) FAdV-{6, 7, 8a, 8b}
аденовирус гусей (GoAdV — goose adenovirus) GoAdV-1
аденовирус голубей (PiAdV — pigeon adenovirus) PiAdV-1

аденовирус попугаев A (PsAdV-A — psittacine adenovirus A) PsAdV-1

MPaAdV

аденовирус индеек B (TAdV-B — turkey adenovirus B) TAdV-{1, 2}
Ichtadenovirus:
аденовирус осетров А (WSAdV-A — White sturgeon adenovirus A) 
(прототипный)

WSAdV-1

Mastadenovirus:
аденовирус человека C (HAdV-C — human adenovirus C)
(прототипный)

BAdV-9

HAdV-{1, 2, 5, 6, 31}

аденовирус альпака A (AlAdV-A — alpaca adenovirus A) AlAdV-1
аденовирус летучих мышей A (BtAdV-A — bat adenovirus A) BtAdV-3

Продолжение табл. 

Семейство Adenoviridae включает в себя 
5 родов: Atadenovirus (название связано с тем, 
что геном представителей этого рода обогащён 
А-Т-парами); Aviadenovirus (от лат. avis — пти-
ца); Ichtadenovirus (от др.-греч.  — рыба, 
так как рыбы являются хозяевами вирусов это-
го рода); Mastadenovirus (от др.-греч.  — 
молочная железа); Siadenovirus (так как геном 
представителей этого рода содержит ген сиа-
лидазы) [5].

Каждый аденовирус связан с хозяевами од-
ного вида или группы близких видов. Это по-
ложение находит отражение в номенклатуре 
аденовирусов: названия вируса формируются 
путём слияния сокращённого описания хозя-
ина и аббревиатуры AdV (AdenoVirus); затем 
через дефис добавляется заглавная латинская 
буква либо арабская цифра (при указании серо-
типа) — табл. 1.2.5. В редких случаях арабская 
цифра в идентификаторе серотипа может заме-
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Вирус Серотипы* вируса

аденовирус летучих мышей B (BtAdV-B — bat adenovirus B) BtAdV-2

аденовирус КРС A (BAdV-А — bovine adenovirus A) BAdV-1

аденовирус КРС B (BAdV-B — bovine adenovirus B) BAdV-3

аденовирус КРС C (BAdV-C — bovine adenovirus C) BAdV-10

аденовирус собак A (CAdV-A — canine adenovirus A) CAdV-{1, 2}

аденовирус лошадей A (EAdV-A — equine adenovirus A) EAdV-1

аденовирус лошадей B (EAdV-B — equine adenovirus B) EAdV-2

аденовирус морских свинок A (GPAdV-A — guinea pig adenovirus A) GPAdV-1

аденовирус человека A (HAdV-A — human adenovirus A) HAdV-{12, 18, 31}

аденовирус человека B (HAdV-B — human adenovirus B) HAdV-{3, 7, 11, 14, 16, 21, 34, 35, 50}

SAdV-21

аденовирус человека D (HAdV-D — human adenovirus D) HAdV-{8–10, 13, 15, 17, 19, 20, 22–
30, 32, 33, 36–39, 42–49, 51, 53, 54}

аденовирус человека E (HAdV-E — human adenovirus E) HAdV-{4, 22–25}

аденовирус человека F (HAdV-F — human adenovirus F) HAdV-{40, 41}

аденовирус человека G (HAdV-G — human adenovirus G) HAdV-52

SAdV-{1, 2, 7, 11, 12, 15}

аденовирус мышей A (MAdV-A — murine adenovirus A) MAdV-1

аденовирус мышей B (MAdV-B — murine adenovirus B) MAdV-2

аденовирус мышей C (MAdV-C — murine adenovirus C) MAdV-3

аденовирус овец A (OAdV-A — ovine adenovirus A) BAdV-2

OAdV-{2..5}

аденовирус овец B (OAdV-B — ovine adenovirus B) GAdV-2

OAdV-1

аденовирус овец C (OAdV-C — ovine adenovirus C) OAdV-6

аденовирус свиней A (PAdV-A — porcine adenovirus A) PAdV-{1..3}

аденовирус свиней B (PAdV-B — porcine adenovirus B) PAdV-4

аденовирус свиней C (PAdV-C — porcine adenovirus C) PAdV-5

аденовирус обезьян A (SAdV-A — simian adenovirus A) SAdV-{3, 4, 6, 9, 10, 14, 48}

аденовирус обезьян B (SAdV-B — simian adenovirus B) SAdV-{5, 8, 13, 16–20)

аденовирус белок A (SqAdV-A — squirrel adenovirus A) SqAdV-1

аденовирус тупай A (TSAdV-A — tree shrew adenovirus A) TSAdV-1

Siadenovirus:

аденовирус лягушек (FrAdV — frog adenovirus) (прототипный) FrAdV-1

аденовирус больших синиц (GTAdV — great tit adenovirus) GTAdV-1

аденовирус попугаев B (PsAdV-B — psittacine adenovirus B) BudAdV

PsAdV-2

аденовирус хищных птиц (RAdV — raptor adenovirus) RAdV-1

аденовирус целебесских черепах (STAdV — Sulawesi tortoise adenovirus) STAdV-1

аденовирус индеек A (TAdV-A — turkey adenovirus A) TAdV-3

* AsvAdV — аденовирус асписовых гадюк (Asp viper adenovirus); BudAdV — аденовирус волнистых попугайчиков 
(budgerigar adenovirus); EmAdV — аденовирус зелёных варанов (emerald monitor adenovirus); MPaAdV — аденовирус 
попугаев Майера (Meyer’s parrot adenovirus).

Окончание табл. 1.2.5
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няться аббревиатурой прототипного штамма 
(например, BAdV-Rus).

Вирион аденовирусов не имеет липидной 
оболочки; Mr = 150–180 МДа; CsCl = 1,31–
1,36 г/см3; s20,w = 600 S. Аденовирусы устой-
чивы к действию жирорастворяющих агентов 
и факторов внешней среды: сохраняют инфек-
ционную активность в течение 7 сут при тем-
пературе 36–37 С; инактивируются в течение 
30 мин при 56 С.

Капсид аденовирусов (70–90 нм) имеет 
икосаэдрическую симметрию (рис. 1.2.6) и со-
стоит из 252 капсомеров (8–10 нм): 240 из них 
(гексоны) образуют 20 триангулярных граней, 
ещё 12 (пентоны) располагаются в вершинах 
икосаэдра и снабжены фибриллами (9–78 нм). 
HAdV-F имеют два типа фибрилл (длинные 
и короткие), которые альтернативным образом 
могут встречаться в вершинах капсида. Каж-
дый гексон соседствует с шестью себе подоб-
ными субъединицами (откуда и происходит его 
название) и состоит из трёх одинаковых белко-
вых молекул (белок II; 110–120 кДа). Пентон 
(В-антиген) обладает эндонуклеазной актив-
ностью и обусловливает токсическое действие 
аденовирусов. Каждый пентон состоит из пяти 
белковых молекул (белка III; 85 кДа). Пентон 
окружен комплексом из пяти перипентонных 
гексонов (отсюда и термин «пентон»), которые 
нарушают строгую икосаэдрическую симмет-
рию капсида19. При каждой вершине граней 
имеется по 2 мономера белка IIIa (66 кДа), по-
вышающих прочность ассоциации перипентон-
ных гексонов с пентоном. Этой же цели служит 
и «подкладка» из нескольких копий белка VI 
(24 кДа) в основании пятёрки перипентонных 
гексонов. С внутренней стороны капсида ас-
социируется белок VIII (13 кДа), придающий 
вириону дополнительную структурную ус-
тойчивость. Белок IX (12 кДа) ассоциирован 
с центральной частью триангулярной грани 
икосаэд ра. Фибрилла состоит из трёх одина-
ковых гликозилированных полипептидов (бел-
ков IV; 62 кДа) и связана с пентоном некова-
лентно. Белки сердцевины V (48.5 кДа), VII 

19 В отсутствие пентонов гексоны образуют правиль-
ный икосаэдр с триангуляционным числом Т = 25 [2].

(18.5 кДа) и X, или μ-белок (10 кДа), некова-
лентно связаны с геномной ДНК и способству-
ют её правильной укладке внутри капсида (эти 
белки подобно гистонам богаты аргинином, 
но в отличие от гистонов не содержат трипто-
фан). Белок V взаимодействует с основанием 
пентонов, определяя правильную ориентацию 
нуклеосомоподобных структур, формируемых 
белками VII и X. В сердцевине вириона содер-
жится 180 молекул белка V и 1070 — белка VII. 
Белок IVa2, принимающий участие в правиль-
ной укладке нуклеокапсида, также встречается 
в составе вириона [1, 2, 5].

Геном аденовируса представлен линейной 
дцДНК (26–48 тыс. п.н.о.), которая флан-
кирована инвертированными концевыми по-
следовательностями длиной от 30–400 п.н.о., 
позволяющими оцДНК формировать кольца 
типа «сковородки с ручкой» за счёт образова-
ния водородных связей между концами одной 
и той же цепи (рис. 1.2.7). 5-конец ДНК адено-
вирусов модифицирован белком TP (от англ. 
Terminal Polypeptide — терминальный полипеп-
тид) массой 55 кДа.

Серологическая классификация аденовиру-
сов основана на иммунологической специфич-
ности антител против антигенных детерминант 
гексона, пентона и фибриллы. Гексон содержит 
родо- и группоспецифическую антигенную де-
терминанту (-антиген), расположенную на 
внутренней стороне гексона, поэтому эта детер-
минанта легко обнаруживается в разрушенном 
и не выявляется в интактном вирионе. Типо-
специфичными являются -детерминанта гек-
сона и -детерминанта фибриллы, расположен-
ные на поверхности вириона, и против которых 
вырабатываются нейтрализующие антитела. 
Антитела против -детерминанты фибриллы 
дополнительно обладают типоспецифичным 
антигемагглютинирующим действием [5, 9].

Взаимодействие вируса с клеткой начинает-
ся c рецепторного эндоцитоза вириона, в кото-
ром могут быть задействованы разнообразные 
клеточные рецепторы — например, CAR 
(Coxsackievirus and Adenovirus Receptor — ре-
цептор вирусов Коксаки и аденовирусов) [12]; 
гепарансульфатпротеогликаны [8]. Затем про-
исходит доставка вириона к клеточному ядру 
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при участии микротрубочек — этот процесс 
занимает примерно 2 ч при 37 С и нуждается 
в энергии АТФ. Деассемблирование капсида 
происходит вблизи клеточного ядра (в этом 
процессе принимают участие ядерно-поровый 
белок NUP214 и кариоферины), и вгДНК про-
никает в ядро, где существует в форме эписо-
мы (интегрирование в клеточные хромосомы 
возможно, но происходит редко). Аденовирус-
ная инфекция ингибирует синтез клеточных 
нуклеиновых кислот и белков. Синтез вирус-
ных мРНК осуществляется клеточной РНК-
полимеразой II с обеих цепей ДНК. Принято 
различать «ранние» и «поздние» мРНК: пер-
вые начинают синтезироваться до реплика-
ции вирусной ДНК, а вторые — после. Извес-
тны 6 ранних (E1A, E1B, E2A, E2B, E3, E4; от 
англ. Early — ранний) и 5 поздних промоторов 
(L1-L5; от англ. Late — поздний). Среди ран-
них продуктов синтеза превалируют белки, 
необходимые для репликации вирусной ДНК, 
а среди поздних — структурные элементы кап-
сида. Вирусные мРНК подвергаются сплай-
сингу, более того, именно аденовирусы в своё 
время послужили модельными объектами для 
изучения этого общего для эукариот процесса. 
Сплайсингу первичных мРНК и подавлению 
продукции цитокинов способствуют две вирус-
ассоциированные РНК (ваРНК), которые не 

транслируются и синтезируются РНК-поли-
меразой III; структура ваРНК подобна тРНК 
и кэпирована 5-pppGp.

Особенностью репликации аденовирусной 
ДНК является её инициация без комплементар-
ной олигонуклеотидной «затравки», а посред-
ством белкового комплекса на 5-конце, состоя-
щем из ранних вирусных белков — ДНК-поли-
меразы (140 кДа), pTP (предшественника ТР) 
(75 кДа) и DBP (DNA-Binding Protein), а так-
же клеточных: NF I (Nuclear Factor I) и Oct-1 
(Octamer-binding protein) (см. рис. 1.2.7, Б, Е). 
Синтез осуществляется непрерывно в направ-
лении 5’  3’ (см. рис. 1.2.7, В). Нереплициро-
ванная цепь ДНК (см. рис. 1.2.7, Г) образует 
кольцо путём замыкания её комплементарных 
5- и 3-концов (см. рис. 1.2.7, Д), и двуцепочеч-
ный фрагмент используется для инициации 
синтеза ДНК (см. рис. 1.2.7, Е, Ж). Позже ви-
русная протеаза (23 кДа) осуществляет превра-
щение рТР в ТР [3, 5].

Сборка вириона происходит в ядре инфици-
рованной клетки: сначала ассоциируют капсо-
меры, затем вирусная ДНК в комплексе с бел-
ками сердцевины проникает в недостроенный 
капсид, и последний уплотняется в результате 
действия вирусной протеазы, расщепляющей 
все белки-предшественники. Репродуктивный 
цикл аденовирусов может привести либо к ли-

Рис. 1.2.6. Морфология вириона представителей Adenoviridae [1, 2, 5]:
А — репродукция аденовируса HAdV-С (Mastadenovirus) в ядре клетки линии Vero E6; видны диффузные и кристаллоподобные скопле-
ния вирионов; Б — ЭМ-фотография вириона HAdV-С (Mastadenovirus); В — схематическое изображение вириона; Г — расположение 
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зису клетки, либо к развитию латентной ин-
фекции.

Подавляющее большинство аденовирусов 
связаны с хозяевами одного или достаточно уз-
кой группы близких видов, причём эта законо-
мерность воспроизводится также и в экспери-
ментах in vitro по заражению клеточных куль-
тур различного происхождения [3, 5]. Одним 
из наиболее известных исключений является 
HAdV-C, способный заражать копытных и гры-
зунов (один из его серотипов — BAdV-9 — дол-
гое время даже рассматривался как аденовирус 
КРС), а также репродуцироваться в широком 
спектре клеточных линий [10].

Аденовирусы вызывают около 8% всех кли-
нически выраженных вирусных инфекций 
человека. Наиболее типично субклиническое 
и инаппарантное течение аденовирусной ин-
фекции, связанное с поражением респиратор-
ной, окулярной, гастроинтестинальной систем. 

В зависимости от серотипа передача вируса 
осуществляется респираторным, фекально-
оральным путём и контактным путём (в том 
числе через слизистую глаза). 

Наибольшее эпидемиологическое значение 
имеют HAdV-B (серотипы 14, 21), HAdV-Е 
(4), HAdV-G (7), которые вызывают вспышки 
ОРВЗ; HAdV-B (3, 14), HAdV-Е (4), HAdV-G 
(7) — аденоидо-фарингеальные конъюнктиви-
ты; HAdV-D (8, 19, 37, 53, 54) — кератоконъ-
юнктивиты; HAdV-D (37) — венерические за-
болевания; HAdV-F (40, 41) — гастроэнтериты 
у детей; HAdV-B (34, 35), HAdV-G (11) — пер-
систирующие инфекции почек и геморрагиче-
ские циститы [4, 6, 14, 16]. Аденовирусы (чаще 
HAdV-D) вызывают тяжёлые заболевания со 
смертельным исходом у лиц с пониженным им-
мунитетом, в частности у больных с трансплан-
тацией клеток костного [15] мозга и больных 
СПИДом [11].

Рис. 1.2.7. Схема репликации ДНК аденовирусов (серый цвет — комплекс инициации репликации; А–Ж — подробно см. 
в тексте)
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Показано, что HAdV12 может вызывать 
злокачественные опухоли у грызунов. Позже 
было установлено, что высоким онкогенным 
потенциалом обладают практически все вирусы 
групп HAdV-A и HAdV-B, однако в настоящее 
время отсутствуют прямые доказательства об 
этиологической роли аденовирусов в возникно-
вении онкологических заболеваний людей.
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1.2.1.3.2. Анелловирусы (Anelloviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от лат. anello —
кольцо — вследствие кольцевой замкнутости 
вгДНК этих вирусов. Первоначально вирус был 
отнесен к сем. Parvoviridae (см. пар. 1.2.1.3.9), 
затем — Circoviridae (см. пар. 1.2.1.3.12). В на-
стоящее время сем. Anelloviridae включает 9 ро-
дов: Alphatorquevirus, Betatorquevirus, Gamma-
torquevirus, Deltatorquevirus, Epsilontorquevirus, 
Zetatorquevirus, Ethatorquevirus, Thetatorque-
virus, Iotatorquevirus. Названия родов проис-
ходят от слияния букв др.-греч. алфавита (..) 
и лат. torques tenuis — тонкое ожерелье, ко-
торое напоминает оцвгДНК представителей 
сем. Anelloviridae [4].

Alphatorquevirus: торкутеновирус 1 (TTV1 — 
torgue teno virus 1) (прототипный); торкутено-
вирус {2..29} (TTV{2..29} — torgue teno virus 
{2..29}).

Betatorquevirus: торкутеноминивирус 1 
(TTMV1 — torgue teno mini virus 1) (прототип-
ный); торкутеноминивирус {2..9} (TTMV{2..9} — 
torgue teno mini virus {2..9}). 

Gammatorquevirus: торкутеномидивирус 1 
(TTMDV1 — torgue teno midi virus 1) (прото-
типный); торкутеномидивирус 2 (TTMDV2 — 
torgue teno midi virus 2).

12.

13.

14.

15.

16.
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Deltatorquevirus: торкутенотупайявирус 
(TTTuV — torgue teno tupaia virus) (прототип-
ный). 

Epsilontorquevirus: торкутенотамаринвирус 
(TTTaV — torgue teno tamarin virus) (прототип-
ный). 

Zetatorquevirus: торкутенодуруцуливирус 
(TTDoV — torgue teno douroucouli virus) (про-
тотипный). 

Ethatorquevirus: торкутенофелисвирус 
(TTFeV — torgue teno felis virus) (прототип-
ный). 

Thetatorquevirus: торкутеноканисвирус 
(TTCaV — torgue teno canis virus) (прототип-
ный). 

Iotatorquevirus :  торкутеносусвирус 1 
(TTSuV1 — torgue teno sus virus 1) (прото-
типный); торкутеносусвирус 2 (TTSuV2 — 
torgue teno sus virus 2).

Вирион анелловирусов лишён оболочки, 
имеет диаметр 30 нм (рис. 1.2.8); CsCl = 1,31–
1,33 г/см3 (Alphatorquevirus) и 1,27–1,28 г/см3 
(Betatorquevirus) [4].

Геном анелловируса представлен оцДНК 
(2,0–3,9 н.о.), которая ковалентно замкнута 
в кольцо. Некодирующая область генома содер-
жит фрагмент (порядка 100 н.о.), обогащённый 
G-C-парами (около 90%), а также общий для 
всех вирусов высококонсервативный фрагмент 
(порядка 120 н.о.).

Репликативный цикл анелловирусов осу-
ществляется в ядре инфицированной клетки 
и начинается с синтеза комплементарной коль-
цевой ДНК клеточными ферментами и обра-
зования репликативного комплекса в форме 
дцДНК в S-фазе клеточного цикла, который 
включает 4 частично перекрывающиеся от-
крытые рамки считывания: ORF1 кодирует 
мРНК нуклеокапсидного белка (600–800 а.о.); 
ORF2 — мРНК фосфатазы (100–130 а.о.); ORF3 
и ORF4 — мРНК белков (200–300 а.о.) с неус-
тановленной функцией [1–4, 7, 8].

Анелловирусы обладают чрезвычайно вы-
сокой генетической вариабельностью и обна-
ружены у людей, обезьян, тупай, кошек, собак 
и сельскохозяйственных животных. Эти вирусы 
распространены повсеместно как среди город-
ского, так и сельского населения, и выявляются 

более чем у 90% людей [3, 6, 9, 11]. Вирионы 
анелловирусов обнаружены в плазме, слюне, 
фекалиях, что обеспечивает разнообразные 
пути заражения: респираторный, фекально-
оральный трансфузионный и, возможно, по-
ловой, хотя клиническая картина инфекции 
нуждается в дальнейшем изучении. Анеллови-
русы, вероятно, способны оказывать влияние 
на иммунный статус хозяина [2, 4, 5, 10]. Тор-
кутеносусвирусы имеют большое ветеринарное 
значение, по-видимому, являясь этиологиче-
ским агентом синдрома послеотъёмного муль-
тисистемного истощения и синдрома дерматита 
и нефропатии свиней [4, 6].
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1.2.1.3.3. Асфарвирусы (Asfarviridae) 
(Львов Д.К., Альховский С.В., 
Щелканов М.Ю.)

В настоящее время известен единственный 
представитель этого семейства — вирус афри-
канской чумы свиней (АЧС, или ASFV, — от 
англ. African swine fever virus), формирующий 
род Asfivirus. Отсюда происходит и название 
семейства: African swine fever and related viruses 
(АЧС и родственные вирусы).

Вирус АЧС является одним из наиболее 
опасных возбудителей болезней свиней [6].

Вирус АЧС — единственный ДНК-содер-
жащий вирус, для которого надёжно установ-
лена его арбовирусная природа. Аргасовые 
клещи (Parasitiformes, Argasidae) являются 
хозяевами и переносчиками этого вируса: Orni-

5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.

thodoros moubata — в субсахариальной Африке; 
O. erraticus — на юге Пиренейского п-ва и на 
островах западной части Средиземного моря. 
Вирус способен к трансстадийной, трансовари-
альной и половой передаче в популяциях арга-
совых клещей.

Позвоночными хозяевами вируса АЧС яв-
ляются дикие представители семейства сви-
ней (Suidae — Sus scrofa, Phacochoerus africa-
nus, Potamochoerus porcus) и домашняя свинья 
(S. scrofa domestica). Дикие свиньи переносят 
инфекцию вируса АЧС бессимптомно. У до-
машних свиней через 2–5 сут инкубационного 
периода развиваются клинические признаки за-
болевания, которое может протекать с чрезвы-
чайно высокой смертностью (до 100%) [2–4].

Массовые эпизоотии АЧС известны с на-
чала XX в. — с первых же попыток интродук-
ции свиней культурных пород в колониальные 
страны субэкваториальной и Южной Африки 
[1, 5]. У домашних свиней развивается широкий 
круг клинических проявлений, включая гемор-
рагический синдром с высокой летальностью 
[6, 11]. С 2007 г. АЧС проникла в Кавказский 
регион, распространение получил генотип II, 
циркулирующий в Мозамбике, Мадагаскаре 
и Замбии [11], обладающий высокой вирулен-
тностью [5].

У вириона асфарвирусов (175–215 нм) 
сложное строение: помимо внешней липидной 
оболочки у него ещё две внутренние оболочки 
(рис. 1.2.9), что определяет чрезвычайно высо-
кую устойчивость вируса АЧС во внешней сре-
де — до года при 4–20 С и широком диапазоне 
рН 4–13. Капсид (170–190 нм) икосаэдриче-
ской симметрии с триангуляционным числом 
Т = 189–217 состоит из 1892–2172 капсомеров; 
CsCl = 1,095 г/см3; s20,w = 3500 S. Вирион содер-
жит более 50 структурных белков, включая ряд 
ферментов, необходимых для ранней транс-
крипции (РНК-полимеразу, poly(A)-полимера-
зу, гуанилтрансферазу, протеинкиназу), — это 
связано с тем, что вирус АЧС функционирует 
в цитоплазме инфицированной клетки и не мо-
жет использовать соответствующие ядерные 
системы транскрипции. По крайней мере, два 
трансмембранных белка — р12 и р54, — распо-
ложенных на внешней поверхности капсида, 
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являются антигенами, АТ против которых об-
ладают нейтрализующей активностью [3, 4].

Организация генома вируса АЧС и схема 
репликации ДНК (170–190 тыс. п.н.о.) с само-
затравочным механизмом инициации подобны 
таковым у поксвирусов (см. пар. 1.2.1.3.10).

Вирус АЧС специфически взаимодейству-
ет с рецепторами свиных моноцитов — основ-
ными клетками-мишенями для этого вируса. 
После проникновения вируса в клетку путём 
эндоцитоза сразу же начинается синтез ран-
них вирусных белков ферментами, входящи-
ми в состав вириона. Морфогенез вируса АЧС 
осуществляется в т.н. «вирусных фабриках», 
расположенных исключительно в цитоплазме 
инфицированной клетки. Геномная ДНК ви-
руса АЧС кодирует около 150 открытых рамок 
считывания, расположенных на обеих цепях. 
Вирусные мРНК 5-кэпированы и 3-полиаде-
нилированы. При сборке дочерних вирионов 
обе внутренние мембраны (см. рис. 1.2.9) фор-
мируются из материала эндоплазматического 
ретикулума (ЭР), содержащего белки капсида 
и его внутреннего каркаса. Внешнюю мембрану 
вирион приобретает, захватывая фрагмент ци-
топлазматической мембраны в процессе почко-
вания (см. рис. 1.2.9, В).
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Рис. 1.2.9. Морфология вириона представителей Asfarviridae [3, 5]:
А — капсиды (без внешней мембраны) вируса АЧС в цитоплазме клетки линии Vero E6; Б — ЭМ-фотография капсида (без внешней 
мембраны); В — почкование вируса АЧС (и приобретение внешней мембраны) в клетке линии Vero E6; Г — схематическое изображение 

вириона; Д — расположение структурных элементов вириона (подробно см. в тексте)
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1.2.1.3.4. Бакуловирусы (Baculoviridae) 
(Львов Д.К., Альховский С.В., 
Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от др.-греч. 

 — прутья, что отражает форму нукле-
окапсида (рис. 1.2.10). Baculoviridae включает 
вирусы насекомых (Insecta) и подразделяется 
на 4 рода, названия которых образованы от на-
звания семейства с использованием букв древ-
негреческого алфавита {..}: Alphabaculovirus, 
Betabaculovirus, Gammabaculovirus, Deltabaculo-
virus [5].

Alphabaculovirus: вирус множественного 
ядерного полиэдроза калифорнийской совки 
(AcMNPV — Autographa californica multiple 
nucleopolyhedrovirus) (прототипный); вирус 
ядерного полиэдроза калифорнийской совки 
(AcNPV — Autographa californica nucleopolyhe-
drovirus); вирус ядерного полиэдроза кручёной 
листовёртки (AdhoNPV — Adoxophyes honmai 
nucleopolyhedrovirus); вирус ядерного поли-
эдроза сетчатой листовёртки (AdorNPV — 
Adoxophyes orana nucleopolyhedrovirus); ви-
рус ядерного полиэдроза совки-ипсилон 
(AgipNPV — Agrotis ipsilon nucleopolyhedrovi-
rus); вирус множественного ядерного полиэдро-
за Anticarsia gemmatalis (AgMNPV — Anticarsia 
gemmatalis multiple nucleopolyhedrovirus); вирус 
ядерного полиэдроза озимой совки (AgseNPV — 
Agrotis segetum nucleopolyhedrovirus A); вирус 
множественного ядерного полиэдроза сель-
дерейной анаграфы (AnfaNPV — Anagrapha 
falcifera multiple nucleopolyhedrovirus); ви-
рус ядерного полиэдроза китайского дубово-

9.
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го шелкопряда (AnpeNPV — Antheraea pernyi 
nucleopolyhedrovirus); вирус множественно-
го ядерного полиэдроза пчелиной огнёвки 
(GmMNPV — Galleria mellonella multiple nu-
cleopolyhedrovirus); вирус множественного 
ядерного полиэдроза африканской мигрирую-
щей гусеницы (SpexNPV — Spodoptera exempta 
multiple nucleopolyhedrovirus); вирус ядерного 
полиэдроза тутового шелкопряда (BmNPV — 
Bombyx mori nucleopolyhedrovirus); вирус ядер-
ного полиэдроза Buzura suppressaria (BuzuNPV — 
Buzura suppressaria nucleopolyhedrovirus); 
вирус множественного ядерного полиэдроза 
восточной хвойной листовёртки-почкоеда 
(CfMNPV — Choristoneura fumiferana multiple 
nucleopolyhedrovirus); вирус ядерного полиэд-
роза паслёновой металловидки (ChchNPV — 
Chrysodeixis chalcites nucleopolyhedrovirus); 
вирус ядерного полиэдроза розоцветной лис-
товёртки (ChroNPV — Choristoneura rosaceana 
nucleopolyhedrovirus); вирус ядерного поли-
эдроза полосатого кланиса (ClbiNPV — Clanis 
bilineata nucleopolyhedrovirus); вирус ядерного 
полиэдроза сетчатого экотрописа (EcobNPV — 
Ecotropis obliqua nucleopolyhedrovirus); вирус 
ядерного полиэдроза новозеландской лис-
товёртки (EppoNPV — Epiphyas postvittana 
nucleopolyhedrovirus); вирус ядерного поли-
эдроза японской златогузки (EupsNPV — Eu-
proctis pseudoconspersa nucleopolyhedrovi-
rus); вирус ядерного полиэдроза хлопковой 
совки (HearNPV — Heliocoverpa armigera 
nucleopolyhedrovirus); вирус ядерного полиэд-
роза американской белой бабочки (HycuNPV — 
Hyphantria cunea nucleopolyhedrovirus); вирус 
ядерного полиэдроза чёрной хлопковой совки 
(HzSNPV — Helicoverpa zea single nucleopolyhe-
drovirus); вирус множественного ядерного по-
лиэдроза непарного шелкопряда (LdMNPV — 
Lymantria dispar multiple nucleopolyhedrovirus); 
вирус ядерного полиэдроза восточной лу-
говой совки (LeseNPV — Leucania separata 
nucleopolyhedrovirus); вирус ядерного поли-
эдроза пёстрой маруки (MaviNPV — Maruca 
vitrata nucleopolyhedrovirus); вирус множест-
венного ядерного полиэдроза капустной сов-
ки (MbMNPV — Mamestra brassicae multiple 
nucleopolyhedrovirus); вирус ядерного поли-
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эдроза латуковой совки A (MacoNPV-A — 
Mamestra configurata nucleopolyhedrovirus A); 
вирус ядерного полиэдроза латуковой сов-
ки B (MacoNPV-B — Mamestra configurata 
nucleopolyhedrovirus B); вирус множествен-
ного ядерного полиэдроза псевдотсуговой 
волнянки (OpMNPV — Orgyia pseudotsugata 
multiple nucleopolyhedrovirus); вирус единич-
ного ядерного полиэдроза псевдотсуговой вол-
нянки (OpSNPV — Orgyia pseudotsugata single 
nucleopolyhedrovirus); вирус ядерного полиэд-
роза крапчатой волнянки (OrleNPV — Orgyia 
leucostigma nucleopolyhedrovirus); вирус ядерно-
го полиэдроза сосновой совки (PaflNPV — Pa-
nolis flammea nucleopolyhedrovirus); вирус мно-
жественного ядерного полиэдроза рачиплюсии 
у (RoMNPV — Rachiplusia ou multiple nucleopo-
lyhedrovirus); вирус множественного ядерного 
полиэдроза наземной малой совки (SeMNPV — 
Spodoptera exigua multiple nucleopolyhedrovirus); 
вирус множественного ядерного полиэдроза 
зубчатокрылой совки (SfMNPV — Spodoptera 
frugiperda multiple nucleopolyhedrovirus); вирус 
ядерного полиэдроза хлопчатниковой совки 
(SpliNPV — Spodoptera littoralis nucleopolyhe-
drovirus); вирус ядерного полиэдроза азиат ской 
хлопковой совки (SpltNPV — Spodoptera litura 
nucleopolyhedrovirus); вирус ядерного поли-
эдроза светлой металловидки (ThorNPV — 
Thysanoplusia orichalcea nucleopolyhedrovirus); 

вирус ядерного полиэдроза серой металло-
видки (TnSNPV — Trichoplusia ni single nucle-
opolyhedrovirus); вирус ядерного полиэдроза 
серого тонкопряда (WisiNPV — Wiseana signata 
nucleopolyhedrovirus).

Betabaculovirus: грануловирус яблонной 
плодожорки (CpGV — Cydia pomonella granu-
lovirus) (прототипный); грануловирус сетча-
той листовёртки (AdorGV — Adoxophyes ora-
na granulovirus); грануловирус озимой совки 
(AgseGV — Agro tis segetum granulovirus); грану-
ловирус репной белянки (ArGV — Artogeia rapae 
granulovirus); грануловирус восточной хвойной 
листовёртки-почкоеда (ChfuGV — Choristoneura 
fumiferana granulovirus); грануловирус ело-
вой листовёртки (ChocGV — Choristoneura 
occidentalis granulovirus); грануловирус лож-
ноногой листовёртки (CrleGV — Cryptophlebia 
leucotreta granulovirus); грануловирус брил-
лиантовой листовёртки (HabrGV — Harrisina 
brillians granulovirus); грануловирус хлопко-
вой совки (HearGV — Helicoverpa armigera 
granulovirus); грануловирус садово-огородной 
совки (LaolGV — Lacanobia oleracea granu-
lovirus); грануловирус картофельной моли 
(PhopGV — Phthorimaea operculella granulovi-
rus); грануловирус южной амбарной огнёвки 
(PiGV — Plodia interpunctella granulovirus); гра-
нуловирус капустной моли (PlxyGV — Plutella 
xylostella granulovirus); грануловирус луго-

Рис. 1.2.10. Морфология вирионов представителей Baculoviridae [5]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) скопления окклюзивных частиц AcMNPV (Alphabaculovirus); Б — ЭМ-фотография 
(негативное контрастирование) окклюзивных частиц AcMNPV (Alphabaculovirus); В — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) 

булавовидного вириона CpGV (Betabaculovirus); Г — схематичное изображение булавовидной вирусной частицы

Шипообразные
пепломеры

Нуклеокапсид

вгДНК

100 нм

Оболочка
вириона

А Б В Г
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вой совки (PsunGV — Pseudalatia unipuncta 
granulovirus); грануловирус азиатской хлоп-
ковой совки (SpliGV — Spodoptera litura 
granulovirus); грануловирус серой металловид-
ки (TnGV — Trichoplusia ni granulovirus); гра-
нуловирус с-чёрной совки (XecnGV — Xestia 
c-nigrum granulovirus).

Gammabaculovirus: вирус ядерного полиэд-
роза чёрно-жёлтого пилильщика (NeleNPV — 
Neodiprion lecontei nucleopolyhedrovirus) (про-
тотипный); вирус ядерного полиэдроза елово-
го пилильщика (GiheNPV — Gilpinia hercyniae 
nucleopolyhedrovirus); вирус ядерного поли-
эдроза пихтового пилильщика (NeabNPV — 
Neodiprion abietis nucleopolyhedrovirus); ви-
рус ядерного полиэдроза рыжего соснового 
пилильщика (NeseNPV — Neodiprion sertifer 
nucleopolyhedrovirus).

Deltabaculovirus: вирус ядерного полиэдро-
за Culex nigripalpus (CuniNPV — Culex nigripal-
pus nucleopolyhedrovirus) (прототипный); вирус 
ядерного полиэдроза Aedes sollicitans (AesoN-
PV — Aedes sollicitans nucleopolyhedrovirus); ви-
рус ядерного полиэдроза Uranotaenia sapphrinia 
(UrsaNPV — Uranotaenia sapphrinia nucleopoly-
hedrovirus).

У бакуловирусов имеются две фенотипичес-
кие формы вирионов (см. рис. 1.2.10): 1 — BV 
(от англ. budded virions — отпочковавшиеся ви-
рионы), или булавовидные частицы; 2 — ODV 
(occlusion-derived virions — слипшиеся вири-
оны), или окклюзивные частицы. DV-форма 
представляет собой продолговатый вирион 
(60–80  300–500 нм) с утолщением на одном 
из концов (см. рис. 1.2.10, В, Г), имеющий ли-
пидную оболочку, захватываемую при поч-
ковании с внешней цитоплазматической мем-
браны инфицированной клетки, и, как правило, 
единственную копию нуклеокапсида с вгДНК 
(у Betabaculovirus иногда встречаются BV-фор-
мы с 2 и более нуклеокапсидами). Шиповид-
ные пепломеры в утолщённой части вириона 
формируются оболочечным белком слияния 
EFP (от англ. Envelope Fusion Protein). ODV-
форма — полиэдрическая структура непра-
вильной округлой формы с характерными раз-
мерами 500–5000 нм, включающая несколько 
нуклеокапсидов (см. рис. 1.2.10, А, Б). Оболоч-

ка окклюзионной формы представляет собой 
сначала фрагмент ядерной мембраны, но затем 
замещается внутриклеточными мембранами. 
На поверхности ODV-частицы, помимо EFP, 
присутствуют ряд специфических для окклю-
зионной формы белков: р74, PIF-{1..3}, AC96 
(PIF-4). Тело ODV-частицы формируется мат-
риксом из окклюзионного белка (25–33 кДа), 
который носит название полигедрин (у вирусов 
родов Alpha-, Gamma- и Deltabaculovirus) или 
гранулин (Betabaculovirus). Нуклекапсиды, вхо-
дящие в состав обеих форм, имеют одинаковые 
размеры (30–60  200–300 нм) и структуру (су-
перспирализованная вгДНК в комплексе с ос-
новным CP и 2–3 минорными капсидными 
белками). Булавовидные вирусные частицы 
встречаются в гемоцели и осуществляют рас-
пространение вируса по организму инфициро-
ванного насекомого, окклюзионные — в просве-
те кишечника при заражении гусениц алимен-
тарным путём и в составе выделений [2, 5].

Для нуклеокапсида — CsCl = 1,47 г/см3; для 
ODV-частиц — CsCl = 1,18–1,25 г/см3; для BV-
частиц — CsCl = 1,17–1,18 г/см3. Бакуловирусы 
обладают устойчивостью к щелочным услови-
ям (pH 8–12), инактивируются в кислой среде 
при рН 3. ODV-форма устойчива к действию 
условий окружающий среды, включая УФ-об-
лучение [2, 5].

Геном бакуловирусов представлен дцДНК 
(80–180 п.н.о.), которая ковалентно замкнута 
в кольцо и в составе нуклеокапсида находится 
в суперспирализованной форме. У бакуловиру-
сов вгДНК обладает инфекционностью.

Представители сем. Baculoviridae поражают 
насекомых в основном из отряда чешуекрылых 
(Lepidoptera), но также перепончатокрылых 
(Hymenoptera) и двукрылых (Diptera). Зараже-
ние растительноядных гусениц чешуекрылых 
и перепончатокрылых, а также питающихся 
водными микроорганизмами личинок комаров 
происходит окклюзионными частицами али-
ментарным путём. После проникновения ви-
русных частиц в эпителиальные клетки пище-
вода вгДНК транспортируется в ядро, и ранние 
вирусные белки транскрибируются РНК-по-
лимеразой II хозяйской клетки. В транскрип-
ции поздних и сверхпоздних вирусных белков 
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принимает участие вирусная РНК-полимера-
за. Некоторые вирусоспецифические мРНК 
сплайсируются, но это не является прави-
лом. Вирусный геном кодирует 100–200 бел-
ков, причём ORF ранних и поздних белков не 
имеют специальной локализации. Инициация 
транскрипции поздних белков осуществляет-
ся посредством 5-TAAG-последовательнос-
тей. Кроме того, поздние белки имеют блоки 
повторяющихся гомологичных последователь-
ностей. EFP относится к поздним белкам, а по-
лигедрин/гранулин — к сверхпоздним. В яд-
рах инфицированных клеток накапливаются 
окклюзивные частицы (откуда и название за-
болевания насекомых — ядерный полиэдроз). 
Дочерние ODV-частицы выделяются в просвет 
кишечника, а BV-частицы почкуются со сторо-
ны базальной мембраны в гемоцель. Последние 
разносятся гемолимфой по всему организму 
и заражают другие внутренние органы насе-
комого. ODV-частицы из пищевода в составе 
выделений попадают во внешнюю среду и слу-
жат источником заражения интактных особей. 
Бакуловирусы способны передаваться овари-
ально. Бакуловирусная инфекция может про-
текать инаппарантно, однако часто вызывает 
гибель хозяина в результате поражения эпите-
лия кишечника и внутренних органов, поэтому 
вирусы сем. Baculoviridae рассматриваются как 
средство регулирования численности расти-
тельно-ядных насекомых-вредителей [1–7].
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1.2.1.3.5. Гепаднавирусы 
(Hepadnaviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)

Название семейства происходит от др.-греч. 
 — печень, поражение которой является 

ведущим клиническим симптомом, и англ. DNA 
(ДНК, представленная в вирусном геноме). Это 
семейство состоит из 2 родов: Orthohepadnavirus 
(от др.-греч.  — правильный, основной) 
(рис. 1.2.11, А) и Avihepadnavirus (от лат. avis — 
птица) (см. рис. 1.2.11, Б).

Orthohepadnavirus: вирус гепатита В (HBV — 
hepatitis B virus) (прототипный); вирус гепа-
тита берингийских сусликов (ASHV — arctic 
squirrel hepatitis virus); вирус гепатита сусликов 
(GSHV — ground squirrel hepatitis virus); вирус 
гепатита сурков (WHV — woodchuck hepatitis 
virus); вирус гепатита В шерстистых обезьян 
(WMHBV — woolly monkey hepatitis B virus) 
[14].

HBV дифференцируется на 15 генотипов, 
из которых 8 (HBV-{A..H}) изолированы от 
человека и 7 — высших обезьян Старого Све-
та: гиббонов (Hylobates) (HBV-gib{I..V}), оран-
гутангов (Pongo) (HBV-orangutan), шимпан-
зе (Pan) (HBV-chz). Человеческие генотипы, 
в свою очередь, подразделяются на 24 подгено-
типа (HBV-{A{1..5}, B{1..5}, C{1..5}, D{1..5}, F{1..4}}) (см. 
рис. 1.2.11, В). Отличия между нуклеотидными 
последовательностями различных вирусов из 
рода Orthohepadnavirus составляют не менее 20% 
(например, WHV — HBV 40%; GSHV — WHV 
15%; WMHBV — HBV 20%; WMHBV — WHV 
30%), различных генотипов — не менее 8%, раз-
личных подгенотипов — не менее 4% [1–4, 11, 
14, 17, 19, 21, 24]).

6.

7.
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Avihepadnavirus: вирус гепатита В уток 
(DHBV — duck hepatitis B virus)20 (прототип-
ный); вирус гепатита журавлей (CHV — crane 
hepatitis virus)21 [14].

DHBV подразделяется по крайней мере на 
2 генотипа: европейско-американский и китай-
ский (последний иногда называется вирусом 
гепатита В пекинских уток).

Вирион гепаднавирусов22 имеет сфериче-
скую форму диаметром 42–50 нм (рис. 1.2.12, 

20 DHBV включает ранее самостоятельные вирусы 
гепатита В гусей Росса (RGHBV — Ross goose hepatitis B 
virus); белых гусей (SGHBV — snow goose hepatitis B virus); 
огарей (ShDHBV — shelduck hepatitis В virus).

21 CHV включает ранее самостоятельные вирусы гепати-
та В серых цапель (HHBV — heron hepatitis В virus); япон-
ских журавлей (RCCHBV — Red-crowned crane hepatitis В 
virus); аистов (StHBV — stork hepatitis B virus).

22 Инфекционные вирионы HBV получили название 
«частиц Дейна» по имени D.S. Dane и соавт., которые их 
впервые описали в 1970 г. [9].

А, Г-Д); CsCl = 1,25 г/см3; s20,w = 280 S. Липид-
ная оболочка содержит три типа поверхност-
ных белков HBsAg23 (от англ. hepatitis B surface 
antigen), которые имеют общий С- и различный 
N-конец вследствие трансляции с разных сай-
тов инициации: S-HBsAg (p24/gp27), M-HBsAg 
(pre-S2) (gp33/gp36) и L-HBsAg (pre-S1) (p39/
gp42). Отличия в молекулярных массах S- и L-
HBsAg связаны с возможным гликозилирова-
нием, а М-HBsAg — с наличием альтернатив-
ных сайтов гликозилирования.

Нуклеокапсид (34–38 нм; CsCl = 1,36 г/см3) 
имеет гексагональную симметрию (Т = 4) и об-
разован 240 субъединицами корового антиге-
на (см. рис. 1.2.12, Е) HBcAg (р22) (от англ. 
hepatitis B core antigen); меньшая часть вирио-

23 Устаревшее название HBsAg — «австралийский анти-
ген» — возникло до открытия HBV: при изучении полимор-
физма сывороточных белков человека этот белок был об-
наружен в сыворотке крови австралийских аборигенов [6].
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Рис. 1.2.11. Филогенетическая структура на основе сравнительного анализа полноразмерных геномов вирусов 
сем. Hepadnaviridae [1, 2, 11, 14, 19, 21]:

А — Orthohepadnavirus; Б — Avihepadnavirus; В — географическое распространение генотипов и подгенотипов HBV
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нов содержит нуклеокапсиды диаметром 30 нм 
и Т = 3, образованные 180 субъединицами ко-
рового антигена HBcAg. Внутри нуклеокапси-
да находятся также вирусная ДНК-полимераза 
и клеточные белки-шапероны Hsp70 и Hsp90 
(heat-shock proteins — белки теплового шока). 
HBsAg и HBcAg синтезируются в избытке, кро-
ме того, HBcAg способен к самосборке, поэтому 
в больших количествах формируются дефект-
ные сферические частицы, лишённые нуклео-
капсида (22 нм; CsCl = 1,18–1,20 г/см3) (см. 
рис. 1.2.12, Б), а также нитевидные частицы (см. 
рис. 1.2.12, В). Концентрация инфекционных 
частиц Дейна может иметь значительную вели-
чину (105–109 вирионов/мл), но концентрация 
дефектных частиц способна достигать ещё боль-
ших значений (до 1013 частиц/мл) [13, 16].

Все три типа HBsAg (L-HBsAg, M-HBsAg 
и S-HBsAg) имеют общую группоспецифиче-
скую детерминанту, обозначаемую как a, с ко-
торой связана нейтрализующая способность 
антисывороток. Кроме того, для HBV имеются 
две пары антигенных детерминант (d или y) 
и (w или r), которые в подавляющем большин-

стве случаев ведут себя как аллели, исключая 
друг друга. Для w описаны 4 варианта: w1, w2, 
w3 и w4. Для вариантов вируса с необычными 
серологическими свойствами предложены до-
полнительные типы антигенных детерминант: 
q, x и g. В настоящее время описаны 8 основ-
ных серотипов HBV: ayw1, ayw2, ayw3, ayw4, 
ayr, adw2, adw4, adr. Наличие вариантов вируса 
с мутациями антигенных детерминант, не ней-
трализуемых антителами к обычному антиге-
ну, имеет существенное практическое значение 
при проведении вакцинопрофилактики [2–4, 7, 
8, 23]. Несмотря на то что HBeAg отличается 
от HBcAg лишь небольшим (16 кДа) допол-
нительным фрагментом на N-конце (благода-
ря которому он способен секретироваться во 
внеклеточное пространство), у HBeAg имеется 
собственная уникальная антигенная детерми-
нанта [1–4, 12, 14, 16]. Наличие специфиче ских 
антител против HBcAg и HBeAg является мар-
кёром острой фазы HBV-инфекции, против 
HBsAg — контакта с HBV [1–4, 7, 14, 23].

Геном гепаднавирусов представляет собой 
кольцевую дцДНК, для которой характерны 

Рис. 1.2.12. Морфология вириона представителей Hepadnaviridae [9, 14, 27]:
А, Б, В — ЭМ-фотографии (негативное контрастирование) инфекционных вирионов HBV, содержащих нуклеокапсид, вирусоподоб-
ных частиц, лишённых нуклеокапсида, и нитевидных структур из HBsAg соответственно; Г — схематическое изображение вириона; 

Д — трёхмерная реконструкция поверхности вириона; Е — расположение субъединиц вириона (подробно см. в тексте)

А Б В

Г Д Е



160 Часть I. ВИРУСЫ

Рис. 1.2.13. Схема репликации гепаднавирусов [5, 14, 18, 20, 22, 26] (подробно см. в тексте). Сплошная линия — ДНК, 
пунктирная — РНК; серый цвет — минус-цепи, чёрный — плюс-цепи
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две особенности: 1) ДНК–-цепь полная (3,0–
3,3 тыс. н.о.), а ДНК+-цепь — неполная и охва-
тывает лишь около 60% полной длины; 2) коль-
цевая вгДНК формируется не ковалентным свя-
зыванием 5- и 3-концов, а наличием нахлёста 
(240 н.о. у представителей Orthohepadnavirus, 
и 50 н.о. — у Avihepadnavirus) между 5-конца-
ми цепей вгДНК. 5-конец ДНК–-цепи имеет 
небольшую (порядка 10 н.о.) избыточность по 
сравнению со строго кольцевой формой и ко-
валентно связан с т.н. TP-белком (terminal 
protein — терминальным белком), являющим-
ся одним из доменов вирусной ДНК-полиме-
разы24. 5-конец ДНК+-цепи ковалентно связан 
с 19-членной 5-кэпированной РНК, являвшей-
ся затравкой для синтеза этой цепи (см. далее). 
В вгДНК гепаднавирусов имеются два идентич-
ных прямых инвертированных повтора, DR1 
и DR2, длиной 11–15 н.о. 5-конец ДНК–-цепи 
(за исключением избыточного 5-фрагмента) 
находится в области DR1, а затравочный РНК-
фрагмент, ковалентно связанный с 5-концом 
ДНК, комплементарен DR2 (рис. 1.2.13, А).

Взаимодействие вириона с клеткой-мише-
нью начинается со специфического связывания 
L-HBsAg с клеточными рецепторами, после 
чего происходит слияние вирусной и клеточ-
ной мембран, транспортировка нуклеокапсида 
в клеточное ядро и высвобождение вирусного 
генома в нуклеоплазму. Затем отщепляется 
транскриптаза от 5-конца ДНК– и достраива-
ется ДНК+ (см. рис. 1.2.13, Б), которая может 
осуществляться как вирусной, так и клеточной 
транскриптазами. После этого возможно либо 
образование ковалентно замкнутой двуцепо-
чечной ДНК (кздцДНК), либо интегрирование 
линейной дцДНК в геном хозяйской клетки25 
по случайному сайту (см. рис. 1.2.13, В). Ми-
нус-цепь кздцДНК является матрицей для син-

24 ДНК-полимераза гепаднавирусов состоит из N-кон-
цевого TP-домена, обладающего способностью иниции-
ровать синтез ДНК без нуклеотидного праймера, спей-
серного домена и ОТ-домена, обладающего активностью 
РНКазы Н [14].

25 Интегрированная ДНК гепаднавирусов встречается 
в гораздо меньших количествах (менее 1 копий/кл), чем 
кздцДНК (более 500 копий/кл) [15, 16].

теза сгмРНК и пгРНК26 (см. рис. 1.2.13, Г, Д), 
которые все имеют одинаковый 3-конец, а их 
3-концы начинают синтезироваться с различ-
ных стартовых кодонов. Геном гепаднавиру-
сов содержит четыре промотора: preC/C — для 
мРНК HBcAg и секретируемого HBeAg (пос-
ледняя стартует с сайта, сдвинутого в сторону 
5-конца по сравнению с мРНК HBcAg [12, 
14]); preS1 — для L-HBsAg; preS2/S — для 
M-HBsAg и S-HBsAg; X — для неструктурного 
белка Х, который является активатором вирус-
ной транскрипции.

Наиболее протяжённой является пгРНК, 
которая включает открытые рамки считывания 
для HBcAg и полимеразы. HBcAg способен к са-
мосборке в отсутствие других вирусных белков, 
но имеет на С-конце сайт связывания с РНК, 
поэтому в цитоплазме инфицированной клетки 
эффективно формируются и дефектные, лишён-
ные генома, и правильные нуклеокапсиды [16]. 
В последние вместе с пгРНК включаются ви-
русная протеаза, Hsp70 и Hsp90, которые обра-
зуют комплекс с т.н. -фрагментом пгРНК (см. 
рис. 1.2.13, Е). Обратная транскрипция пгРНК 
происходит внутри формирующихся нуклео-
капсидов. Эпсилон-фрагмент пгРНК форми-
рует шпильку с боковым расплетением, вдоль 
которого вирусная полимераза синтезирует27 
короткий (несколько н.о.) ДНК-фрагмент, ис-
пользуя свойства своего ТР-домена выступать 
в качестве затравки для синтеза комплементар-
ной ДНК. Синтезированный ДНК-фрагмент 
с ковалентно присоединённым на 5-конце ТР-
доменом полимеразы (см. рис. 1.2.13, Ж) служит 
затравкой для синтеза ДНК–-цепи, для чего он 
связывается28 с комплементарным сайтом DR1 
на 3-конце пгРНК (см. рис. 1.2.13, З). Синтез 
ДНК+-цепи (см. рис. 1.2.13, И) сопровожда-

26 пгРНК, как и мРНК, полиаденилирована с 3-конца 
и 5-кэпирована.

27 Полимераза гепаднавирусов — обратная транскрип-
таза — обладает тремя типами активности: РНК-зависи-
мой ДНК-полимеразы, ДНК-зависимой ДНК-полимеразы 
и РНКазы Н.

28 Здесь и далее следует иметь в виду, что в нуклео-
капсиде полинуклеотиды находятся не в линейном, как на 
рис. 1.2.13, З, а в свернутом состоянии и их 5- и 3-концы 
топологически сближены, поэтому легко происходит пере-
нос затравок с одного конца на другой.
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ется расщеплением матричной пгРНК (см. 
рис. 1.2.13, К) и продолжается до тех пор, пока 
-фрагмент на 3-конце вновь синтезирован-
ной цепи не сформирует шпильку и не прервёт 
синтез (см. рис. 1.2.13, Л). Оставшийся нерас-
щеплённым фрагмент DR1 плюс-цепи пгРНК 
(см. рис. 1.2.13, Л) связывается с идентичным 
сайтом DR2 на 5-конце минус-цепи вгДНК 
(см. рис. 1.2.13, М) и инициирует синтез ДНК+-
цепи (см. рис. 1.2.13, Н) в области нахлёста 
между 5-концами плюс- и минус-цепей вгДНК 
(см. рис. 1.2.13, А). Шпилька -фрагмента на 
3-конце ДНК–-цепи образует комплекс с ТР-
доменом полимеразы и клеточными белками-
шаперонами, замыкая ДНК–-цепь в кольцо (см. 
рис. 1.2.13, О), вдоль которого и продолжается 
синтез комплементарной плюс-цепи ДНК (см. 
рис. 1.2.13, П), пока не обрывается по случайно-
му сайту (см. рис. 1.2.13, Р) [5, 14, 18, 20, 22, 26].

Все гепаднавирусы имеют узкий круг хозя-
ев. Клетками-мишенями для представителей 
сем. Hepadnaviridae являются гепатоциты, хотя 
и антигены, и геном вируса могут быть обнару-
жены в других органах (поджелудочной железе, 
селезёнке, почке, белых кровяных клетках), осо-
бенно в случае авигепаднавирусов. Инфекция 
часто превращается в хроническую и сопровож-
дается высоким уровнем продукции вирионов 
и субвирусных частиц, причём количество де-
фектных вирусоподобных частиц, лишённых 
геномной ДНК, в большинстве случаев значи-
тельно превышает количество инфекционных 
вирионов. Репликация вируса обычно не сопро-
вождается цитопатогенным действием (ЦПД). 
Орто-, но не авигепаднавирусы в процессе пер-
систирующей инфекции часто вызывают пер-
вичную гепатокарциному. HBV, поражающий 
людей, приводит к развитию острого и хрони-
ческого гепатита, первичной гепатокарциномы, 
полиартериита, гломерулонефрита, детского 
акродерматита, апластической анемии, а также 
асимптоматического носительства, сопровожда-
ющегося серьёзными биохимическими наруше-
ниями [1–4, 10, 25, 28].
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1.2.1.3.6. Иридовирусы (Iridoviridae) 
(Львов Д.К., Альховский С.В., 
Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от др.-греч. 

 — радужный, поскольку осадок иридови-
русов после центрифугирования, а также эпи-

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

телий инфицированных личинок насекомых 
переливаются цветами радуги. Это семейство 
состоит из 5 родов: Chloriridovirus (от др.-греч. 

 — зелёный, поскольку осадок от цент-
рифугирования вирусов этого рода жёлто-зелё-
ного оттенка); Iridovirus (номинативный род); 
Lymphocystivirus (от лат. lympha — жидкость 
и др.-греч.  — пузырь, полость, так как 
в патогенезе представителей этого рода наибо-
лее выражено появление крупных вирусосо-
держащих цистерн в цитоплазме инфицирован-
ных клеток — рис. 1.2.14, А); Megalocytivirus (от 
греч.  — большой и  — вместилище, 
поскольку внутриклеточные вирусосодержа-
щие цистерны увеличивают размер клетки); 
Ranavirus (от лат. rana — лягушка, по названию 
прототипного вируса лягушек 3) [4, 10].

Chloriridovirus: радужный вирус беспоз-
воночных 3 (IIV-3 — invertebrate iridescent vi-
rus 3)29 (прототипный). 

Iridovirus: радужный вирус беспозвоноч-
ных 6 (IIV-6 — invertebrate iridescent virus 6)30 
(прототипный); радужный вирус Anticarsia gem-
matalis (AGIV — Anticarsia gemmatalis iridescent 
virus); радужный вирус беспозвоночных {1, 2, 9, 
16, 21, 22–24, 29–31} (IIV-{1, 2, 9, 16, 21, 22–24, 
29–31} — invertebrate iridescent virus {1, 2, 9, 16, 
21, 22–24, 29–31})31.

Lymphocystivirus: вирус лимфоцистоза 
рыб 1 (LCDV-1 — lymphocystis disease virus 1)32 

29 IIV-3 включает в себя ранее самостоятельные ра-
дужный вирус комаров Aedes taeniorhynchus (AtIV — 
Aedes taeniorhynchus iridescent virus) и радужный вирус 
комаров (MoIV — mosquito iridescent virus).

30 IIV-6 включает в себя ранее самостоятельный радуж-
ный вирус огнёвок-травянок (Chilo iridescent virus).

31 IIV-1 включает в себя ранее самостоятельный радуж-
ный вирус долгоножек (TIV — Tipula iridescent virus); хру-
щиков (Sericesthis iridescent virus); IIV-9 — радужный вирус 
тонкопрядов (Wiseana iridescent virus ); IIV-16 — радуж-
ный вирус хрущей (Costelytra zealandica iridescent virus ); 
IIV-21 — радужный вирус люцерновых совок (Heliothis 
armigera iridescent virus); IIV-22 — радужный вирус мошек 
(Simulium sp. iridescent virus); IIV-23 — радужный вирус 
жуков-скарабеидов (Heteronychus arator iridescent virus); 
IIV-24 — радужный вирус пчёл (Apis iridescent virus); 
IIV-29 — радужный вирус большого мучного хрущака 
(Tenebrio molitor iridescent virus); IIV-30 — радужный ви-
рус хлопковых совок (Helicoverpa zea iridescent virus); IIV-
31 — радужный вирус изопод (Isopod iridescent virus).

32 LCDV-1 включает в себя ранее самостоятельный ви-
рус лимфоцистоза камбал (FLDV — Flounder lymphocystis 
disease virus).
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(прототипный); вирус лимфоцистоза рыб 2 
(LCDV-2 — lymphocystis disease virus 2); вирус 
лимфоцистоза морских окуней (LCDV-RF — 
lymphocystis disease rockfish virus).

Megalocytivirus: вирус инфекционного 
некроза селезёнки и почек рыб (ISKNV — 
infectious spleen and kidney necrosis virus) (про-
тотипный); иридовирус аплохейлихтиса Нор-
мана (Aplocheilichthys normani) (ALIV — African 
lampeye iridovirus); иридовирус карликовых 
гурами (DGIV — dwarf gourami iridovirus); 
иридовирус сонной болезни морских окуней 
(GSDIV — grouper sleepy disease iridovirus); ири-
довирус оранжево-пятнистых морских окуней 
(OSGIV — orange-spotted grouper iridovirus); 
иридовирус красных морских карасей (RSIV — 
red seabream iridovirus); иридовирус морских 
окуней (SBIV — seabass iridovirus); иридовирус 
пятнистых ножезубов (SKIV — spotted knifejaw 
iridovirus); иридовирус тайваньских морских 
окуней (TGIV — Taiwan grouper iridovirus); 
вирус покраснения тела белокрылого палтуса 
(TRBIV — turbot reddish body iridovirus) [11].

Ranavirus: вирус лягушек 3 (FV-3 — frog 
virus 3)33 (прототипный); вирус тигровых ам-
бистом (ATV — Ambystoma tigrinum virus); ви-
рус Боле (BIV — Bohle iridovirus); вирус евро-
пейских сомов (ECV — European catfish virus); 
вирус эпизоотического некроза гематопоэтиче-
ских клеток (EHNV — epizootic haematopoietic 
necrosis virus); иридовирус морских окуней 
(GIV — grouper iridovirus); иридовирус прудо-
вых лягушек (REIV — Rana esculenta iridovirus); 
ранавирус Сенти-Купер (SCRV — Santee-
Cooper ranavirus)34; иридовирус сингапурских 
морских окуней (SGIV — Singapore grouper 
iridovirus); иридовирус среднеазиатских чере-
пах (ThIV — Testudo horsfieldi iridovirus).

Вирионы иридовирусов в большинстве 
своём лишены внешней липидной оболочки 
(см. рис. 1.2.14, В–Д), однако могут факуль-
тативно приобретать её при почковании (см. 
рис. 1.2.14, Б). Наличие внешней оболочки 
увеличивает инфекционность вирионов. Кап-

33 FV-3 включает ранее самостоятельный вирус тигро-
вых лягушек (TFV — tiger frog virus).

34 SCRV включает ранее самостоятельный вирус боль-
шеротого окуня (LMBV — largemouth bass virus).

сид имеет икосаэдрическую симметрию; ха-
рактерный линейный размер — 120–200 нм (до 
350 нм у представителей рода Lymphocystivirus); 
Mr = 1,05–2,75 ГДа; CsCl = 1,26–1,0 г/см3; 
s20,w = 2020–4460 S. В составе капсида выявле-
ны 36 белков с молярными массами в диапазо-
не 5–250 кДа. Внешняя поверхность капсида 
образована капсомерами, каждый из которых 
состоит из внутреннего и внешнего тримера 
главного капсидного белка MJCP (48–55 кДа). 
Морфология вириона представителей и амино-
кислотная последовательность MJCP близки 
к таковым вируса АЧС (Asfarviridae), хотя схе-
мы репликации этих вирусов заметно различ-
ны (см. пар. 1.2.1.3.3). Капсомеры формируют 
субъединицы с осями симметрии 3-го поряд-
ка, которые объединяются в более крупные 
субъединицы с симметрией 5-го порядка (см. 
рис. 1.2.14, Г). Под внешним слоем капсомеров 
имеется внутренняя фосфолипидная мембрана 
(5–17% массы вирионы), элементы которой не 
являются клеточными компонентами и синте-
зируются вирусными ферментами de novo. 
Внутренняя мембрана содержит трансмем-
бранные белки. По меньшей мере 6 белков свя-
заны с вгДНК, но основным белковым компо-
нентом нуклеоид является р12,5. Кроме того, 
вирион содержит ряд ферментов, кодируемых 
вирусным геномом: протеинкиназу, протеин-
фосфатазу, нуклеотидфосфогидролазу, рибо-
нуклеазу, рН 5,0- и рН 7,5-дезоксирибонуклеа -
зы [4, 10].

Геном иридовирусов представлен линей-
ной дцДНК (140–303 тыс. н.о.), которая флан-
кирована уникальными для каждого вируса 
некодируемыми тандемными последователь-
ностями. Возможно, IIV-1 содержит дополни-
тельный фрагмент ДНК размером 10 800 п.н.о. 
Отличительной особенностью иридовирусов 
по звоночных (Lymphocystivirus, Megalocytivirus, 
Ranavirus) является высокий уровень метили-
рования геномной ДНК [2].

Все известные в настоящее время иридови-
русы поражают пойкилотермных животных: 
насекомых (Chloriridovirus, Iridovirus), рыб 
(Lymphocystivirus, Megalocytivirus, Ranavirus), 
земноводных (Ranavirus) и пресмыкающихся 
(Ranavirus). Распространение вируса происхо-
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дит контактным и капельно-воздушным путём, 
а также в жидкой фазе. Кроме того, иридовиру-
сы беспозвоночных могут переноситься парази-
тическими изоподами (Isopoda) и нематодами 
(Nematoda) [6, 7, 9, 10, 12].

Проникновение иридовируса в клетку-ми-
шень осуществляется либо путём эндоцитоза 
с последующим слиянием мембран вириона 
и эндосомы (для оболочечных вирионов), либо 
путём рецепторного эндоцитоза (для безобо-
лочечных вирионов). Капсид вируса транспор-
тируется в клеточное ядро. Число кодируемых 
иридовирусами генов варьирует — в среднем 
обнаружено более 100 ORF (от 93 у ATV до 
211 у IIV-6) на обеих цепях duДНК. Кроме 
того, были обнаружены несколько вирус-ко-
дируемых малых интерферирующих РНК 
(минтРНК) [8, 12, 13].

Как и другие крупные ДНК-содержащие 
вирусы, иридовирусы кодируют практически 
полный набор ферментов, необходимых для 
репликации и транскрипции вгДНК, включая 
ДНК-полимеразу, РНК-полимеразу II, анало-
ги транскрипционных факторов и др. Высокий 
уровень метилирования вгДНК препятствует 
её активной транскрипции [2], однако содер-
жащиеся в вирионе белковые факторы иници-
ируют синтез клеточной РНК-полимеразой II 
ранних мРНК. К ранним белкам относится 
ДНК-зависимая ДНК-полимераза, которая 
осуществляет первый этап репликации в ядре 

инфицированной клетки: синтез копий генома, 
неполных с 5-конца каждой цепи (поскольку 
сайты инициации репликации находятся не 
на самом краю 3-конце). Неполные копии ге-
нома могут быть использованы либо для про-
должения транскрипции ранних мРНК, либо 
транспортируются в цитоплазму, где происхо-
дит второй этап репликации: формирование из 
неполных копий генома протяжённых конка-
темеров, из которых затем вирусные нуклеазы 
вырезают фрагмент, соответствующий вгДНК 
с полными фланкирующими последователь-
ностями [5]. Цитоплазматический этап репли-
кации иридовирусов нуждается в синтезе позд-
них белков и протекает в специализированных 
в т.н. «нуклеопротеиновых фабриках» (там 
же происходит и сборка вирионов), морфоло-
гически отличных от цитоплазмы интактных 
клеток [1, 3, 5,]. Таким образом, иридовирусы 
используют уникальную стратегию реплика-
ции, которая протекает и в ядре, и в цитоплазме 
инфицированной клетки [1]. Следует отметить, 
что стратегия формирования геномных конка-
темеров свойственна представителям подсем. 
Alphaherpesvirinae (но у них конкатенация це-
ликом протекает в ядре и является следстви-
ем циркуляризации линейного дцДНК-генома 
с последующей репликацией по механизму 
«катящегося кольца»), а также некоторым фа-
гам — например, Myoviridae (см. пар. 1.2.1.1.1), 
Siphoviridae (см. пар. 1.2.1.1.3).

Рис. 1.2.14. Морфология вириона представителей Iridoviridae [10]:
А — ЭМ-фотография репродукции ECV (Ranavirus); Б — ЭМ-фотография почкующихся вирионов ECV (стрелочки указывают на внешнюю 
липидную мембрану); В — схематическое изображение вириона; Г — расположение субъединиц вириона (подробно см. в тексте); 

Д — структура вириона

А

Б

В Г

Д
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1.2.1.3.7. Мимивирусы (Mimiviridae) 
(Львов Д.К., Альховский С.В., 
Щелканов М.Ю.)
Название семейства Mimiviridae происходит 
от англ. bacterium-MIMIcking virus — вирус, 
имитирующий бактерию, так как изначально 
мимивирусы были ошибочно приняты за легио-
неллаподобные грамположительные бактерии. 
Mimiviridae включает единственный номина-
тивный род Mimivirus: мимивирус Acanthamoe-
ba polyphaga (AрMV — Acanthamoeba polyphaga 
mimivirus) (прототипный); чилийский мегави-
рус (McV — megavirus chilensis) [2].

Мимивирусы являются самыми крупными 
из известных вирусов, размер их вириона до-
стигает 750 нм, что превышает размеры неко-
торых бактерий35; CsCl = 1,36 г/см3; состоит из 
икосаэдрического нуклеокапсида (500 нм), ко-
торый окружён мягкой «опушающей» оболоч-
кой из фибрилл длиной 125–250 нм. Централь-
ный ЭМ-плотный кор, содержащий вгДНК, 
по-видимому, окружён липидной оболочкой 
( 4 нм) (рис. 1.2.15). Вирион Mimiviridae со-
держит свыше 130 белков, которые представля-
ют собой полный комплект ферментов и факто-
ров вирусного транскрипционного комплекса, 
ферменты и белки, связанные с репликацией 
и репарацией ДНК, комплекс белокмодифи-
цирующих ферментов [1, 2, 5].

Геном мимивирусов состоит из линейной 
дцДНК (1 200 тыс. п.н.о.) с преобладанием 
А–Т-пар (75%). Мимивирусная гДНК лишена 
длинных инвертированных концевых повторов, 
характерных для крупных ДНК-содержащих 
вирусов. Обнаружены лишь два инвертирован-
ных повтора длиной 617 п.н.о. в позициях 22 515 
и 11 80 529, при комплементарном соединении 
которых гДНК, по-видимому, принимает не 
кольцевую, а Q-образную форму с двумя «хво-
стами» длиной 259 п.н.о. и 22 500 п.н.о. соответ-
ственно. В геноме представителей Mimiviridae 
обнаружено более 900 ORF и 6 тРНК. Уни-
кальной особенностью этого семейства являет-
ся наличие у них генов ферментов, характерных 
только для клеточных организмов. К ним отно-

35 Например, одна из наиболее мелких бактерий 
Mycoplasma mycoides не превышает 250 нм.
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сятся ферменты трансляционного комплекса 
(аминоацил-тРНК-синтетазы Tyr-RS, Met-RS, 
Arg-RS и Cys-RS), аналоги эукариотических 
факторов инициации транскрипции (eIF4E, 
SU1/eIF1, eIF4A, eRF1), нуклеозиддифосфат 
киназа (NDK), тРНК-метилтрансфераза [5, 7].

Хозяевами мимивирусов являются амёбы 
рода Acanthamoeba, способные вызывать амё-
биазы у млекопитающих, включая человека. 
Мимивирусы проникают в амёбы после их фа-
гоцитирования последними. При этом крупные 
размеры необходимы мимивирусам для того, 
чтобы обеспечить возможность фагоцитирова-
ния, так как амёбы не фагоцитируют частицы 
менее 500 нм. После формирования фагосомы 
и активации лизосом происходит раскрытие 
капсида и высвобождение в цитоплазму ви-
русной ДНК. Высвобождение ДНК связано со 
слиянием внутрикапсидных липидных слоёв 
(см. рис. 1.2.15, Б) с мембраной эндоплазмати-
ческой вакуоли. Репликация ДНК и сборка но-
вых вирусных частиц происходит в цитоплазме 
в т.н. «вирусных фабриках» (см. рис. 1.2.15, А), 
которые становятся видны уже через 2–3 ч по-
сле заражения [6, 10].

Вопрос о возможной патогенности мимиви-
русов для людей остаётся открытым. С одной 
стороны, в ряде исследований антитела к мими-
вирусам были выявлены у незначительного чис-

ла пациентов с пневмонией, так же как и у здо-
ровых доноров. Однако ни в одном случае у лю-
дей не было обнаружено вгДНК мимивирусов 
методом ПЦР [9]. С другой стороны, показано, 
что положительные серологические результаты 
могут быть обусловлены перекрестной реакци-
ей с другими микроорганизмами [6].

С мимивирусами связано открытие вируса 
Sputnik (см. пар. 1.2.2.6.2), отнесённого к новой 
группе вирусов-саттелитов — вирофагов: в от-
личие от известных сателлитных вирусов, кото-
рым необходимы отдельные компоненты виру-
са-помощника, вирофаг Sputnik реплицируется 
полностью с использованием ферментативного 
аппарата мимивирусов; при этом более чем на 
70% снижается продукция мимивирусных час-
тиц [2, 4, 8].
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Рис. 1.2.15. Морфология вириона представителей Mimiviridae [2, 3]:
А — Acanthamoeba polyphaga, содержащая в своей цитоплазме «внутриклеточную фабрику» AрMV (Mimivirus) (тёмная округлая область 
диаметром  4 мкм) и сформированные вирионы; Б — ЭМ-фотография вириона AрMV (Mimivirus); В — схематическое изображение 
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1.2.1.3.8. Папилломавирусы 
(Papillomaviridae) 
(Львов Д.К., Маныкин А.А., 
Щелканов М.Ю.)

Название семейства происходит от лат. papilla — 
пузырь, пустула и др.-греч.  — опухоли, так 
как вирусы этого семейства способны вызывать 
злокачественное перерождение инфицирован-
ных клеток. Первые папилломавирусы были 
описаны R.E. Shope и E.W. Hurst (1933) как 
этиологические агенты инфекционных папил-
ломатозов у диких серых американских кроли-
ков.

Сем. Papillomaviridae включает 16 родов, на-
звания которых образуются из букв др.-греч. 
алфавита {..} и названия семейства с таксо-
номическим латинским окончанием virus. Клас-
сификация папилломавирусов долгое время 
осложнялась их неспособностью вызывать вы-
раженный иммунный ответ, что не позволяло 
использовать серологические методы. Однако 
в начале текущего столетия, после широкого 
внедрения молекулярно-генетических методов, 
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классификация сем. Papillomaviridae стала пол-
ностью базироваться на сравнительном анализе 
нуклеотидных последовательностей.

Alphapapillomavirus: папилломавирус че-
ловека 32 (HPV-32 — human papillomavirus 32) 
(прототипный); папилломавирус человека {2, 
6, 7, 10, 11, 16, 18, 26, 34, 53, 54, 61, 71, can90} 
(HPV-{2, 6, 7, 10, 11, 16, 18, 26, 34, 53, 54, 61, 71, 
can90} — human papillomavirus {6, 7, 10, 16, 18, 
26, 34, 53, 54, 61, 71, can90})36; папилломави-
рус макак-резусов 1 (RhPV-1 — Rhesus monkey 
papillomavirus 1). 

Betapapillomavirus: папилломавирус чело-
века 5 (HPV-5 — human papillomavirus 5) (про-
тотипный); папилломавирус человека {8, 9, 49, 
can92, can96} (HPV-{8, 9, 49, can92, can96} — 
human papillomavirus {8, 9, 49, can92, can96}).

Gammapapillomavirus: папилломавирус 
человека 4 (HPV-4 — human papillomavirus 4) 
(прототипный); папилломавирус человека 
{48, 50, 60, 88} (HPV-{48, 50, 60, 88} — human 
papillomavirus {48, 50, 60, 88}). 

Deltapapillomavirus: папилломавирус евро-
пейских лосей (EEPV — European elk papilloma-
virus) (прототипный); папилломавирус КРС 1 
(BPV-1 — bovine papillomavirus 1); папиллома-
вирус оленей (DEPV — deer papillomavirus); 
папилломавирус овец 1 (OvPV-1 — ovine papil-
lomavirus 1).

Epsilonpapillomavirus: папилломавирус 
КРС 5 (BPV-5 — bovine papillomavirus 5) (про-
тотипный). 

Zetapapillomavirus: папилломавирус лоша-
дей 1 (EcPV-1 — Equus caballus papillomavirus 1) 
(прототипный); папилломавирус лошадей 2 
(EcPV-2 — Equus caballus papillomavirus 2).

Etapapillomavirus: папилломавирус зябли-
ков (FcPV — Fringilla coelebs papillomavirus) 
(прототипный).

Thetapapillomavirus: папилломавирус по-
пугаев-жако (PePV — Psittacus erithacus timneh 
papillomavirus) (прототипный).

Iotapapillomavirus: папилломавирус много-
сосковых мышей (MnPV — Mastomys natalensis 
papillomavirus) (прототипный).

36 HPV-10 включает ранее самостоятельные HPV-{3, 
78, 94}.
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Kappapapillomavirus: папилломавирус 
серых американских кроликов (CRPV — 
cottontail rabbit papillomavirus) (прототип-
ный); папилломавирус ротоглотки кроликов 
(ROPV — rabbit oral papillomavirus).

Lambdapapillomavirus: папилломавирус ро-
тоглотки собак 1 (COPV-1 — canine oral papil-
lomavirus 1) (прототипный); папилломавирус 
кошек (FePV — feline papillomavirus).

Mupapillomavirus: папилломавирус че-
ловека 1 (HPV-1 — human papillomavirus 1) 
(прототипный); папилломавирус человека 63 
(HPV-63 — human papillomavirus 63). 

Nupapillomavirus: папилломавирус чело-
века 41 (HPV-41 — human papillomavirus 41) 
(прототипный). 

Xipapillomavirus: папилломавирус КРС 3 
(BPV-3 — bovine papillomavirus 3) (прототип-
ный). 

Omikronpapillomavirus: папилломавирус 
аргентинских морских свиней (PsPV — Phoco-
ena spinipinnis papillomavirus) (прототипный). 

Pipapillomavirus: папилломавирус хомяков 
(HaOPV — hamster oral papillomavirus) (про-
тотипный).

Вирион Papillomaviridae лишён липидной 
оболочки, представляет собой икосаэдрический 
капсид (Т = 7), составленный из 72 капсомеров, 
образованных белками L1 (55–60 кДа) и L2 (50–
53 кДа), который на ЭМ-фотографиях выглядит 

округлой частицей с морфологически выражен-
ными пепломерами (рис. 1.2.16). Mr = 47 МДа; 
CsCl = 1,34–1,35 г/см3;  Sac = 1,20 г/см3; 
s20,w = 300 S. Иногда встречаются вытянутые 
или даже филаментозные формы вирионов, 
содержащие несколько копий вгДНК. Важной 
особенностью структуры вириона является 
включение клеточных белков в её состав: кле-
точные гистоны H2a, H2b, H3, H4 совместно 
с вгДНК формируют нуклеоид-минихромосо-
му. Папилломавирусы устойчивы к эфирам, 
кислотам и действию повышенных температур 
(не теряют инфекционности в течение 1 ч при 
50 С) [2, 18].

вгДНК представляет собой односегментную 
кольцевую дцДНК (6800–8400 н.о.; 10–13% 
массы вириона; содержание G–C-пар — 40–
60%) [10, 11, 16].

Папилломавирусы распространены по-
всеместно, где обитают их потенциальные 
хозяева. Каждый отдельный представитель 
Papillomaviridae поражает, как правило, един-
ственный вид хозяев или небольшую группу 
близкородственных видов. Клинически инфек-
ция проявляется в виде мелких повреждений, 
пролиферации базального слоя клеток кожи 
или слизистых. Нередко папилломатоз ведёт 
к малигнизации и возникновению злокаче-
ственных опухолей анальной области, шейки 
матки и внешних половых органов, гортани 

Рис. 1.2.16. Морфология вириона представителей Papillomaviridae [2, 18]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов HPV-1 (Mupapillomavirus); Б — трёхмерная реконструкция поверхности 

вириона; В — схематическое изображение вириона

А Б В
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и на коже (см. пар. 2.3.3.2). Вирус содержит-
ся в больших количествах в папилломатозных 
повреждениях и передаётся при тесном контак-
те (особенно в общественных местах — в банях, 
бассейнах, спортзалах), при половых (включая 
орально-генитальные) контактах [3, 8, 13].

Основные клетки-мишени вирусов сем. 
Papillomaviridae — базальные эпителиальные 
клетки. Репликация вируса происходит в кле-
точном ядре. До настоящего времени некото-
рые первичные этапы репликационного цикла 
вируса остаются недостаточно изученными. 
Транскрипция области ранних генов, транс-
ляция ранних белков и начальная репликация 
вирусной ДНК осуществляется в базальных 
клетках и далее продолжается в инфициро-
ванных супрабазальных эпителиальных клет-
ках. По мере дифференцировки эпителиаль-
ных клеток осуществляются завершающая 
стадия вирусной репликации, транскрипция 
поздней области вирусного генома, наработка 
капсидных белков, сборка вирионов, разруше-
ние клеточного ядра и лизис инфицированной 
клетки, завершающиеся освобождением виру-
са [4, 6, 19].

Геном папилломавирусов кодирует 8–
10 белков (7–73 кДа): L1 (55–60 кДа) и L2 
(50–53 кДа) формируют вирусный капсид; 
E1 (67–73 кДа) и E2 (41–44 кДа) включены 
в репликацию вируса и внутригеномную регу-
ляцию. Белки E5 (7–12 кДа), E6 (15–30 кДа) 
и E7 (10–14 кДа) участвуют в репликации кле-
точной ДНК. Белок E4 (10–26 кДа) выполняет 
более поздние функции и присоединяется к ци-
тоскелетным структурам. Функции белков E3 
и E8 пока изучены недостаточно. Большинство 
вирусных генов являются многофункциональ-
ными.

Вирионы, которые прикрепились к клеточ-
ным рецепторам, проникают в клетку, ДНК 
высвобождается и транспортируется в ядро, 
где в случае продуктивной инфекции транс-
крипция вирусного генома разделяется на ран-
нюю (E) и позднюю (L) стадии. Транскрипция 
ранней и поздней кодирующих областей осу-
ществляется с одной и той же цепи по часовой 
стрелке с точки P97. Первичные мРНК подвер-
гаются сплайсингу. Эффективное использова-

ние кодирующей информации включает диф-
ференциальный сплайсинг предшественников 
и перекрывание ORF. Ранние мРНК кодируют 
регуляторные белки, которые могут проявлять 
трансактивирующие свойства. Они включают 
белки, которые необходимы для репликации 
ДНК. Их экспрессия приводит к депрессии не-
которых ферментов хозяйской клетки, а также 
может стимулировать синтез клеточной ДНК. 
Перед началом поздней стадии происходит 
инициация в ядре репликации вирусной гДНК. 
Трансляция поздних транскриптов даёт струк-
турные белки, которые участвуют в сборке 
капсида. Посттрансляционные модификации 
некоторых ранних и поздних вирусных белков 
включают фосфорилирование, N-ацетилирова-
ние и АДФ-рибозилирование. Некоторые из 
вирусных белков имеют сигналы ядерной лока-
лизации, которые облегчают транспорт белков 
в ядро клетки, где осуществляется созревание 
вириона [1, 7].

Папилломавирусная гДНК папилломавиру-
са может существовать в двух формах: в виде 
кольцевой молекулы (эписомы) или линейной 
молекулы, интегрированной в геном клетки. 
В случае эписомы происходит либо нормаль-
ная репродукция вируса и при этом нормальное 
считывание генов вируса, начиная с промото-
ра P97, либо персистирующая эписома нахо-
дится в «молчащем» (латентном) состоянии. 
При нормальном считывании генов на первом 
этапе идёт образование ранних белков Е6, Е7 
и т.д., которые необходимы для начала репли-
кации ДНК, а затем — синтез поздних белков: 
L1, L2, которые являются структурными. При 
нормальной репродукции вирусов временной 
интервал активности ранних генов короткий: 
транскрипция их быстро прекращается. В слу-
чае интегрирования вирусной гДНК в хромо-
сому клетки-хозяина дцДНК должна перейти 
в линейную форму и, как правило, разрыв 
кольцевой молекулы происходит в области 
локализации генов Е1-Е2. Следствием такого 
разрыва является нарушение транскрипции ге-
нов Е1–Е5 и L1–L2; с другой стороны, гены Е6 
и Е7 не задеты разрывом и их транскрипция 
не нарушена. Таким образом, сохраняется воз-
можность транскрипции генов Е6, Е7 и накоп-
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ление продукта этих генов в клетке. Как было 
показано в многочисленных исследованиях, 
именно избыточное содержание продуктов ге-
нов Е6 и Е7, которое не соответствует их уров-
ню в норме при репродуктивной инфекции, 
является основной причиной иммортализации 
и трансформации эпителиальных клеток [9, 15, 
17, 19].

Вирусы папилломы человека (ВПЧ) клас-
сифицируют несколькими способами, на-
пример по локализации папилломавирусных 
инфекций (тропизму). Выделяют отдельную 
группу ВПЧ, ответственных за образование 
кожных бородавок. Типы ВПЧ, онкогенные 
по генитальному тракту (HPV-16 и HPV-
18), хотя и принадлежат к одному роду 
Alphapapillomavirus, находятся на различных 
ветвях филогенетического древа: HPV-{18, 45, 
59, 70, 39, 68, 54} группируются в одну группу, 
а HPV-{16, 33, 58, 67} образуют другую груп-
пу, при этом HPV-{31, 35, 52} близки к груп-
пе, примыкающей к HPV-16. Вирусы HPV-{6, 
11}, ассоциирующиеся с папилломатозом ге-
нитального тракта и гортани, образуют отде-
льную ветвь вместе с аналогичными им HPV-
{61, 11, 44, 55, 13}. HPV-{6, 11} и эволюцион-
но очень близки, что не наблюдается в случае 
наиболее распространённых вирусов, ассоци-
ированных с опухолями гениталий (HPV-16 
и HPV-18). Некоторые супергруппы внутри 
сем. Papillomaviridae объединяют родст венные 
папилломавирусы животных. Некоторые су-
пергруппы включают родственные папилло-
мавирусы животных и человека, что свиде-
тельствует о двукратной инвазии папиллома-
вирусов животных в человеческую популяцию 
[2, 3, 5, 11, 12].
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1.2.1.3.9. Парвовирусы (Parvoviridae) 
(Алимбарова Л.М., Львов Д.К., 
Щелканов М.Ю.)
Название семейства образовано от лат. parvum — 
крошечный, так как парвовирусы имеют не-
большие размеры (особенно ДНК-содержащие 
вирусы). В 1973 г. Международный комитет 
по таксономии вирусов выделил парвовирусы 
в самостоятельное сем. Parvoviridae. В настоя-
щее время в него входит более 50 вирусов, пато-
генных для млекопитающих, птиц и насекомых 
[5, 6].

Сем. Parvoviridae включает 2 подсемейства: 
Parvovirinae (номинативное) и Densovirinae 
(от лат. densus — компактный). Представите-
ли подсем. Parvovirinae поражают позвоноч-
ных животных и сгруппированы в 5 родов: 
Parvovirus (номинативный род), Dependovirus 
(от лат. dependeo — подвешивать), Erythrovirus 
(от др.-греч.  — красный), Amdovirus (от 
англ. Aleutian mink disease — болезнь алеутских 
норок — нозология, связанная с прототипным 
вирусом) и Bocavirus (от лат. bovine and canine vi-
rus — вирус КРС и собак). В подсем. Densovirinae 
входят вирусы, поражающие насекомых разных 
видов, объединённые в 4 рода: Densovirus (но-
минативный), Iteravirus (от лат. iterum — пов-
торный), Brevidensovirus (от лат. brevis — ко-
роткий), Pefudensovirus (от лат. Periplaneta ful
iginosa densovirus — денсовирус дымчатых та-
раканов — прототипный представитель данного 
рода) [5, 6].

16.

17.

18.

19.

К роду Parvovirus относятся парвовирусы 
собаки (CPV — canine рarvovirus), волка, ли-
сицы, норки (MEV — mink enteritis рarvovirus), 
домашней кошки (FPV — feline panleucopenia 
virus), степной кошки, бурого медведя, пар-
вовирусы крупного рогатого скота, лошадей, 
свиней (PPV — porcine parvovirus), кроликов, 
грызунов (крыс, хомяков, мышей) и других 
позвоночных животных, а также парвовирусы 
птиц (кур, уток, гусей). Парвовирусы вызыва-
ют ряд контагиозных заболеваний, сопровож-
дающихся панлейкопенией, гастроэнтеритом, 
миокардитом, гепатитом, нарушениями в ре-
продуктивной функции, иммунной системе, 
высокой летальностью и представляющих серь-
ёзную проблему для практической ветеринарии. 
Вирусы, относящиеся к данному роду, непато-
генны для человека, исключение составляет, 
вероятно, парвовирус RA-1 (ревматоидассоци-
ированный парвовирусоподобный агент). RA-1 
был изолирован в 1984 г. от мышей, у которых 
он вызывал задержку в росте и развитии, де-
формацию скелета, хромоту, выпадение шерсти, 
блефарит. Вскоре RA-1 был выявлен у больных 
хроническим ревматоидным артритом, однако 
в настоящее время достаточных доказательств 
того, что RA-1 является возбудителем ревмато-
идного артрита у человек, не получено. Вирус 
RA-1 имеет сходные с другими вирусами рода 
Parvovirus морфологические и физико-хими-
ческие характеристики, но отличается от по-
следних по молекулярным свойствам.

К роду Erythrovirus относятся парвовирусы 
человека (парвовирус человека В19, вирусы V9, 
А6, LaLi, Au, Wi, К71) и обезьян (парвовирус 
обезьян (simian), парвовирус свинохвостых 
макак, парвовирус длиннохвостых макак, пар-
вовирус макак-резусов) [5, 6]. Парвовирус, па-
тогенный для человека, был описан Y. Cossart 
в 1974 г. в Лондоне и назван «сывороточным 
парвовирусоподобным вирусом В19» по поряд-
ковому номеру образца сыворотки крови здоро-
вого донора на панели В, из которой он и был 
изолирован [4]. В 1995 г. вирус классифициро-
ван как «эритровирус» (вирус, реплицирую-
щийся преимущественно в клетках-предшест-
венниках эритроцитов) и переименован в ви-
рус В19 (ВВ19). ВВ19 имеет большое сходство 
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с вирусами, относящимися к родам Parvovirus 
и Dependovirus, но отличается от них антиген-
ными свойствами и клеточным тропизмом. 
По гомологии генома и клеточному тропизму 
ВВ19 тесно связан с эритровирусами обезьян. 
ВВ19 патогенен только для человека и являет-
ся возбудителем ряда заболеваний, таких как 
инфекционная эритема у детей; артриты и ар-
тралгии у взрослых; транзиторный апластиче-
ский криз (ТАК) у лиц с заболеваниями крови, 
сопровождающимися повышенным уровнем 
эритропоэза, и у больных с пониженным им-
мунитетом; хроническая гемолитическая ане-
мия у лиц с нарушениями в иммунной системе, 
в том числе у пациентов с онкологическими 
заболеваниями, ВИЧ-инфекцией [3, 4, 7, 10]. 
У беременных ВВ19 может привести к спонтан-
ным абортам, развитию анемии и неиммунной 
водянки плода, гибели плода; у реципиентов 
органов и тканей ВВ19 вызывает отторжение 
и нарушение функционирования трансплан-
тата, миокардит, гепатит и другие осложнения 
(см. пар. 2.3.7).

В настоящее время в мире циркулирует 
3 основных генотипа парвовируса человека [9]. 
ВВ19, изолят А6 и, возможно, изоляты Аu и Wi 
относятся к генотипу 1; изоляты LaLi и К71 
принадлежат генотипу 2; изолят V9 является 
прототипным для генотипа 3. Установлено, что 
ВВ19 и изоляты А6, Au, Wi близкородственны, 
различие нуклеотидных последовательностей 
геномов между ними не превышает 6%. Геноти-
пы 2 и 3 имеют сходный с генотипом 1 уровень 
физико-химической стабильности, антигенной 
близости, механизм экспрессии генов и репли-
кации ДНК, но отличаются аминокислотным 
составом протеинов капсида, патогенетически-
ми свойствами, которые, в свою очередь, обус-
ловлены различиями в промоторе Р6. Согласно 
имеющимся данным, генотип 1 чаще выявляет-
ся у детей, а генотипы 2 и 3 — у пациентов бо-
лее старшего возраста, у доноров плазмы крови, 
а также у лиц с патологией иммунной системы. 
Предполагают, что лица, инфицированные в дет -
ском возрасте генотипом 1, впоследствии (на 
фоне возрастного снижения иммунитета) могут 
быть реинфицированы генотипами 2 и 3. Меди-
цинское значение генотипов 2 и 3 в инфекцион-

ной патологии человека до конца не изучено, но, 
вероятно, они могут вызывать симптомы, ана-
логичные тем, которые вызывает генотип 1.

Эритровирусы, циркулирующие у приматов, 
в естественных и экспериментальных условиях 
вызывают тяжёлую анемию только у обезьян.

К роду Amdovirus относится вирус алеут-
ской болезни норок (AmdV), вызывающий 
у норок алеутской породы хроническое заболе-
вание, характеризующееся плазмоцитозом, ги-
перглобулинемией, анемией, прогрессирующим 
истощением, высокой смертностью, а также 
причиняющее высокий экономический ущерб 
звероводческим хозяйствам. AmdV непатоге-
нен для человека.

К роду Bocavirus относятся парвовиру-
сы КРС (BPV — Bovine parvovirus), собак 
(MVC — Canine minute virus), свиней (PBoV — 
Porcine bocavirus), а также парвовирус человека 
(HBoV — Human bocavirus). HBoV изолирован 
в 2005 г. T. Allander и соавт. в Швеции от детей 
с респираторными заболеваниями неясной этио-
логии и является вторым парвовирусом, патоген-
ным для человека [1, 2] (см. пар. 2.3.2.8). Сегодня 
известно два циркулирующих генотипа HBoV — 
ST1 и ST2 [2]. Вирус распространен в Швеции, 
Австралии, Японии, США. Заболевание регист-
рируется на уровне 3,0–5,6% в период с октября 
по май с пиком заболеваемости в весеннее время 
(с марта по май). Пути передачи вируса неиз-
вестны. Бокавирусной инфекцией могут болеть 
люди любого возраста, но дети с периода ново-
рождённости до года (63%) наиболее подверже-
ны заражению. Мальчики (64%) болеют чаще 
девочек. У детей HBoV вызывает заболевания 
верхних и нижних дыхательных путей [1, 2].

ВPV и MVC изучены недостаточно хорошо, 
но у молодых животных могут вызвать систем-
ную инфекцию, нарушение деятельности рес-
пираторного тракта, гастроэнтерит.

Род Dependovirus включает аденоассоци-
ированные вирусы (adeno-associated virus — 
ААV) человека (8 серотипов: 1, 2, 3 (3В), 4, 5, 
6, 7, 8), обезьян, собак, КРС, лошадей, овец, 
птиц. Прототипным вирусом рода является 
ААV человека 2-го типа. Передача AAV воз-
можна воздушно-капельным, воздушно-пыле-
вым, фекально-оральным, контактным путями; 
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вертикальная трансмиссия описана у птиц. Для 
AAV характерно широкое распространение сре-
ди здоровых индивидуумов, не сопровождаю-
щееся клинически выраженными признаками 
заболевания. Более 90% взрослых являются 
серопозитивными. Предполагают, что наличие 
ААV в семенной жидкости может привести 
к бесплодию у мужчин, однако достоверных 
доказательств этиологической роли вирусов 
в возникновении бесплодия не получено. ААV 
обладают способностью легко интегрировать 
в геном хозяина, ингибировать литическую 
репликацию и онкогенность вируса-помощни-
ка [3].

Денсовирусы могут вызвать гибель несколь-
ких видов насекомых, вместе с тем не являются 
патогенными для человека.

Для парвовирусов характерен узкий спектр 
патогенности, исключение составляют парво-
вирусы плотоядных и птиц.

В зависимости от особенностей цикла 
репликации — с участием вируса-помощни-
ка или нет — все парвовирусы подразделяют 
на две группы: 1) автономные парвовирусы; 
2) зависимые парвовирусы [3]. Автоном-
ные вирусы, относящиеся к родам Parvovirus, 
Erythrovirus, Densovirus, Iteravirus, Brevidensovirus 
и Pefudensovirus, реплицируются в клетках без 

участия вируса-помощника и зависят от соот-
ветствующих систем клетки-хозяина. Зави-
симые вирусы, входящие в род Dependovirus, 
реплицируются только в изменённых клетках, 
в присутствии вирусов-помощников, которыми 
могут быть аденовирусы. В присутствии аде-
новирусов образуются полные инфекционные 
частицы парвовирусов. Герпесвирусы также 
способны выполнять некоторые из необходи-
мых функций вируса-помощника, однако пол-
ные инфекционные частицы в этом случае не 
образуются.

Вирионы парвовирусов (рис. 1.2.17) пред-
ставляют собой безоболочечные изометричес-
кие частицы (18–26 нм); Mr = 5,5–6,2 МДа; 
s20,w = 109–122 S; CsCl = 1,38–1,45 г/см3. Пар-
вовирусы обладают высокой устойчивостью 
к воздействию факторов окружающей среды: 
к действию органических растворителей (хло-
роформу, эфиру, желчи, трипсину, спирту); из-
менению рН среды; физическим методам ина-
ктивации. Вирусы сохраняют инфекционную 
активность после нагревания до 56 С в течение 
1 ч; подкисления до pH 3; воздействия формали-
ном в концентрации 0,1%. Вирусы чувствитель-
ны к кипячению и ограниченному числу обыч-
ных дезинфектантов (гипохлорида, глютар -
альдегида, формальдегида, В-пропиолактона, 

Рис. 1.2.17. Морфология вириона представителей Parvoviridae [8]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов; Б — трёхмерная реконструкция вириона; 

В — схематическое изображение вириона

А Б В
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щёлочи и др.). Кипячение инактивирует пар-
вовирусы моментально. В 0,5% растворе фор-
малина, едкого натра или едкого калия вирусы 
погибают в течение суток.

Капсид парвовирусов имеет икосаэдриче-
скую симметрию и состоит из 60 симметрично 
расположенных капсомеров. Капсид вирусов из 
подсемейства Parvovirinae содержит 2 (ВВ19), 
3 (CPV, ААV) или 4 структурных протеина 
(VP1-4), а у вирусов, входящих в подсемейс-
тво Densovirinae, имеется 5 типов капсомеров. 
Белки капсида составляют 60–80% массы ви-
риона. Молекулярная масса VP1 (самого боль-
шого из них) составляет около 83,0–96,0 кДа; 
VP2 — 58,0–85,0 кДа; VP3 — 61,0–75,0 кДа; 
VP4 — 49,0–52,0 кДа. Геном представлен оц-
ДНК. Капсидные протеины у различных видов 
парвовирусов различаются в структурном и ан-
тигенном плане, но имеют сходные функцио-
нальные свойства. Рассмотрим структурные 
протеины на примере протеинов ВВ19. Капсид 
ВВ19 состоит из 2 структурных белков — VP1 
и VP2. Протеин VP1 (83,0 кДа; 781 а.о.) явля-
ется минорным протеином: на его долю в ви-
рионе приходится около 4,0% белка. N-терми-
нальный конец VP1 локализован вне вириона 
и содержит несколько консервативных участ-
ков, обеспечивающих транспорт и локализа-
цию капсида в ядре инфицированной клетки. 
Предполагается, что N-терминальный участок 
VP1 (кроме Amdovirus и Brevidensovirus) спо-
собен функционировать как фосфолипаза А2, 
обеспечивая выход капсидов из эндосом инфи-
цированной клетки. N-терминальный участок 
VP1 не принимает участия в сборке капсида, но 
необходим для проявления инфекционности. 
В N-терминальном конце VP1 находятся сай-
ты, обеспечивающие связывание с антителами. 
Распознаваемый B- и T-лимфоцитами эпитоп 
VP1 является индуктором вируснейтрализую-
щих антител.

У ВВ19 мажорным протеином капсида яв-
ляется VP2 (58,0 кДа): на его долю приходит-
ся около 96% массы протеинов вириона. VP2 
содержит 554 а.о. и по составу соответствует 
протеину VP1 с той разницей, что в его моле-
куле отсутствует N-концевой фрагмент разме-
ром в 227 а.о. Белок VP2, имеющий вторичную 

структуру в виде «бочонка» с восемью антипа-
раллельными -слоями, состоящими из двух 
-листов, располагается относительно осей ико-
саэдрической симметрии. Центральный струк-
турный мотив VP2 имеет ту же топологию, что 
и у многих других икосаэдрических вирусов. 
Капсид стабилизируется сцеплением соседних 
молекул VP2. Белок VP2 образует около 2/3 
структуры вириона, большую часть внутрен-
ней поверхности капсида и является основным 
структурным компонентом капсомеров. На по-
верхности вирионов имеются щелееобразное 
(каньон) и более широкое (впадина) углубле-
ния, а также шипы, образованные различными 
фрагментами протеина VP2. Каньоны распо-
лагаются вокруг осей симметрии 5-го порядка, 
впадины — по осям симметрии 2-го порядка. 
Шипы расположены по осям симметрии 3-го 
порядка и придают поверхности вириона (при 
электронной микроскопии) шероховатый вид. 
Шипы у ВВ19 короткие и практически не вы-
ступают над поверхностью вириона в отличие 
от шипов у FPV или AAV.

Хотя большая часть С-концевых остатков 
VP2 находится на поверхности вириона, по-
следние 4 аминокислоты располагаются в пре-
делах белковой оболочки, близко к внутренней 
поверхности капсида. Большая часть из 554 ос-
татков N-терминальных концов протеина VP2 
находится внутри капсида, за исключением его 
18 N-терминальных а.о., которые своими 13 а.о. 
выходят на поверхность капсида. На N-терми-
нальном участке молекулы VP2 сконцентриро-
вана значительная часть эпитопов, распознаю-
щихся вируснейтрализующими антителами.

VP2 обеспечивает сборку вирионов, ини-
циирует развитие инфекции в клетках-хозяи-
на.VP2 может быть патогенетическим звеном 
в развитии артритов и артралгии, так как ин-
дуцирует образование кросс-реактивных ауто-
антител против кератина, коллагена, кардио-
липина человека, а также антифосфолипидных 
антител.

Парвовирусы содержат 1 (ВВ19), 2 (CPV-2, 
AAV), 3 или 4 (MVM) неструктурных белка 
(NS; 25–77 кДа), которые хотя и не входят в со-
став вириона, но обеспечивают процесс его об-
разования. У ВВ19 один неструктурный фос-
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форилированный белок NS1 (77 кДа). На обоих 
концах молекулы NS1 имеются консервативные 
последовательности, способные связываться 
с нуклеотидами и определяющие его биологи-
ческую активность. NS1 играет ключевую роль 
в репликации вирусного генома, контролируя 
транскрипцию капсидных белков через вирус-
ный промотор Р6 и по меньшей мере один (три) 
клеточный фактор транскрипции (Sp1–3). NS1 
обладает способностью связываться специфич-
ными сайтами с ДНК и образовывать гомооли-
гомеры; может функционировать как АТФаза, 
хеликаза, сайт-специфическая нуклеаза. NS1 
участвует в сборке капсида, а также обеспечи-
вает выход собранных вирионов из ядра; обла-
дает цитотоксическим действием и инициирует 
механизм апоптоза в инфицированной клетке; 
инициирует механизм онкосупрессии, регули-
руя экспрессию генов клетки-хозяина посред-
ством ацетилирования гистона.

Все вирусы, входящие в сем. Parvoviridae, 
имеют уникальный геном, представленный ли-
нейной, инфекционной оцДНК (4–6 тыс. н.о.) 
[3, 8, 10]. Небольшой размер генома предпола-
гает наличие низкого кодирующего потенциала, 
позволяющего парвовирусам репродуцироваться 
только в активно делящихся клетках. На обоих 
концах ДНК имеются инвертированные после-
довательности длиной 115–600 н.о., содержащие 
сайты прикрепления неструктурного протеина 
NS1. Инвертированные последовательности спо-
собны образовывать вторичные структуры в ви-
де двух спиральных шпилек, стабилизированные 
водородными связями и резистентные к нуклеа-
зе S1, в которых находятся стартовые сайты для 
репликации. Различают левую (3’) и правую (5’) 
шпилечные структуры. У большинства предста-
вителей рода Parvovirus вирионы содержат толь-
ко оцДНК– (мелкий вирус мышей — MVM), 
вирионы вируса крыс (RV) — только оцДНК+. 
В вирионах эритровирусов (ВВ19) содержатся 
либо оцДНК–, либо оцДНК+, каждая из которых 
с равной частотой включается в разные вирио-
ны. У BPV цепочки ДНК разных полярностей 
включаются в вирионы с неодинаковой часто-
той. Позитивная и негативная цепочки ДНК 
комплементарны друг другу и in vitro могут об-
разовывать двуспиральные молекулы.

Геном большинства парвовирусов (Parvo-
virinae, Iteravirus и Brevidensovirus) содержит 
2 ORF: левостороннюю (rep), кодирующую 
неструктурные протеины (NS1-4), и правосто-
роннюю (cap), кодирующую капсидные струк-
турные протеины (VP1-5).

В составе генома ВВ19 обнаружено 4 ORF: 
левосторонняя (кодирующая неструктурный 
белок NS1), правосторонняя (кодирующая два 
структурных протеина — VP1 и VР2), а также 
2 ORF (кодирующие несколько белков, функ-
ция которых не установлена). ORF, располо-
женная в средней части генома, кодирует белок 
массой 7,5 кДа, а другая ORF, расположенная 
в конце правой части генома (представленная 
небольшими РНК из 500–600 н.о.), кодирует по 
крайней мере два белка массой 11 кДа.

Геном HBoV (5 217 н.о.) содержит 3 ORF, 
кодирующие неструктурный протеин NS1, про-
теин NP-1 (функция которого не установлена), 
а также структурные капсидные протеины ви-
риона VP1 и VP2.

Геном ААV содержит 2 ORF: левую, ко-
дирующую неструктурные белки (NS78, 68, 
52, 40), ответственные за контроль вирусной 
репликации, экспрессию структурных генов, 
а также интеграцию в геном клетки-хозяина; 
и правостороннюю, кодирующую структурные 
протеины (VP1, 2, 3). Три вирусных промо-
тора (Р5, Р19, Р40) инициируют образование 
семи мРНК. Хотя ААV и не способны репли-
цироваться в отсутствие вируса-помощника, 
в настоящее время показано, что автономная 
репликация ААV возможна при обработке их 
некоторыми химическими агентами, которые 
либо изменяют окружение клетки, либо созда-
ют благоприятные условия для репликации 
вируса.

Цикл репродукции парвовирусов преду-
сматривает: проникновение вируса в клетку 
и связывание с рецепторами клеток хозяина; 
превращение вирусного генома в дцДНК под 
действием клеточных ферментов; транскрип-
цию неструктурных регуляторных протеинов 
и повторяющиеся циклы репликации вирусной 
оцДНК; транскрипцию структурных протеинов 
под контролем неструктурных протеинов ви-
руса; обособление вирусной геномной оцДНК; 
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сборку и упаковку вирионов; лизис клетки 
и высвобождение вирионов [3].

Парвовирусы тропны к быстро делящимся 
клеткам (костного мозга, селезёнки, кишечни-
ка, тканей плодов), находящимся в S-фазе кле-
точного цикла, т.е. в фазе синтеза ДНК, когда 
в клетках имеются ДНК-полимеразы, необхо-
димые для репликации вируса. Эритровирус 
ВВ19 тропен прежде всего к клеткам-предше-
ственникам эритроцитов в костном мозге и се-
лезёнке [3, 4]. К числу клеток-мишеней ВВ19 
относятся также другие молодые клетки, не 
являющиеся пермиссивными для их реплика-
ции, в частности эндотелиальные клетки, клет-
ки плаценты, миокарда, печени, лёгких, почек, 
синовиальных оболочек и др. ВВ19 не инфици-
рует мегакариоциты in vivo, но в опытах in vitro 
было показано цитотоксическое действие ви-
русных протеинов на мегакариоциты [4]. ВВ19 
проникает внутрь клеток через трансферрино-
вые рецепторы клеток и, возможно, другие, пока 
не идентифицированные рецепторы плазмалем-
мы. Клеточным рецептором для ВB19 является 
Р-антиген (Р-антиген эритроцитов, ВВ19-рецеп-
тор). Р-антиген представляет собой нейтраль-
ный гликосфинголипид, экспрессирующийся 
клетками-предшественниками эритроцитов, 
а также другими непермиссивными клетками. 
После рецепторопосредованной адсорбции на 
поверхности клеток-мишеней вирионы ВВ19, 
прикрепившиеся к плазмалемме, проникают 
внутрь клеток посредством эндоцитоза. После 
слияния вирусной мембраны с мембраной эндо-
сом вирусные частицы проникают внутрь эндо-
сомы, в кислой среде которых они претерпевают 
конформационные изменения, обеспечивающие 
выход вирионов в цитоплазму клетки. Процесс 
высвобождения вирионов из эндосом наиболее 
интенсивно протекает при 37 С, а при 18 С он 
прекращается. Оказавшись в цитоплазме, вири-
оны мигрируют в ядро, в которое они проника-
ют через 2–6 ч после заражения. При преодоле-
нии мембраны ядра вирусные частицы не испы-
тывают особых затруднений, так как их размер 
соответствует величине пор мембраны послед-
него. В ядре вирусная ДНК освобождается от 
капсида, а структурные белки и их фрагменты 
инициируют экспрессию вирусных генов.

Механизм репликации генома един для всех 
парвовирусов. Для репликации парвовирусы 
используют ДНК-синтезирующий аппарат 
клетки-хозяина. Репликация происходит в яд-
ре клетки и по своему механизму напоминает 
репликацию аденовирусов. Репликация начи-
нается с преобразования левой (3) и правой 
(5) концевых последовательностей вирионной 
ДНК в шпилечные структуры. Затем к специ-
фическому сайту левой шпильки присоединя-
ются неструктурный белок NS1, клеточный бе-
лок нуклеолин и клеточная ДНК-полимераза, 
образуя стартовый комплекс, под контролем 
которого синтезируется комплементарная це-
почка вирусной ДНК. Синтезированная цепь 
ДНК ковалентно связывается с 5-концевым 
нуклеотидом правой шпильки родительской 
цепочки ДНК с помощью клеточной лигазы. 
В результате формируется двуцепочечная мо-
номерная репликативная форма (МРФ). Необ-
ходимым условием продолжения репликации 
является экспрессия гена неструктурного белка 
NS1. Вновь синтезированный NS1 присоеди-
няется к специфическому сайту в области пра-
вой шпильки комплементарной цепочки ДНК 
и вносит одноцепочечный разрыв. Образовав-
шийся свободный 3-гидроксильный конец 
используется для синтеза комплементарного 
участка правой шпильки. На следующем этапе 
репликации происходит восстанавление шпи-
лечных структур в правой части генома, обра-
зование структуры «кроличьих ушей», которые 
образованы последовательностями родитель-
ской правой шпильки и синтезированной на 
предыдущем этапе её комплементарной цепи 
со свободным 3-гидроксилом, который ис-
пользуется для продолжения репликативного 
синтеза в сторону левой шпильки. Результатом 
этого синтеза является образование промежу-
точных репликативных форм, двухсторонних 
димеров, содержащих 2 полных генома парво-
вируса и 2 их комплементарные цепи, 3-концы 
которых могут образовывать шпильки для ини-
циации синтеза ДНК.

Транскрипция парвовирусов происходит 
в ядре клетки с участием клеточной РНК-по-
лимеразы [3, 8]. В отличие от многих других 
вирусов парвовирусы не ингибируют клеточ-
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ные синтезы. Для синтеза вирусных полиа-
денилированных мРНК используется двуце-
почечная ДНК, при этом в качестве матрицы 
выступает цепочка ДНК негативной поляр-
ности. Все транскрипты полиаденилированы 
и имеют кэпы. Вирусные мРНК подвергаются 
сплайсингу. Транскрипция мРНК у парвови-
русов регулируется одним (Erythrovirus), двумя 
(Parvovirus (CPV-2), Densovirus, Brevidensovirus) 
или тремя (AAV) видами промоторов. Инициа-
цию транскрипции осуществляет неструктур-
ный белок NS1.

Эритровирусы для инициации транскрип-
ции используют один функционально-актив-
ный промотор Р6, располагающийся в левой 
стороне генома. Промотор Р6 обеспечивает 
специфичность вируса к определённым типам 
клеток, а также процесс взаимодействия проте-
ина NS1 с клеточными факторами Sp1-3, кото-
рые, в свою очередь, могут регулировать актив-
ность промотора в зависимости от типа клеток. 
Р6 инициирует образование девяти мРНК, три 
из которых оканчиваются в середине генома, 
и использует располагающийся в данной об-
ласти необычный сигнал полиаденилирова-
ния (АТТААА или ААТААС), а другие шесть 
оканчиваются в правой стороне генома и ис-
пользуют располагающийся здесь сайт полиа-
денилирования. Имеются предположения, что 
транскрипты регулируются не силой промо-
тора, а сплайсингом и сигналом терминации 
полиаденилирования [8].

Образование зрелых вирусных частиц вклю-
чает в себя сборку нуклеокапсида. Сборка ви-
рионов происходит под контролем неструктур-
ного протеина NS1 в ядре клетки-хозяина, из 
которого они мигрируют в цитоплазму и выхо-
дят во внеклеточное пространство в результате 
лизиса инфицированной клетки.

Актуальность изучения парвовирусов в на-
стоящее время растет, поскольку, обладая уни-
кальным геномом и высокой стабильностью, 
они представляют большую опасность как кон-
таминанты первичных и перевиваемых клеточ-
ных культур, вирусных препаратов, вакцинных 
препаратов и препаратов крови. Интерес к пар-
вовирусам обусловлен также возможностью их 
использования в качестве модели для исследо-

вания эволюции вирусов, процесса репликации 
оцДНК, дезинфектантов, а в случае AAV — для 
разработки новых методов терапии наслед-
ственных и онкологических заболеваний.
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1.2.1.3.10. Поксвирусы (Poxviridae) 
(Львов Д.К., Альховский С.В., 
Щелканов М.Ю.)
Семейство Poxviridae (от англ. pox — пусту-
ла, «оспина») включает два подсемейства: 
Chordopoxvirinae (от др.-греч.  — струна, хор-
да) и Entomopoxvirinae (от др.-греч.  — на-
секомое) (рис. 1.2.18). Подсем. Chordopoxvirinae 
(осповирусы позвоночных) состоит из 9 родов: 
Avipoxvirus (от лат. avis — птица); Capripoxvirus 
(от лат. caper — коза); Cervidpoxvirus (от лат. Cer-
vidae — оленьи), Leporipoxvirus (от лат. lepus — 
заяц); Molluscipoxvirus (от лат. molluscum — 
улитка, моллюск, на которых внешне похоже 
поражение кожи при заражении представите-
лями этого рода); Orthopoxvirus (от др.-греч. 

 — правильный и названия семейства), 
Parapoxvirus (от др.-греч.  — несовпа-
дающий); Suipoxvirus (от лат. sus — свинья); 
Yatapoxvirus (по названию типичных вирусов 
Яба и Тана). Подсем. Entomopoxvirinae (ос-
повирусы беспозвоночных) состоит из 3 ро-
дов: Alphaentomopoxvirus, Betaentomopoxvirus 
и Gammaentomopoxvirus [7, 22] (см. рис. 1.2.18).

Alphaentomopoxvirus (поксвирусы жесткок-
рылых насекомых Coleoptera) включает энто-
мопоксвирусы MMEV (Melolontha melolontha 
entomopoxvirus) (прототипный), ACEV (Ano -
mala cuprea entomopoxvirus), ATEV (Aphodius tas-
maniae entomopoxvirus), DAEV (Dermolepida al-
bohirtum entomopoxvirus), DBEV (Demodema bo-
ranensis entomopoxvirus), FSEV (Figulus subleavis 
entomopoxvirus), GSEV (Geotrupes sylvaticus 
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30.

31.

32.

33.
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entomopoxvirus). Avipoxvirus включает вирусы 
оспы птиц (FWPV — Fowlpox virus) (прототип-
ный), канареек (CNPV — Canarypox virus), во-
рон (CRPV — Crowpox virus), юнко37 (JNPV — 
Juncopox virus), майн (MYPV — Mynahpox 
virus), пингвинов (PEPV — Penguinpox virus), 
голубей (PGPV — Pigeonpox virus), павлинов 
(PKPV — Peacockpox virus), попугаев (PSPV — 
Psittacinepox virus), перепелок (QUPV — 
Quailpox virus), воробьёв (SRPV — Sparrowpox 
virus), скворцов (SLPV — Starlingpox virus), 
индюков (TKPV — Turkeypox virus). 

Betaentomopoxvirus (поксвирусы чешуе-
крылых насекомых Orthoptera) включает AMEV 
(Amsacta moorei entomopoxvirus) (прототипный), 
ACOEV (Arphia conspersa entomopoxvirus), 
AZEV (Acrobasis zelleri entomopoxvirus), CBEV 
(Choristoneura biennis entomopoxvirus), CCEV 
(Choristoneura conflicta entomopoxvirus), CDEV 
(Choristoneura diversuma entomopoxvirus), 
CFEV (Choristoneura fumife rana entomopoxvi-
rus), CXEV (Chorizagrotis auxi liars entomopox-
virus), HAVE (Heliothis armigera entomopoxvi-
rus), LMEV (Locusta migratoria entomopoxvirus), 
OSEV (Oedaleus senigalensis entomopoxvirus), 
OBEV (Operophtera brumata entomopoxvirus), 
SGEV (Schistocera gregaria entomopoxvirus). 

Capripoxvirus содержит вирусы оспы овец 
(SPPV — Sheeppox virus) (прототипный), оспы 
коз (GTPV — Goatpox virus) и болезни рябой 
кожи (LSDV — Lumpy skin disease virus). 

Cervidpoxvirus включает единственный ви-
рус оспы оленей (DPV — Deerpox virus) (про-
тотипный). 

Gammaentomopoxvirus  (поксвирусы 
двукрылых насекомых Diptera) включает 
CLEV (Chironomus luridus entomopoxvirus) 
(прототипный), AAEV (Aedes aegypti ento-
mopoxvirus), CAEV (Chironomus attenuatus en-
tomopoxvirus), CPEV (Chironomus plumosus en-
tomopoxvirus), CTEV (Camptochironomus tentans 
entomopoxvirus), GHEV (Goeldichironomus halo-
prasimus entomopoxvirus). 

Leporipoxvirus содержит вирусы миксо-
мы кроликов (MYXV — Myxoma virus) (про-

37 Junco — род американских певчих птиц и сем. овсян-
ковых.

тотипный), фибромы зайцев (FIBV — Hare 
fibroma virus), фибромы кроликов (RFV — Rab-
bit fibroma virus), фибромы белок (SQFV — 
Squirrel fibroma virus).

Molluscipoxvirus представлен единственным 
вирусом контагиозного моллюска (MOCV — 
Molluscum contagiosum virus) (прототипный).

Orthopoxvirus включает вирусы осповак-
цины (VACV — Vaccinia virus) (прототип-
ный) с многочисленными штаммами (Ankara, 
Buffalopox, Cantagalo, Copenhagen, Rabbitpox, 
WR и др.), оспы верблюдов (CMLV — Camelpox 
virus), оспы коров (CPXV — Cowpox virus), эк-
тромелии мышей (ECTV — Ectromelia virus), 
оспы песчанок (GBLV — Taterapox virus), оспы 
обезьян (MPXV — Monkeypox virus), оспы ено-
тов (RCNV — Raccoonpox virus), оспы скунсов 
(SKPV — Skunkpox virus), болезни Уасинги-
шу (UGDV — Uasin Gishu disease virus), нату-
ральной оспы (VARV — Variola virus) с рядом 
штаммов (BSH, или Bangladesh-1975; IND, или 
India-1967; GAR, или Garcia-1966), оспы полё-
вок (VPXV — Volepox virus). 

Parapoxvirus объединяет вирусы Орф 
(ORFV — Orf virus) (прототипный), болезни 
Ауздук верблюдов (ADV — Auzduk disease 
virus), папулёзного стоматита КРС (BPSV — 
Bovine papular stomatitis virus), контагиозной 
эктимы верблюдов (CCEV — Camel contagious 
ecthyma virus); контагиозной эктимы серн 
(ChCEV — Chamois contagious ecthyma virus), 
псевдооспы коров (PCPV — Pseudocowpox 
virus), парапоксвирус новозеландских красных 
оленей (PVNZ — Parapoxvirus of red deer in 
New Zealand), оспы тюленей (SPXV — Sealpox 
virus). 

Suipoxvirus содержит единственный вирус 
оспы свиней (SWPV — Swinepox virus) (про-
тотипный).

Yatapoxvirus включает вирусы опухоли обе-
зьян Яба (YMTV — Yaba monkey tumor virus) 
(прототипный) и оспы обезьян Тана (TANV — 
Tanapox virus). 

Неклассифицированные представите-
ли сем. Poxviridae: поксвирусы калифорний-
ских тюленей (CHSPV — California harbor 
seal poxvirus), Котия (COTIAV — Cotia virus), 
нильских крокодилов (CRV — Nile crocodile 
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poxvirus), дельфинов (DOLPV — Dolphin 
poxvirus), Эмбу (EMBUV — Embu virus), се-
рых кенгуру (GKPV — Grey kangaroo poxvirus), 
Квокка (WUOPV — Quokka poxvirus), красных 
кенгуру (RKPV — Red kangaroo poxvirus), Са-
ланга (SALPV — Salanga poxvirus), центрально-
африканских кайманов (SPCAPV — Spectacled 
caiman poxvirus), белок (SQPV, Squirrel 
poxvirus), Йока (YOKAV — Yoka virus).

Вирион поксвирусов имеет либо кирпиче-
образную форму (220–450  140–260  140–
260 нм) с внешней липидной мембраной, по -
крытой продолговатыми чешуйками (10–40 нм) 
(рис. 1.2.19, А, Б, Е), либо овальную форму со 
спиральной оплёткой из филаментов диамет-
ром 10–20 нм (см. рис. 1.2.19, В, Г, Е). Икоса-
эдрическая симметрия отсутствует. Вирусный 
кор имеет собственную оболочку, в местах 
латеральных вогнутостей которой располага-
ются латеральные тельца (см. рис. 1.2.19, Д). 
Поксвирусы — настоящие гиганты в царстве 
Virae, их линейные размеры сопоставимы с фио-
летовой границей видимого света, и потому 
они могут быть различимы с помощью свето-
вого микроскопа. Mr = 510–15 г; s20,w = 5000 S; 
Sac = 1,25 г/см3; CsCl = 1,30 г/см3 [2, 21, 22].

Геном поксвирусов представлен двунитевой 
ДНК (130–375 тыс. н.п.), концы которой за-
мкнуты ковалентными связями, и вблизи обо-

их концов имеются инвертированные по вторы 
(рис. 1.2.20, А). Геном поксвирусов кодирует 
150–300 белков, из них около 100 входят в со-
став вириона [4–6].

Заражение клетки-мишени начинается 
с адсорбции вируса, слияния вирусной и кле-
точной мембран и проникновения кора в ци-
топлазму заражённой клетки, где происходят 
транскрипция и репликация вирусного генома 
в своеобразных «вирусных фабриках» (виро-
сомах), которые легко выявляются визуально 
при окрашивании базофильными красителями 
(т.н. тельца Гварниери) [7]. Матричные РНК 
транскрибируются с обеих цепей вгДНК 
и транслируются без предварительного сплай-
синга. Синтез мРНК ранних белков начинается 
уже через 6 ч после заражения при помощи ви-
русных РНК-полимераз, содержащихся внутри 
вирусного кора. Ранние вирусные белки необ-
ходимы для окончательного освобождения ви-
русной ДНК от коровых белков. Значительное 
число вирусных белков имеют регуляторную 
функцию и модифицируют клеточный метабо-
лизм для нужд вирусной репродукции.

Репликация вирусной ДНК осуществляется 
по самозатравочному механизму и осуществля-
ется полимеразным комплексом из числа ранних 
вирусных белков: сначала эндонуклеаза вносит 
разрыв в цепи ДНК вблизи инвертированного 

Рис. 1.2.18. Филогенетические отношения между прототипными представителями родов Poxviridae на основе сравни-
тельного анализа аминокислотных последовательностей 40 консервативных белков [7]
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повтора с одного или двух концов (см. рис. 1.2.20, 
Б), после чего происходит расплетение концевой 
шпильки и синтез комплементарной цепи с ис-
пользованием двунитевого участка в качестве 
затравки (см. рис. 1.2.20, В, Г); затем — отжиг 
концевых инвертированных повтор, которые 
используются как затравки для последующе-
го синтеза комплементарных цепей ДНК (см. 
рис. 1.2.20, Д), в результате чего формируется 
либо пара геномов, либо конкатемер удвоенного 

вирусного генома (см. рис. 1.2.20, Е), и в послед-
нем случае необходимо внесение двух эндонук-
леазных разрывов цепи (см. рис. 1.2.20, Ж) [4–
6]. Морфогенез вируса протекает в пространстве 
между ЭР и комплексом Гольджи и для коррек-
тного завершения нуждается в сложной системе 
пост трансляционного процессинга ряда вирус-
ных белков, включая протеолитическое расщеп-
ление, гликозилирование, фосфорилирование, 
сульфатирование, рибозилирование, ацилиро-

Рис. 1.2.19. Морфология вирионов представителей Poxviridae [2, 7]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) FWPV (Avipoxvirus); Б — растровая ЭМ-фотография FWPV (Avipoxvirus); В — ЭМ-
фотография (негативное контрастирование) вируса Orf (Parapoxvirus); Г — растровая ЭМ-фотография вируса Orf (Parapoxvirus); Д — схе-

матическое изображение вириона; Е — структура вириона (подробно см. в тексте)

А Б В

Г Д
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вание, пальмитирование и меристелирование. 
Несмотря на то что морфогенез вируса проис-
ходит в цитоплазме инфицированной клетки, 
в последнее время накапливается всё больше 
данных о влиянии на него хозяйских ядерных 
факторов [8, 22].

Вирусы Chordopoxvirinae распространяют-
ся аэрозольным и контактным путём, а так-
же механическим путём членистоногими; 
Entomopoxvirinae — механически между членис-

тоногими. Круг хозяев в природных условиях 
обычно узок. Характерным признаком покс-
вирусной инфекции у позвоночных служит 
появление макулопапулёзной и везикулярной 
сыпи на фоне развития системного или лока-
лизованного заболевания (см. пар. 2.3.8) [7, 9, 
11, 12, 14]. Все известные поксвирусы человека, 
за исключением контагиозного моллюска и ви-
руса натуральной оспы [2, 12, 14], в настоящее 
время относятся к числу антропозоонозов [2, 

Рис. 1.2.20. Схема репликации поксвирусов (подробно см. в тексте)
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8, 9, 11, 12, 15, 16, 18]. Имеются основания по-
лагать, что природным резервуаром всех покс-
вирусов являются различные виды отряда гры-
зунов (Rodentia) [1, 3, 10, 17, 19, 20]. В США 
описаны локальные эпидемические вспышки, 
этиологически связанные с поксвирусами, в ре-
зультате контактов людей с заражёнными гры-
зунами рода Cynomys (степными собачками), 
содержавшимися в качестве домашних живот-
ных и, в свою очередь, проконтактировавшими 
с экзотическими видами грызунов, завезенных 
из Африки [9, 16].

Подсем. Chordopoxvirinae включает в себя 
вирусы позвоночных животных. Представите-
ли одного и того же рода этого подсемейства 
относятся к одному серотипу, нейтрализующие 
антисыворотки являются родоспецифичными. 
Гемагглютинирующая активность характерна 
только для ортопоксвирусов, а для остальных 
родов не является правилом. Подсемейство 
Entomopoxvirinae содержит вирусы насекомых, 
у которых поражают главным образом гемоциты 
и клетки жирового тела. Серологические взаи-
мосвязи между представителями этого подсемей-
ства и подсем. Chordopoxvirinae отсутствуют.
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1.2.1.3.11. Полиомавирусы 
(Polyomaviridae) 
(Львов Д.К., Альховский С.В., 
Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от др.-греч. 
слов  — многочисленный и  — опухоль, 
являясь отражением частых злокачественных 
трансформаций, происходящих в инфици-
рованных клетках. Это семейство состоит из 
единственного рода Polyomavirus, включающе-
го: вирус обезьян 40 (SV-40 — simian virus 40) 
(прототипный); полиомавирус африкан -
ских зелёных мартышек (AGMPyV — African 
green monkey polyomavirus); внетимусный 
полиомавирус крыс (ARPyV — athymic rat 
polyomavirus); полиомавирус бабуинов 2 
(BPyV-2 — baboon polyomavirus 2); полиома-
вирус BK (BKPyV — BK polyomavirus); поли-
омавирус КРС (BPyV — bovine polyomavirus); 
полиомавирус болезни молодняка волнистых 
попугайчиков (BFDPyV — budgerigar fledgling 
disease polyomavirus); полиомавирус хомяков 
(HaPyV — hamster polyomavirus); полиомави-
рус человека (HPyV — human polyomavirus); 
полиомавирус JC (JCPyV — JC polyomavirus); 
пневмотропный вирус мышей, или полиома-
вирус Килхама (MPtV, или KPyV, — murine 
pneumotropic virus, или Kilham polyomavirus); 
полиомавирус мышей (MPyV — murine polyoma-
virus); вакуолизирующий вирус кроликов 
(RKV — rabbit kidney vacuolating virus); SV-12 
(simian virus 12 — обезьяний вирус 12) [6].

Вирион диаметром 40–45 нм (рис. 1.2.21, А), 
лишенный внешней липидной оболочки, пред-
ставляет собой «скошенную» икосаэдриче скую 
симметрию с триангуляционным числом Т = 7 
(см. рис. 1.2.21, Б, В) и состоит из 72 пента-
меров основного структурного белка VP138 
(см. рис. 1.2.21, Г). Имеют место аберрантные, 
лишённые генома, и филаментозные формы ви-

38 «Скошенность» икосаэдрической симметрии опре-
деляется тем, что каждый элемент (VP1) пентамера взаи-
модействует с 6 элементами окружения, и такая структура 
дополнительно стабилизируется белками VP2 и VP3.

рионов. Mr = 25 МДа; CsCl = 1,20 г/см3 (абер-
рантные) и 1,34–1,35 г/см3 (инфекционные ви-
рионы); s20,w = 240 S. Вирион полиомавирусов 
устойчив к нагреванию и не теряет инфекци-
онности при 50 С  1 ч [2, 3, 7].

Геном полиомавируса представлен кольце-
вой дцДНК примерно 5 тыс. п.н.о. В инфекци-
онном вирионе супеспирализованная ДНК свя-
зана с гистонами H2a, H2b, H3 и H4 хозяйской 
клетки. В геноме выделяют три функциональ-
ных региона. Два из них кодируют белки ран-
ней и поздней стадии соответственно. Третий 
регион, расположенный между кодирующими 
областями, является регуляторным [3].

После проникновения вируса в клетку-ми-
шень вгДНК транспортируется в клеточное 
ядро, где происходит сначала транскрипция 
ранних мРНК (только с одной из цепей коль-
цевой вгДНК), а затем — поздних мРНК (со 
второй цепи кольцевой вгДНК). Ранние бел-
ки транскрибируются в виде общей мРНК 
(пре-мРНК), которая подвергается альтерна-
тивному сплайсингу для продукции большого 
(Т) или малого t-антигена. Т-антиген являет-
ся главным регуляторным белком, который 
стимулирует репликацию вирусной ДНК 
и «переключает» транскрипцию ранних и позд-
них мРНК. Т-антиген связывает и изменяет ак-
тивность множества клеточных регуляторных 
белков, блокируя клеточное деление в S-фазе. 
Т-антиген модулирует активность белка р53, 
что может привести к злокачественной транс-
формации заражённой клетки. Поздние вирус-
ные мРНК синтезируются после репликации 
вирусной ДНК клеточными транскриптаза-
ми и кодируют структурные белки: VP1 (40–
42 кДа), являющийся основным структурным 
элементом капсида, а также вспомогательные 
VP2 (34–39 кДа) и VP3 (23–27 кДа). После 
сборки дочерних вирионов в цитоплазме про-
исходит лизис клетки-мишени [3, 9].

Круг хозяев полиомавирусов узкоспецифи-
чен. Вирусы этого семейства распространены 
повсеместно и передаются благодаря реакти-
вации персистирующей инфекции у матери 
в период беременности с поступлением вируса 
в мочу; могут иметь место контактный и респи-
раторный пути передачи. Инфекция у человека 
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обычно ассоциируется с каким-либо патологи-
ческим изменением в мочевой системе [3, 5, 
6]. JCPyV может инфицировать и разрушать 
олигодендриты ЦНС, приводя к смертельному 
демиелинизирующему заболеванию — прогрес-
сирующей мультифокусной лейкоэнцефалопа-
тии (см. пар. 2.3.6) [4]. Вирус SV-40 способен 
вызывать сходное заболевание у макак-резусов. 
Большинство полиомавирусов обладает онко-
генным потенциалом для грызунов [1, 3, 4, 8].

Литература
Dalianis T., Ramqvist T., Andreasson K. et al. KI, WU 
and Merkel cell polyomaviruses: a new era for hu-
man polyomavirus research // Semin. Cancer Biol. — 
2009. — V. 19. — P. 270–275.
Finch J. The surface structure of polyoma virus // 
J. Gen. Virol. — 1974. — V. 24. — P. 359–364.
Imperiale M.J., Major E. Polyomaviridae // In: Fields 
Virology / Eds. D.M. Knipe, P.M. Howley. — 5th 
ed. — Philadelphia: Lippincott, 2007. — P. 2264–
2298.
Jensen P.N., Major E.O. A classification scheme for hu-
man polyomavirus JCV variants based on the nucleo-
tide sequence of the noncoding regulatory region // J. 
Neuro. Virol. — 2001. — V. 7. — P. 280–287.
Krumbholz A., Bininda-Emonds O.R., Wutzler P. et al. 
Phylogenetics, evolution, and medical importance 
of polyomaviruses // Infect. Genet. Evol. — 2009. — 
V. 9. — P. 784–799.
Norkin L.C., Allander T., Atwood W.J. Family Polyo-
maviridae // In: Virus Taxonomy: Ninth report of 
the International Committee on taxonomy of virus-
es / Eds. A.M.Q. King, M.J. Adams, E.B. Carstens, 
E.J. Lefkowitz. — Elsevier Science, 2011. — P. 279–
290.

1.

2.

3.

4.

5.

6.

Salunke D.M., Caspar D.L.D., Garcea R.L. Self-assem-
bly of purified polyomavirus capsid protein VP1 // 
Cell. — 1986. — V. 46. — P. 895–904.
Schowalter R.M., Pastrana D.V., Pumphrey K.A. et al. 
Merkel cell polyomavirus and two previously un-
known polyomaviruses are chronically shed from hu-
man skin // Cell Host Microbe. — 2010. — V. 7. — 
P. 509–515.
Shuda M., Feng H., Kwun H.J. et al. T-antigen muta-
tions are a human tumor-specific signature for Merkel 
cell polyomavirus // Proc. Natl. Acad. Sci. USA. — 
2008. — V. 105. — P. 16272–16277.

1.2.1.3.12. Цирковирусы (Circoviridae) 
(Львов Д.К., Альховский С.В., 
Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от англ. circul
ar conformation, т.е. «кольцевая конформация», 
поскольку именно такую форму имеет вгДНК. 
Цирковирусы состоят из двух родов: Circovirus 
и Gyrovirus (от греч.  — окружность, 
кольцо).

Circovirus: цирковирус свиней 1 (PCV-1 — 
porcine circovirus 1) (прототипный); вирус 
болезни клюва и оперения попугаеобразных 
(BFDV — beak and feather disease virus) [2, 
4]; цирковирус канареек (CaCV — canary 
circovirus) [6]; цирковирус уток (DuCV — duck 
circovirus); цирковирус зябликов (FiCV — finch 
circovirus); цирковирус гусей (GoCV — goose 
circovirus) [9]; цирковирус чаек (GuCV — gull 
circovirus); цирковирус голубей (PiCV — pigeon 
circovirus) [11]; цирковирус свиней 2 (PCV-2 — 
porcine circovirus 2) [1, 2, 4]; цирковирус сквор-

7.

8.

9.

Рис. 1.2.21. Морфология вириона представителей Polyomaviridae [2, 3]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) HPyV; Б — реконструированная трехмерная поверхность HPyV; В — схематичес-

кое изображение вириона; Г — взаимное расположение субъединиц вириона (подробно см. в тексте)
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цов (CtCV — starling circovirus); цирковирус 
лебедей (SwCV — swan circovirus) [2]. 

Gyrovirus: вирус анемии цыплят (CAV — 
chicken anemia virus) [3]. Вирус CAV был об-
наружен только у птиц. У людей и шимпанзе 
был выявлен близкородственный вирус, обоз-
наченный Cyclovirus-PK5006 [2].

Вирион цирковирусов лишен липидной 
оболочки, имеет икосаэдрическую симметрию 
(Т = 1) с характерным размером 12–27 нм (19–
27 нм — CAV; 17–21 нм — PCV-1; 12–21 нм — 
BFDV) (рис. 1.2.22, А, Б). Капсид состоит из 
60 субъединиц, формирующих 12 капсомеров 
(см. рис. 1.2.22, В, Г), CsCl = 1,33–1,37 г/см3; 
коэффициент седиментации s20,w — от 57 S 
(PCV-1) до 91 S (CAV). Это самые мелкие из 
известных на сегодняшний день вирусов жи-
вотных. Цирковирусы устойчивы к низким зна-
чениям рН (до 3).

Геном цирковирусов представлен кольцевой 
оцДНК (1,8–2,3 н.о.) негативной (Gyrovirus) 
либо амбиполярной полярности (Circovirus). 
Транскрипция и репликация цирковирусов 

осуществляются клеточными ферментами 
в ядре инфицированной клетки и начинаются 
с синтеза комплементарной кольцевой ДНК 
и формирования двуцепочечного репликатив-
ного комплекса (ДРК) в S-фазе клеточного 
цикла. ДРК вирусов рода Gyrovirus содержит 
три частично перекрывающиеся открытые 
рамки считывания на синтезированной de novo 
комплементарной цепи ДНК: VP1, VP2 и VP3 
(нетранскрибируемая область содержит сигна-
лы инициации и терминации, а также 4–5 тан-
демных 19-членных повтора, выполняющих 
регуляторную функцию); VP1 (52 кДа) явля-
ется единственным структурным белком, VP2 
(26 кДа) — фосфатазой аминокислот, VP3 
(14 кДа) — «апоптин», так как индуцирует 
в клетке-мишени процесс апоптоза. ДРК ви-
русов рода Circovirus содержит две открытые 
рамки считывания: rep-ген на вирионной цепи 
ДНК и cap-ген на синтезированной de novo 
комплементарной цепи ДНК (транскрипция 
с комплементарных цепей осуществляется 
в разные стороны вдоль кольца ДРК из одного 

Рис. 1.2.22. Морфология вириона представителей Circoviridae [2, 8]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов PCV-2 (Circovirus); Б — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) 
вирионов CAV (Circovirus); В — схематическое изображение вириона цирковируса; Г — трехмерная модель поверхности вириона 

PCV-2 (Circovirus); Д — трехмерная модель поверхности вириона CAV (Gyrovirus)
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консервативного участка, образующего шпиль-
ку). Матричная мРНК гена rep подвергается 
альтернативному сплайсингу с последующей 
трансляцией двух белков: Rep (36 кДа) и Repґ 
(19 кДа), которые необходимы для регуляции 
процесса репликации дочерних вирусных ге-
номов. Сплайсинг мРНК cар-гена не приводит 
к альтернативной трансляции, и формируется 
единственный белковый продукт — капсидный 
белок СР (30 кДа). Некоторые цирковирусы 
птиц имеют дополнительный стартовый ко-
дон для инициации транскрипции СР, причём 
альтернативные удлинённые капсидные белки 
обогащены основными аминокислотными ос-
татками, позволяющими эффективно связы-
ваться с нуклеиновыми кислотами [3, 5, 6, 9].

Цирковирусы инфицируют узкий спектр хо-
зяев, например PCV-1 и PCV-2 заражают толь-
ко свиней рода Sus, а BFDV — около 40 видов 
отр. папугаеобразных (Psittaciformes). Вирусы 
сем. Circoviridae распространены повсеместно. 
Клетками-мишенями являются гемопоэтиче-
ские и лимфоидные клетки. Цирковирусная 
инфекция передаётся фекально-оральным 
путём и приводит к иммуносупрессии. Чаще 
всего инфекция протекает в скрытой форме, 
без выраженных клинических симптомов. Эти-
ологическая роль вирусов из сем. Circoviridae 
установлена для таких экономически значимых 
болезней животных, как инфекционная ане-
мия цыплят, этиологически связанная с CAV, 
и синдром послеотъёмного истощения поросят, 
вызываемый PCV-1 [1, 4, 7, 9, 10].
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1.2.2. РНК-содержащие 
вирусы

1.2.2.1. Отряд Mononegavirales 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название отряда происходит от др.-греч.  — 
одиночный и от англ. negative — отрицательный 
в соответствии со структурой генома.

В отр. Mononegavirales входят вирусы, кото-
рые поражают растения, пресмыкающихся, рыб 
и млекопитающих (табл. 1.2.6). Геном виру-
сов этого отряда представляет собой оцРНК–. 
Проксимальный 3-конец вгРНК– содержит ли-
дерную последовательность LS с промотором 
транскрипции для вирусной RdRp. Последо-
вательность функционально важных участков 
генома (3  5): LS-N-P-M-G-L. Репродукция 
вирусов происходит в цитоплазме инфициро-
ванной клетки (за исключением представите-
лей рода Nucleorhabdovirus) [1–3].

Морфология вирионов представителей 
внутри отр. Mononegavirales существенно раз-
личается — от округлых плейоморфных частиц 

5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.
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(Bornaviridae, Paramyxoviridae) до палочковид-
ных (Rhabdoviridae) и нитевидных (Filoviridae).
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1.2.2.1.1. Борнавирусы (Bornaviridae) 
(Прокудина Е.Н., Львов Д.К., 
Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от названия 
немецкого города Борна (Borna) — окружного 
центра в земле Саксония, где т.н. болезнь Бор-
на была впервые описана [5, 8]. Bornaviridae 

3.

Таблица 1.2.6
Таксономическая структура отряда Mononegavirales

Семейство Подсем. Род Хозяева Прототипный вирус

Bornaviridae Bornavirus
Млекопитающие, 
птицы

BDV (Borna disease virus — вирус болезни Борна)

Paramyxo-
viridae

Paramyxo-
virinae

Avulavirus
Птицы NDV (Newcastle disease virus — вирус болезни Нью-

касла)

Henipavirus Млекопитающие HeV (Hendra virus — вирус Хендра)

Morbillivirus Млекопитающие MeV (measles virus — вирус кори)

Respirovirus Млекопитающие SeV (Sendai virus — вирус Сендай)

Rubulavirus
Млекопитающие MuV (mumps virus — вирус эпидемического паро-

тита)

Pneumoviri-
nae

Metapneumovirus
Рыбы, пресмыкаю-
щиеся, птицы, мле-
копитающие

AMPV (avian metapneumovirus — метапневмовирус 
птиц)

Pneumovirus
Млекопитающие HRSV (human respiratory syncytial virus — респира-

торно-синцитиальный вирус человека)

Rhabdoviridae

Cytorhabdovirus
Двудольные пок-
рытосеменные рас-
тения

LNYV (lettuce necrotic yellow virus — вирус жёлтого 
некроза латук-салата)

Ephemerovirus
Млекопитающие BEFV (bovine ephemeral fever virus — вирус 

эфемерной лихорадки КРС)

Lyssavirus
Млекопитающие RABV вирус бешенства (rabies virus — вирус 

бешенства)

Novirhabdovirus
Рыбы IHNV (infectious haematopoetic necrosis virus — 

вирус инфекционного некроза гематопоэтической 
ткани)

Nucleorhabdovi-
rus

Двудольные по-
крытосеменные 
растения

PYDV (potato yellow dwarf virus — вирус жёлтой 
карликовости картофеля)

Vesiculovirus
Млекопитающие, 
рыбы

VSIV (vesicular stomatitis Indiana virus — вирус 
везикулярного стоматита Индиана)

Filoviridae
Ebolavirus Млекопитающие ZEBOV (Zaire ebolavirus — эболавирус Заир)

Marburgvirus
Млекопитающие LVMARV (Lake Victoria marburgvirus — марбургви-

рус озера Виктория)
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включает единственный номинативный род 
Bornavirus, которому принадлежит единствен-
ный вирус болезни Борна (BDV — Borna disease 
virus) [12].

Оболочечный вирион борнавирусов округ-
лой формы (80–100 нм) с ЭМ-плотным кором 
(50–60 нм) (рис. 1.2.23); CsCl = 1,16–1,22 г/см3; 
Sac = 1,22 г/см3; rgf = 1,13 г/см3. Вирусы сохра-
няют инфекционность при температуре 37 С, 
которая быстро падает при повышении до 56 С. 
Борнавирусы инактивируются в кислых средах 
ниже рН 5,0, органическими растворителями, 
детергентами, формальдегидом и УФ-облуче-
нием [8, 12].

BDV вызывает у животных (лошадей и овец) 
неврологическое заболевание [5, 8], называемое 
болезнью Борна и впервые описанное в 1885 г. 
во время эпизоотии среди лошадей в окрест-
ностях города Борна (Саксония, Германия). 
Последующие экспериментальные исследо-
вания показали, что BDV имеет выраженную 
аффинность к нервной ткани, и если вирусу 
удаётся проникнуть в неё, то он непременно 
распространяется по центральной и перифери-
ческой нервной системе, включая вегетативную. 
В природных условиях входными воротами ви-
руса предположительно являются верхние ды-
хательные пути. Гистологически BDV-инфек-
ция выражается в негнойном энцефаломиелите 

с воспалительными повреждениями в сером 
веществе мозга. Основным патогистологиче-
ским признаком у различных видов животных 
служит усиленная экспрессия BDV в лимбиче-
ской системе мозга в сочетании с астроцитозом 
и дегенерацией нейронов в пределах структур 
гиппокампа, склеротические изменения кото-
рого являются характерной чертой инфекции 
BDV [7]. Показательно также вовлечение сет-
чатки глаза, где нервные клетки оказываются 
повреждёнными специфическими инфильтра-
тами, так как BDV обладает выраженным аф-
финитетом к нервным клеткам сетчатки. Также 
BDV имеет специфическую аффинность к опре-
делённым местам нейротрансмиттерных рецеп-
торов, где вирусный антиген может связываться 
с постсинаптической мембраной, что приводит 
к нарушению синаптических функций. В двух 
областях — гиппокампе и сетчатке — BDV спо-
собен вызывать разрушение нейронов не только 
при острой, но и при персистентной инфекции. 
Вирионы BDV не обнаруживаются в мозговой 
ткани с помощью ЭМ. Наиболее отчётливым 
структурным изменением, видимым в электрон-
ном микроскопе, является лишь снижение ко-
личества рибосом в инфицированных клетках.

Индикация у людей маркеров BDV свиде-
тельствует о том, что BDV способен инфици-
ровать человека (однако к настоящему времени 
отсутствуют сведения о клинической картине 
болезни Борна у человека). При обследовании 
сывороток крови здоровых людей, не имеющих 
в анамнезе ни неврологических, ни психиче-
ских заболеваний, в среднем выявляется около 
1% серопозитивных. Вместе с тем среди людей, 
больных шизофренией и маниакально-депрес-
сивным психозом, выявляется до 25% серопо-
зитивных к BDV [3, 4, 13]. В клетках перифе-
рической крови больных психическими заболе-
ваниями была обнаружена вирусная РНК BDV 
[9]. Из лейкоцитов и спинномозговой жидко-
сти (СМЖ) людей, страдающих психически-
ми расстройствами и серопозитивных к BDV, 
этот вирус был изолирован на модели культуры 
клеток мозга новорождённых кроликов, но пос-
ле нескольких пассажей продукция вирусных 
антигенов утрачивалась [6]. Антигены и РНК 
BDV были обнаружены в аутопсийных образ-

Рис. 1.2.23. Морфология вириона представителей 
Bornaviridae [8, 12]:

А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) BDV 
(Bornavirus); Б — схематическое изображение вириона

А Б
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цах мозговой ткани людей, страдавших при 
жизни шизофренией, причём во всех случаях 
выявлен склероз гиппокампа [7]. Показано, что 
амантадин и рибавирин не только блокируют 
BDV в культуре клеток, но оказывают прямой 
положительный эффект на больных психиче-
скими заболеваниями. В частности, у больных 
биполярной депрессией амантадин оказывает 
антидепрессивный эффект, сопровождающий-
ся уменьшением маркеров BDV. Предполагает-
ся, что антидепрессивное действие амантадина 
обусловлено не только его анти-BDV-эффек-
том, но также и модулированием нейротранс-
миттерных систем [6].

Таким образом, BDV способен размно-
жаться в ткани мозга людей и вызывать в ней 
деструктивные изменения, возможно, способ-
ствуя развитию психических расстройств. Од-
нако несмотря на то что при многих вирусных 
инфекциях наблюдаются различные психиче-
ские расстройства [1, 2, 4], неопровержимых до-
казательств в пользу вирусной и, в частно сти, 
BVD-этиологии таких классических психи-
ческих заболеваний, как шизофрения и мани-
акально-депрессивный психоз, до последнего 
времени не получено.

Вирион BDV имеет сферическую форму 
(100–130 нм) и снабжен липидной оболочкой 
с пепломерами GP43 и GP84. Геном BDV пред-
ставлен одной молекулой РНК (8910 н.о.) не-
гативной полярности.

Входящая в состав вириона РНК-зависимая 
РНК-полимераза транскрибирует вирионную 
РНК с образованием индивидуальных мРНК 
вирусных белков. Последовательность генов 
в геноме BDV: 3-лидер (42 н.о.)—N (40 кДа)—
P (фосфопротеин; 24 кДа)—М (матриксный 
белок)—G (оболочечный)—L (полимераза)—
трейлер (55 н.о.)-5’. Активный полимеразный 
комплекс BDV состоит из вирусных белков N, 
P и L [11]. Матриксный белок BDV формиру-
ет тетрамеры, являющиеся интегральным ком-
понентом нуклеоида. Известен также белок Х, 
который предположительно способствует ядер-
ной локализации и действует как регулятор по-
лимеразной активности.

Стратегия репликации BDV в целом сходна 
с другими представителями порядка Mononega-

virales (см. пар. 1.2.2.1), однако BDV имеет ряд 
уникальных черт. Во-первых, BDV — в отличие 
от остальных представителей Mononegavirales, 
имеющих исключительно цитоплазматическую 
локализацию, — транскрибируется и реплици-
руется в клеточном ядре, где обнаруживают-
ся как плюс-, так минус-цепи вирусной РНК. 
Ядерная локализация N- и P-белков является 
необходимым событием для формирования 
в ядре вирусного рибонуклеопротеинового 
комплекса. В этих белках имеются как сигнал 
ядерной локализации, так и ядерного экспор-
та, что несвойственно белкам других вирусов 
из Mononegavirales. Во-вторых, мРНК BDV 
подвергаются посттранскрипционному сплай-
сингу. Геном BDV содержит 3 сигнала старта 
и 4 сигнала терминации транскрипции. Про-
дукты 1-го и 2-го генов (с 3-конца) — белки 
р40 и р24 — транслируются с индивидуальных 
мРНК с индивидуальными старт- и стоп-сиг-
налами. На конце 3-го гена (M) нет термини-
рующего сигнала. Ни 4-й (G), ни 5-й гены (L) 
не имеют собственных стартовых сигналов, 
зато внутри 5-го гена расположен 4-й терми-
нирующий сигнал, а на конце его — 5-й. Столь 
необычное расположение стартовых и терми-
нирующих сигналов не допускает образования 
мРНК по обычному стоп-стартовому принципу. 
Транскрипция, начатая на 3-м стартовом сигна-
ле, ведёт к образованию 2 пре-мРНК, которые 
подвергаются сплайсингу [3].

Сравнительный анализ штаммов BDV от 
человека и животных свидетельствует об их 
близости как по генетическим, так и по биоло-
гическим признакам, что позволяет рассматри-
вать BDV как зооантропонозную инфекцию.
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1.2.2.1.2. Парамиксовирусы 
(Paramyxoviridae) 
(Каверин Н.В., Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)

Название семейства происходит от др.-греч. 
 — возле, около, рядом и названия ранее 
существовавшего сем. Myxoviridae. Сем. Para-
myxoviridae включает 2 подсемейства: Para-
myxovirinae (номинативное) и Pneumovirinae 
(по названию прототипного рода Pneumovirus). 
Подсем. Paramyxovirinae включает роды Avu-
lavirus (от англ. AVian RubULAvirus-like 
viru ses — вирусы птиц, подобные рубулави-
русам), Henipavirus (от англ. названий входя-
щих в его состав вирусов — HEndra и NIPAh), 
Morbillivirus (от лат. morbillus — уменьшитель-
ной формы от лат. morbus — болезнь), Respiro-

5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

virus (от лат. respirare — дыхание), Rubulavirus 
(от лат. Rubula inflans — эпидемический па-
ротит). Подсем. Pneumovirinae включает роды 
Metapneumovirus (от др.-греч.  — после + 
Pneumovirus — род подсемейства, ранее быв-
ший единственным его представителем) 
и Pneumovirus (от др.-греч.  — вдыхае-
мый воздух) [21].

Avulavirus: вирус болезни Ньюкасла (NDV — 
Newcastle disease virus)39 (прототипный); пара-
миксовирус птиц {2..9} (APMV-{2..9} — avian 
paramyxovirus {2..9})40. 

Henipavirus: вирус Хендра (HeV — Hendra 
virus) (прототипный); вирус Нипах (NiV — 
Nipah virus). 

Metapneumovirus: метапневмовирус птиц 
(AMPV — avian metapneumovirus)41 (прото-
типный); парамиксовирус атлантического ло-
сося (AsaPV — Atlantic salmon paramyxovirus); 
вирус американских копьеголовых змей 
(FdlPV — Fer-de-Lance paramyxovirus); ме-
тапневмовирус человека (HMPV — human 
metapneumovirus); парамиксовирус Нарива 
(NarPV — Nariva paramyxovirus); парамиксо-
вирус тихоокеанского лосося (PsaPV — Pacific 
salmon paramyxovirus); парамиксовирус Салем 
(SalPV — Salem paramyxovirus); парамиксови-
рус тупай (TupPV — tupaia paramyxovirus).

Morbillivirus: вирус кори (MeV — measles 
virus) (прототипный); вирус чумы собак 
(CDV — canine distemper virus); морбилливирус 
китообразных (CeMV — cetacean morbillivirus); 
вирус чумы мелких жвачных (PPRV — peste-
des-petits-ruminants virus); вирус чумы тюленей 
(PDV — phocine distemper virus); вирус чумы 
КРС (RPV — rinderpest virus). 

Pneumovirus: респираторно-синцитиальный 
вирус человека (HRSV — human respiratory 
syncytial virus) (прототипный); респираторно-
синцитиальный вирус КРС (BRSV — bovine 
respiratory syncytial virus); вирус пневмонии 
мышей (MPV — murine pneumonia virus).

39 NDV синонимичен APMV-1.
40 APMV-2 синонимичен вирусу Юкейпа (YUCV — 

Yucaipa virus), APMV-5 — вирусу Кунитачи.
41 AMPV включает в себя ранее самостоятельные виру-

сы ринотрахеита индюков (TRTV — turkey rhinotracheitis 
virus) и пневмовирус птиц (AvPV — avian pneumovirus).
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Respirovirus: вирус Сендай (SeV — Sendai 
virus) (прототипный); вирус парагриппа КРС 3 
(BPIV-3 — bovine parainfluenza virus 3); вирус 
парагриппа человека {1, 3} (HPIV-{1, 3} — 
human parainfluenza virus {1, 3}); вирус обезьян 10 
(SV-10 — simian virus 10)42.

Rubulavirus: вирус эпидемического паротита 
(свинки) (MuV — mumps virus) (прототипный); 
вирус парагриппа человека {2, 4} (HPIV-{2, 4} — 
human parainfluenza virus {2, 4}); вирус Менен -
гле (MNNGV — Menangle virus); вирус Мапуэра 
(MprV — Mapuera paramyxovirus); вирус пара-
гриппа 5 (PIV-5 — parainfluenza virus 5)43; рубу-
лавирус свиней (PorRV — porcine rubulavirus)44; 
вирус обезьян 41 (SV-41 — simian virus 41).

Оболочечный вирион Paramyxoviridae 
(150 нм, реже до 300 нм) имеет плейоморф-
ную округлую (реже нитевидную) форму 
(рис. 1.2.24); Mr = 500 МДа; Sac = 1,18–1,20 г/см3; 
s20,w = 1000 S. Парамиксовирусы чувствительны 
к нагреванию, жирорастворяющим агентам, де-
тергентам, формальдегиду и окислителям [21].

Наружная липопротеиновая оболочка ви-
рионов Paramyxoviridae содержит 2 трансмем-
бранных гликопротеина, образующих на вне-
шней стороне вирусной частицы шипообраз-

42 SV-10 синонимичен обезьяньему агенту 10 (SA10 — 
simian agent 10).

43 PIV-5 включает в себя ранее самостоятельный вирус 
обезьян 5 (SV-5 — simian virus 5).

44 PorRV синонимичен вирусу Ла-Пиедад–Мичоакан–
Мехико (LPMV — La-Piedad–Michoacan–Mexico virus).

ные пепломеры длиной 8–12 нм, расстояние 
между которыми 7–10 нм. Один из гликопро-
теинов, имеющий функцию белка прикреп-
ления, обозначается у разных представителей 
семейства либо H (от англ. Hemagglutinin — ге-
магглютинин), либо HN (от англ. Hemagglutinin-
Neuraminidase — гемагглютинин-нейраминида-
за), либо G (от англ. Glycoprotein — гликопро-
теин). Другой белок, обеспечивающий слияние 
вирусной оболочки с клеточной мембраной, 
обозначается F (от англ. Fusion — слияние). 
У представителей Paramyxovirinae белки H/HN 
в составе вирусной частицы представлены тет-
рамерами, а F — тримерами. Белок прикрепле-
ния (HN — у Respirovirus и Rubulavirus и Н — 
у Morbillivirus) представляет собой мембранный 
гликопротеин типа 2: он закреплен в липидном 
слое N-концевой частью. Белок HN при кон-
такте вируса с клеткой связывается с остат-
ками сиаловой кислоты в олигосахаридах, 
входящих в состав поверхностных клеточных 
гликопротеинов и гликолипидов. Кроме того, 
он обладает нейраминидазной активностью, 
т.е. отщепляет концевые остатки сиаловой кис-
лоты от олигосахаридов в составе клеточных 
и вирусных белков. Устранение сиаловых ос-
татков, являющихся рецепторами, с которыми 
вирус способен связываться, предотвращает 
агрегацию вирусных частиц и сорбцию агре-
гатов на поверхности заражённой клетки, что 
обеспечивает эффективное распространение 
вируса от клетки к клетке. Полипептидная 

Рис. 1.2.24. Морфология вириона представителей Paramyxoviridae [1–3, 21]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) MeV (Morbillivirus); Б — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) PIV-5 

(Rubulavirus); В — расположение субъединиц вириона (подробно см. в тексте); Г — схематическое изображение вириона

А Б В Г
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цепь белка HN включает 565–582 а.о. у разных 
вирусов и имеет от 4 до 6 сайтов гликозили-
рования. Тетрамер белка HN состоит из двух 
нековалентно связанных димеров, в каждом из 
которых мономеры соединены дисульфидной 
связью. Белок прикрепления у вирусов рода 
Morbillivirus (Н) имеет значительное сходство 
с белком HN у Respirovirus и Rubulavirus по по-
следовательности аминокислот, но не обладает 
нейраминидазной активностью. Это отличие 
обусловлено тем, что клеточным рецептором 
для вирусов рода Morbillivirus является не 
концевая сиаловая кислота в олигосахаридах, 
а присутствующий в плазматической мемб-
ране кофактор комплемента CD46. Белок G 
у Pneumovirinae резко отличается от белков Н 
и НN. Он содержит 280–299 а.о. у разных виру-
сов и имеет в своём составе не только N-связан-
ные, но и О-связанные олигосахариды, причём 
степень гликозилирования белка G очень вы-
сока. Белок F является гликопротеином типа 1: 
он закреплен в липидном слое гидрофобным 
трансмембранным доменом в С-концевой части 
молекулы и С-концевым гидрофильным учас-
тком длиной 40–80 а.о. с внутренней стороны 
липидного слоя. Белок F состоит из двух субъ-
единиц, соединённых дисульфидной связью. Он 
синтезируется как единая полипептидная цепь, 
содержащая 540–580 а.о. у разных вирусов, 
и расщепляется клеточной протеазой на субъ-
единицы F1 и F2. У вирусов родов Respirovirus 
и Rubulavirus обе субъединицы гликозилирова-
ны, а у Morbillivirus — только F2. Гидрофобный 
N-концевой участок F1 инициирует слияние 
липидного бислоя вирусной частицы с липид-
ным бислоем клеточной стенки. У большин ства 
вирусов сем. Paramyxoviridae для слияния ви-
русной оболочки с клеточной мембраной не-
обходимо совместное участие белков F и HN 
(или Н), но у MeV и HRSV белок F осущест-
вляет эту функцию самостоятельно, без учас-
тия белка прикрепления.

У вирусов рода Rubulavirus оболочка содер-
жит, помимо белков F и HN, небольшой негли-
козилированный трансмембранный белок SH.

Внутренний листок липопротеиновой обо-
лочки вирусной частицы образован белком М 
(матриксный или мембранный белок). Белок М, 

наиболее обильно представленный в вирусной 
частице, представляет собой полипептид, со-
держащий 345–371 а.о. у разных вирусов. Бе-
лок слабо гидрофобен, он ассоциирован как 
с липидным слоем, так и с нуклеокапсидом. 
У некоторых вирусов он фосфорилирован. 
Внутренняя структура вирусной частицы, нук-
леокапсид представляет собой спиральный 
рибонуклеопротеид, свернутый во вторичную 
шарообразную структуру. Нуклеокапсид содер-
жит геномную РНК и 3 белка: главный белок 
нуклеокапсида (N)45, фосфопротеин (P) и RdRp 
(L). У SeV в состав нуклеокапсида входят 2500 
молекул белка N, 300 молекул белка Р и 50 мо-
лекул белка L. Длина одного витка спирали 
нуклеокапсида составляет у разных вирусов 
5,8–7,0 нм. Белок N содержит 489–553 а.о. Его 
N-концевой консервативный домен, составляю-
щий 80% молекулы, образует плотную глобулу. 
Именно он взаимодействует с РНК и опреде-
ляет общую спиральную структуру нуклеокап-
сида. Каждая молекула белка N связывается 
с шестью нуклеотидами вирусной РНК. Вариа-
бельный С-концевой участок молекулы белка N 
сильно фосфорилирован и содержит главные 
антигенные участки белка N. Фосфопротеин Р 
является компонентом полимеразного комп-
лекса. Функционально активный полимераз-
ный комплекс содержит одну молекулу белка L 
и 4–10 молекул белка Р. Последний необходим 
для ассоциации белка L с вирусной РНК и для 
инициации транскрипции. Кроме того, белок Р 
участвует в инкапсидации вирусной РНК.

Самый большой вирусный белок L (около 
2200 а.о.) осуществляет синтез вирусной РНК, 
включая инициацию, элонгацию и терминацию 
цепи, а также кэпирование 5- и полиаденили-
рование 3-конца мРНК [1–3, 21].

вгРНК вирусов сем. Paramyxoviridae пред-
ставляет собой единую полинуклеотидную нить, 
содержащую у разных вирусов 15–19 тыс. н.о. 
Помимо генов (т.е. участков, на которых син-
тезируются вирусные мРНК), вгРНК содер-
жит концевые участки, лидерный на 3-конце 
(около 50 н.о.) и трейлерный на 5-конце 
(50–161 н.о.). У вирусов, входящих в роды 

45 Ранее этот белок назывался NP.



1951.2. СЕМЕЙСТВА ВИРУСОВ, ПАТОГЕННЫХ ДЛЯ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

Respirovirus и Morbillivirus, гены распределены 
в составе геномной РНК в следующем порядке 
от 3-конца к 5-концу: N, P, M, F, H (или HN) 
и L. У вирусов рода Rubulavirus между генами F 
и HN находится ген белка SH. Структура гено-
ма вирусов подсемейства Pneumovirinae более 
сложна и может включать до 10 генов, как у рес-
пираторно-синцитиального вируса. Гены отде-
лены один от другого межгенными участками. 
У вирусов родов Respirovirus и Morbillivirus каж-
дый межгенный учасок содержит 3 н.о. (обычно 
GAA). У вирусов, входящих в роды Rubulavirus 
и Avulavirus и подсем. Pneumovirinae, длина 
межгенных участков варьирует в широких пре-
делах (1–56 н.о.). В конце нуклеотидной после-
довательности каждого гена имеется короткий 
олигоуридиловый участок, являющийся сиг-
налом полиаденилирования и одновременно 
сигналом терминации синтеза мРНК. В нача-
ле каждого гена присутствует консервативный 
и сходный у всех генов участок, функциониру-
ющий как сигнал реинициации транскрипции 
после её терминации.

У большинства вирусов сем. Paramyxoviridae 
ген Р содержит информацию для синтеза не-
скольких белков, что достигается за счёт нали-
чия в мРНК дополнительных рамок считыва-
ния, а также за счёт вставки дополнительных 
нуклеотидов при транскрипции [7].

У всех вирусов сем. Paramyxoviridae реп-
родукция происходит в цитоплазме. Цикл ре-
продукции начинается с прикрепления вируса 
к клеточной поверхности и слияния вирусной 
оболочки с плазматической мембраной. Сли-
яние, осуществляемое белком F (у некоторых 
вирусов в кооперации с белком HN), проходит 
при нейтральном рН и поэтому не требует за-
хвата вируса в эндосому и закисления среды, 
как у ортомиксовирусов. В результате слияния 
липидных слоёв вирусной оболочки и плаз-
матической мембраны образуется пора, через 
которую вирусный нуклеокапсид выходит 
в цитоплазму, где начинается транскрипция 
вирусных генов, находящихся в составе нуклео-
капсида вирусной РНК-зависимой РНК-поли-
меразой. При этом сохраняется целостность 
нуклеокапсида. Полимераза, транскрибируя 
геномную РНК, лишь сдвигает белковый че-

хол, образованный белком N, но не устраняет 
его, и после прохождения полимеразного комп-
лекса структура нуклеокапсида на транскриби-
рованном участке восстанавливается. Сначала 
транскрибируется лидерный участок, а затем 
полимераза осуществляет последовательную 
транскрипцию вирусных генов. Транскрип-
ция проходит по механизму «стоп-старт», т.е. 
на межгенных границах терминируется синтез 
мРНК предшествующего гена и начинается 
транскрипция следующего гена. Полимеразе не 
всегда удаётся транскрибировать все гены, по-
скольку в некоторых случаях она оказывается 
неспособной инициировать синтез мРНК после 
терминации транскрипции предшествующего 
гена. Поэтому в самом большом количестве 
синтезируются мРНК первого гена, т.е. гена N 
у Paramyxovirinae, а в наименьшем — мРНК 
последнего гена, т.е. гена L. Это уменьшение 
количества синтезируемых мРНК от первого 
гена к последнему обеспечивает соотношения 
вирусных белков в заражённой клетке, опти-
мальные для репродукции вируса. Полиме-
раза может не распознать сигнал терминации 
транскрипции, и тогда она транскрибирует два 
или три гена подряд, синтезируя дицистронные 
и трицистронные транскрипты [20], в которых 
только первый ген транслируется рибосомой. 
Такая «сквозная» транскрипция двух или трех 
генов иногда является элементом регуляции 
количества синтезируемых вирусных белков.

У большинства парамиксовирусов при 
транскрипции гена Р полимераза на определён-
ном участке мРНК вставляет дополнительный 
нуклеотид. Транскрипция триплета ССС при-
водит к появлению в мРНК некомплементар-
ного ему триплета GGG, а участка, содержа-
щего 4, 5 или более остатков G. В результате 
мРНК, начиная с этого места, кодирует иную 
аминокислотную последовательность, неже-
ли правильно транскрибированная мРНК, не 
имеющая вставок. У вирусов родов Respirovirus, 
Morbillivirus и Avulavirus мРНК без вставок ко-
дирует белок Р, а мРНК с вставкой одного ос-
татка G кодирует белок V, у которого С-кон-
цевая часть (начиная от места вставки) иная, 
чем у белка Р. Эта часть белка V богата дисуль-
фидными связями и имеет значительное сход-



196 Часть I. ВИРУСЫ

ство у разных вирусов. Функциональная роль 
белка V связана с механизмами подавления 
клеточной антивирусной защиты. У вирусов 
рода Rubulavirus белок V кодируется мРНК, не 
имеющей вставок, а белок Р кодируется теми 
молекулами мРНК, у которых имеется динук-
леотидная вставка GG. Многообразие белков, 
кодируемых геном Р, не исчерпывается белка-
ми Р и V. В мРНК для белка Р имеются допол-
нительные инициирующие кодоны со сдвигом 
по фазе по отношению к кодону AUG, с кото-
рого начинается трансляция белка Р. Белки, 
инициация трансляции которых начинается 
с таких дополнительных инициирующих кодо-
нов, обозначаются у вируса Сендай как С, С’, Y 
и Y’. Эти белки отсутствуют в вирусных части-
цах. Функция белков С и С’ связана с блоком 
антивирусного действия интерферона.

После того как накопление вирусных бел-
ков в цитоплазме достигает определённого 
уровня, начинается репликация РНК. Полиме-
раза, которая до этого момента осуществляла 
транскрипцию, начинает синтезировать полно-
размерные позитивно-нитевые антигеномные 
молекулы РНК. При этом полимераза не рас-
познаёт сигналы терминации и реинициации 
на межгенных границах. Вновь синтезируемая 
антигеномная РНК, в отличие от мРНК, ещё 
в ходе синтеза вступает в ассоциацию с бел-
ком N. Первая молекула белка N связывается 
с участком лидерного транскрипта ещё до того, 
как полимераза достигнет начала первого гена. 
Далее всё новые и новые молекулы белка N за 
счёт белок-белковых и РНК-белковых взаимо-
действий включаются в состав образующегося 
рибонуклеопротеида, и вся синтезируемая ан-
тигеномная РНК оказывается в составе струк-
туры, сходной с вирусным нуклеокапсидом, 
но содержащей не геномную, а антигеномную 
РНК. Взаимодействие белка N с антигеномной 
РНК осуществляется с участием белка Р. Ан-
тигеномная РНК, в свою очередь, копируется 
полимеразой с образованием новых молекул 
геномной РНК. Этот процесс повторяется не-
сколько раз, в результате чего в цитоплазме на-
капливается значительное количество вирус-
ных нуклеокапсидов, содержащих геномную 

РНК нового поколения. При транскрипции 
этих многочисленных новых геномных РНК об-
разуется большое количество вирусных мРНК, 
в результате трансляции которых накапливает-
ся основная масса вирусных белков. Вирусные 
гликопротеины синтезируются мембрано-свя-
занными рибосомами и сразу попадают в про-
свет эндоплазматического ретикулума, где про-
ходят процессинг (гликозилирование, фолдинг, 
образование тримеров и тетрамеров, а в неко-
торых случаях и протеолитическое разрезание 
с образованием субъединиц) и транспортиру-
ются на поверхность клетки. Другие белки ви-
русной оболочки транслируются свободными 
рибосомами, но сразу после синтеза вступают 
в ассоциацию с внутриклеточными мембрана-
ми и тоже транспортируются на поверхность 
клетки. С теми участками клеточной поверх-
ности, где клеточные белки вытеснены вирус-
ными, сязываются вирусные нуклеокапсиды. 
На поверхности клетки образуется выступаю-
щая «почка», которая затем отшнуровывается 
с образованием вирусной частицы нового поко-
ления, что и завершает цикл репродукции.
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1.2.2.1.3. Рабдовирусы (Rhabdoviridae) 
(Грибенча С.В., Львов Д.К., 
Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от др.-греч. 

 — палка в соответствии с морфологией 
вириона (рис. 1.2.25). Rhabdoviridae включает 
6 родов: Cytorhabdovirus (от англ. CYTOplasma — 
цитоплазма, где происходит сборка вирио-
нов этих растительных рабдовирусов в от-
личие от представителей Nucleorhabdovirus), 
Ephemerovirus (от названия прототипного ви-
руса — bovine EPHEMERal fever virus — ви-
рус эфемерной лихорадки КРС), Lyssavirus (от 
др.-греч.  — бешенство), Novirhabdovirus 
(от англ. NOn-VIrion protein — неструктурный 
белок, который обнаруживается в инфициро-
ванных клетках), Nucleorhabdovirus (от англ. 
NUCLEus — ядро, в котором происходит сбор-
ка вирионов этих растительных рабдовирусов 
в отличие от представителей Cytorhabdovirus), 
Vesiculovirus (от лат. vesicular — везикула — по 
названию клинического симптома, связанного 
с инфекциями вирусами этого рода) [3].

Cytorhabdovirus: вирус жёлтого некроза 
латук-салата (LNYV — lettuce necrotic yellow 
virus) (прототипный); вирус жёлтой полосатой 
мозаики ячменя (BYSMV — barley yellow striate 
mosaic virus)46; вирус жёлтого некроза брокко-
ли (BNYV — broccoli necrotic yellows virus); 
вирус жёлтых прожилок овсяницы (FLSV — 
festuca leaf streak virus); вирус прожилочной 
полосатости плюща (IVBV — ivy vein banding 
virus); вирус жёлтой крапчатости латук-салата 
(LYMoV — lettuce yellow mottle virus); вирус 
мозаики северных злаков (NCMV — Northern 
cereal mosaic virus); вирус осота (SonV — 
Sonchus virus); вирус рябоватой мозаики сои 
(SbBMV — soybean blotchy mosaic virus); вирус 
морщинистости клубники (SCV — strawberry 
crinkle virus); американский вирус полоса-
той мозаичности пшеницы (WASMV — wheat 
American striate mosaic virus); вирус розеточ-
ной низкорослости пшеницы (WRSV — wheat 
rosette stunt virus). 

46 BYSMV включает в себя ранее самостоятельный ви-
рус бесплодной карликовости кукурузы (MSSV — maize 
sterile stunt virus) и хлорозных прожилок пшеницы 
(WCSV — wheat chlorotic streak virus).
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Ephemerovirus: вирус эфемерной лихо-
радки КРС (BEFV — bovine ephemeral fever 
virus) (прототипный); вирус реки Аделаида 
(ARV — Adelaide River virus); вирус Берри-
ма (BRMV — Berrimah virus); вирус Кимбер-
ли (KIMV — Kimberley virus); вирус Котокан 
(KOTV — Kotonkan virus); вирус Малакал 
(MALV — Malakal virus); вирус Ободьянг 
(OBOV — Obodhiang virus); вирус Пучонг 
(PUCV — Puchong virus). 

Lyssavirus: вирус бешенства (RABV — rabies 
rhabdovirus) (прототипный); вирус Араван 
(ARANV — Aravan virus); лиссавирус австра-
лийских летучих мышей (ABLV — Australian 
bat lyssavirus); вирус Дувенхаге (DUVV — 
Duvenhage virus); лиссавирус европейских ле-
тучих мышей {1, 2} (EBLV {1, 2} — European bat 
lyssavirus {1, 2}); вирус Иркут (IRKV — Irkut 
virus)47; вирус Худжанд (KHUV — Khujand 
virus); вирус Лагос-бат (LBV — Lagos bat 
virus)48; вирус Мокола (MokV — Mokola virus); 
вирус западно-кавказских летучих мышей 
(WCBV — West Caucasian bat virus). 

Novirhabdovirus: вирус инфекционного 
некроза гематопоэтической ткани (IHNV — 
infectious haematopoetic necrosis virus) (про-
тотипный); рабдовирус азиатских паралихтов 
(HIRRV — Hirame rhabdovirus); вирус зме-
еголовов (SHRV — Snakehead virus); вирус 
геморрагической септицемии (VHSV — viral 
hemorrhagic septicemia virus).

Nucleorhabdovirus: вирус жёлтой карлико-
вости картофеля (PYDV — potato yellow dwarf 
virus) (прототипный); вирус хлорозной крапча-
тости злаков (CCMoV — cereal chlorotic mottle 
virus); рабдовирус свинороя (CRV — cynodon 
rhabdovirus); вирус жёлтых прожилок дурма-
на (DYVV — Datura yellow vein virus); вирус 
крапчатой карликовости баклажана (EMDV — 
Eggplant mottled dwarf virus)49; вирус истонче-

47 IRKV включает ранее самостоятельный вирус Озёр-
ное (OZV — Ozernoe virus).

48 LBV включает в ранге генотипов ранее самостоя-
тельные вирусы LBV-{A..D}.

49 EMDV включает ранее самостоятельные вирусы жел-
тизны прожилок смолосемянника (PVYV — Pittosporum 
vein yellowing virus), желтизны прожилок томата (TVYV — 
Tomato vein yellowing virus) и обесцвечивания жилок пе-
ларгонии (PVCV — Pelargonium vein clearing virus).

ния прожилок кукурузы (MFSV — maize fine 
streak virus); иранский вирус мозаики кукуру-
зы (MIMV — maize Iranian mosaic virus); вирус 
мозаики кукурузы (MMV — maize mosaic virus); 
вирус жёлтой низкорослости риса (RYSV — rice 
yellow stunt virus); вирус низкорослой мозаики 
сорго (SSMV — sorghum stunt mosaic virus); ви-
рус жёлтой сетчатости осота (SYNV — sonchus 
yellow net virus); вирус жёлтых прожилок осо-
та (SYVV — sowthistle yellow vein virus); вирус 
хлорозных прожилок колоказии (TaVCV — taro 
vein chlorosis virus). 

Vesiculovirus: вирус везикулярного стомати-
та Индиана (VSIV — vesicular stomatitis Indiana 
virus) (прототипный); вирус Караджас (CJSV — 
Carajas virus); вирус Чандипура (CHPV — 
Chandipura virus); вирус Кокал (COCV — Cocal 
virus); вирус Исфаган (ISFV — Isfahan virus); 
вирус Мараба (MARAV — Maraba virus); вирус 
Пири (PIRYV — Piry virus); вирус весенней ви-
ремии карпов (SVCV — Spring viraemia of carp 
virus); вирус везикулярного стоматита Алаго-
ас (VSAV — vesicular stomatitis Alagoas virus); 
вирус везикулярного стоматита Нью-Джер-
си (VSNJV — vesicular stomatitis New Jersey 
virus).

Предыдущие схемы классификации рабдо-
вирусов, и в частности лиссавирусов, базирова-
лись на антигенных и серологических взаимо-
связях среди представителей рода и семейства. 
Согласно этим принципам к лиссавирусам были 
отнесены вирусы Котонкан, Ободьянг и другие 
вирусы, выделенные от москитов и животных. 
Эти вирусы имеют слабую перекрестную анти-
генную связь с вирусом Мокола (3-й генотип). 
Данные, что эти вирусы выделены только от 
москитов, позволили предположить, что ви-
русы Котонкан и Ободьянг являются эволю-
ционным мостиком (предшественниками) на 
эволюционном пути от вирусов растений и чле-
нистоногих через Мокола к высокопатогенным 
вирусам млекопитающих, таких как Лагос-бат, 
Дувенхаге и бешенство, как вершина такого 
эволюционного пути [7]. Однако современная 
таксономия вирусов [3] основывается на секве-
нировании генов и филогенетических взаимо-
связях вирусов. Секвенирование гена N виру-
сов Котонкан и Ободьянг и их позиция на фи-



1991.2. СЕМЕЙСТВА ВИРУСОВ, ПАТОГЕННЫХ ДЛЯ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

логенетическом древе показали, что эти вирусы 
принадлежат роду эфемеровирусов и по всем 
критериям далеки от рода лиссавирусов [6]. 
Аналогичная ситуация произошла с вирусом 
Рошамбо, отнесенным к роду лиссавирусов [3]. 
Филогенетический анализ, основанный на сек-
венировании нуклеотидов N-гена, определённо 
свидетельствует в пользу того, что вирус Ро-
шамбо принадлежит к эфемеровирусам. Сле-
довательно, предположение об эволюционном 
мостике между вирусами, выделенными от мос-
китов (Котонкан и Ободьянг), и лиссавирусами 
млекопитающих с точки зрения молекулярной 
биологии оказалось несостоятельным. Таким 
образом, с точки зрения анализа последователь-
ности нуклеотидов и аминокислот род лиссави-
русов представляет собой наиболее гомогенный 
и отдалённый от других родов (и неклассифи-
цированных вирусов) группу вирусов в соста-
ве филогенетического древа Rhabdoviridae [2, 
3, 6]. Некоторые авторы предполагают, что это 
связано с достаточно молодым эволюционным 
возрастом лиссавирусов [2] вследствие очень 
быстрой (и успешной) адаптации к млекопи-
тающим благодаря своим уникальным биоло-
гическим свойствам. Лиссавирусы являются 
единственными среди рабдовирусов, которые 
поражают исключительно млекопитающих [4], 
а их репродукция в ЦНС есть свидетельство 
высшей специализации не только среди сем. 
Rhabdoviridae.

Секвенирование G-гена позволило разде-
лить лиссавирусы на две филогенетические 
группы: генотипы 1, 4, 5, 6, 7 (первая фило-
группа) и генотипы 2 и 3 (вторая филогруппа). 
Среди лиссавирусов существует перекрестная 
антигенная связь на уровне нуклеопротеина. 
Уровень гомологии последовательности ами-
нокислот достигает 78–93%. Это, в частности, 
позволяет разрабатывать общий МФА-диаг-
ностикум для всех лиссавирусов. Эктодомен 
G-белка более вариабелен, и иммунологическая 
кросс-реактивность, выявляемая с помощью 
РН, существует только внутри филогруппы. 
Так, вакцины, основанные на штаммах вируса 
бешенства 1-го генотипа, эффективны для всех 
представителей 1-й филогруппы и неэффектив-
ны для вирусов 2-й филогруппы.

Среди рабдовирусов по критериям уровня 
гомологии последовательности нуклеотидов 
и аминокислот имеют место значительные 
различия между отдельными родами семей-
ства. Наиболее высокий уровень генетическо-
го разнообразия наблюдается у вирусов рас-
тений (Cytorhabdovirus и Nucleorhabdovirus). 
Затем следует Novirhabdovirus, в который вхо-
дят вирусы рыб. Далее следуют Vesiculovirus 
и Ephemerovirus. Наконец, вирусы с самой жес-
ткой генетической гомологией формируют род 
Lyssavirus.

Рабдовирусы, поражающие позвоночных, 
имеют пуле- или конусоподобную форму 
(рис. 1.2.25), а вирусы растений — бациллооб-
разную форму. Длина вириона варьирует от 100 
до 430 нм, а диаметр — примерно 75 нм. Вирион 
рабдовирусов состоит из несегментированно-
го генома, представленного одной молекулой 
спирально скрученной РНК негативной по-
лярности и 5 структурных белков. РНК неин-
фекционна. Инфекционностью обладает нук-
леокапсид, состоящий из вгРНК в комплексе 
с 3 внутренними белками: L (РНК-зависимая 
РНК-полимераза; 150–190 кДа); N (нуклеопро-
теин; 47–62 кДа), являющийся главным белко-
вым компонентом РНП; P, или фосфопротеин 
(35–50 кДа). Основная функция РНП — транс-
крипция и репликация генома. К структурным 
белкам рабдовирусов относятся также М-белок 
(мембранный белок; 20–30 кДа) и гликопроте-
ин G (65–90 кДа). Белок М, будучи тесно свя-
занным с РНП и внутренним доменом G-белка, 
способствует процессу почкования. Белок G 
в составе бислойной липопротеиновой обо-
лочки вируса представлен эктодоменом в виде 
пепломеров (шипов) длиной 5–10 нм и игра-
ет определяющую роль в запуске и развитии 
инфекционного процесса, а также индукции 
различных факторов противовирусного имму-
нитета [2, 3, 8].

Цикл репродукции включает адсорбцию 
вируса на поверхности клеток, проникновение 
в клетку, раздевание, транскрипцию, трансля-
цию, репликацию, сборку и почкование виру-
са. За исключением вирусов растений, которые 
проникают в клетку через механические пов-
реждения, нанесенные насекомыми — носите-
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лями вирусов, проникновение в клетку других 
рабдовирусов обусловлено адсорбцией виру-
сов на мембранные рецепторы чувствительных 
клеток с помощью G-белка. Наиболее суще-
ственными для адсорбции вируса бешенства 
являются никотин-ацетилхолиновый рецептор 
(НАХР), нейрон-адгезивные молекулы и Р75-
нейротропин; для вируса везикулярного сто-
матита — фосфатидилсерин; а для вируса ге-
моррагической септицемии рыб — фибронек-
тин. В дополнение к сказанному фосфолипиды 
и ганглиозиды также могут способствовать 
адсорбции вирусов на поверхности чувстви-
тельных клеток и их проникновению через эн-
доцитоз, слиянию эндосомальной и вирусных 
мембран и освобождению нуклеокапсида в ци-
топлазме [3].

В качестве матрицы для реализации транс-
крипции и репликации в клетке служит не го-
лая минус- или плюс-цепь РНК, а РНП-ком-
плекс. Транскрипция и репликация рабдови-
русов были исследованы в деталях на моделях 
вирусов бешенства и везикулярного стоматита, 
у которых эти процессы вцелом эквивалентны. 
Для первичной транскрипции нет необходи-
мости в синтезе структурных белков. Для ви-
руса бешенства присущи 2 типа транскрипции: 
1) с геномной РНП сначала транскрибируется 
лидерная РНК, затем последовательно 5 мо-

ноцистронных мРНК, с которых в цитоплаз-
ме транслируются белки N, P, M, L, а мРНК 
G-гена транслируется в полисомах, связанных 
с мембраной комплекса Гольджи; 2) транс-
крипция с геномной РНК антигеномных (по-
зитивно-полярных) РНК, а последние, в свою 
очередь, служат матрицами для синтеза новых 
генераций геномных РНК отрицательной по-
лярности; последние принимают участие в ин-
капсидации новых РНП. В отличие от первич-
ной транскрипции, репликация геномной РНК 
по описанному механизму может происходить 
только одновременно с трансляцией и синте-
зом структурных белков, в особенности N и Р, 
необходимых для инкапсидации РНК в нук-
леокапсидные структуры. Если белки L, N и P 
контролируют главным образом транскрипцию 
и репликацию, то М-белок занимает проме-
жуточное положение между нуклеокапсидом 
и оболочкой вириона, участвуя в конденсации 
РНП. Кроме того, М-белок играет ключевую 
роль в регуляции синтеза РНК и почковании 
вируса [2, 8]. На финальной стадии сборки 
и почкования нуклеокапсиды «одевают» вирус-
ную оболочку, представленную G-белком. По-
следний интегрирован в клеточную мем брану. 
Гликопротеин детерминирует также нейро-
вирулентность и нейроинвазивность вируса, 
а также исход вирусной инфекции. Так, замена 

Рис. 1.2.25. Морфология вириона представителей Rhabdoviridae [3]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) VSIV (Vesiculovirus); Б — расположение субъединиц вириона (подробно см. в тек-

сте); В — схематическое изображение вириона

А Б В
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одной аминокислоты аргинина в позиции 333 
эктодомена G-белка вируса бешенства 1-го ти-
па значительно снижает вирулентность и инва-
зивность вируса для взрослых мышей. Кроме 
того, в последние годы было установлено, что 
степень патогенности вируса бешенства корре-
лирует со степенью экспрессии G-белка — само-
го мощного иммуногена и индуктора апоптоза. 
Так, высокопатогенные штаммы имеют низкий 
уровень экспрессии G-белка и не индуцируют 
апоптоз нейронов, тогда как авирулентные 
штаммы вируса как раз наоборот [5]. В первом 
случае экспериментальные животные гибнут, 
а во втором — выздоравливают.

Место формирования вирусных частиц зави-
сит от вируса и клеток хозяина. Для лиссавиру-
сов, везикуловирусов, эфемеровирусов и нави-
рабдовирусов синтез и сборка нуклеокапсидов 
происходят в цитоплазме, а почкование — через 
плазматическую мембрану клетки.

Белок G является наиболее мощным им-
муногеном, индуцирует формирование вирус-
нейтрализующих антител и других факторов 
противовирусного иммунитета, а N-белок — пе-
рекрестно-реагирующих и комплиментсвязы-
вающих антител.

Одни вирусы поражают только млекопита-
ющих, птиц или членистоногих (или других 
беспозвоночных), другие — членистоногих 
и позвоночных, а третьи — растения. Среди ви-
русов позвоночных и растений нет вертикаль-
ной передачи. Инфицирование рабдовирусами 
возможно механически между растениями или 
с помощью москитов, песочных мух, тлей, кле-
щей и других членистоногих и эктопаразитов 
(у рыб). Рабдовирусные инфекции могут пере-
даваться контактным путём, аэрозолями, уку-
сами и половым путём.

Лиссавирусы у людей и млекопитающих 
вызывают энцефалиты со смертностью в 100% 
случаев (см. пар. 2.3.11.3). Прототипным виру-
сом является вирус бешенства, который рас-
пространен на всех континентах, кроме отде-
льных островов Австралии и Антарктиды. Ос-
новными носителями лиссавирусов являются 
плотоядные наземные животные и рукокрылые 
(насекомоядные, плодоядные и кровососущие). 
Животные передают инфекцию друг другу че-

рез укус. Гомология вирусов на уровне N-белка 
очень высокая и варьирует от 78% для геноти-
пов 3 и 6 до 93% — для генотипов 4 и 5. Гомо-
логия на уровне G-белка описана выше. Более 
подробная информация о вирусе бешенства 
и связанном с ним заболевании представлена 
в пар. 2.3.11.3.

Везикуловирусы выделены от млекопита-
ющих, рыб и безпозвоночных. Инфекция пе-
редаётся членистоногими. Везикуловирусы 
вызывают у человека лёгкую гриппоподобную 
инфекцию, а у домашнего скота (лошадей, КРС 
и свиней) — тяжёлые заболевания с высыпани-
ями, температурой и потерей молока. Широко 
распространены в западном полушарии; энде-
мичны в Центральной и Северной Америке. 
Некоторые представители вызывают заболе-
вания у рыб. Среди представителей везикуло-
вирусов существуют перекрёстные антигенные 
связи на уровне N-белка и слабые — на уровне 
G-белка.

Эфемеровирусы широко распространены 
в субтропических регионах Африки, Австра-
лии, Азии и на Среднем Востоке. Инфекция 
передаётся кровососущими членистоногими.

Среди эфемеровирусов наиболее патоген-
ным является вирус эфемерной лихорадки 
КРС и буйволов, который наносит большой 
урон продуктивному и молочному животно-
водству, в том числе до 2% смертности. Другие 
вирусы инфицируют животных, но непато-
генны для них [9]. В отличие от лиссавирусов 
и везикуловирусов, в клетках млекопитающих, 
заражённых вирусом лихорадки КРС, вы-
является неструктурный гликопротеин Gns 
(90 кДа). Белки G и Gns неидентичны, но об-
ладают высокой степенью гомологии. Два ва-
рианта G-белка обнаружены также у вирусов 
Аделаид-Ривер и Берримак. Вакцина на основе 
G-белка защищает КРС от экспериментального 
заражения, тогда как неструктурный G-белок 
не индуцирует вируснейтрализующих антител 
и защиты от вируса.
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1.2.2.1.4. Филовирусы (Filoviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от лат. filum — 
нить, что отражает морфологию вирионов 
(рис. 1.2.26). Filoviridae состоит из двух родов: 
Ebolavirus (от англ. EBOLA — Эбола — назва-
ние реки в Центральной Африке, на берегах ко-
торой было впервые обнаружено заболевание, 
связанное с вирусами этого рода) и Marburgvirus 
(от нем. Marburg — Марбург — город в Герма-
нии, где впервые была зафиксирована эпиде-
мическая вспышка, связанная с вирусами этого 
рода) [18].

Ebolavirus: эболавирус Заир (ZEBOV — 
Zaire ebolavirus)50 (прототипный); вирус Бун-
дибугё (BDBV — Bundibugyo virus); вирус Ле-
са Тай (TAFV — Tai forest ebolavirus); вирус 

50 ZEBOV включает ранее самостоятельный вирус 
Эбола (EBOV — Ebola virus).

2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

10.

Рестон (RESTV — Reston virus); вирус Судан 
(SUDV — Sudan virus). Marburgvirus: мар-
бургвирус озера Виктория (LVMARV — Lake 
Victoria marburgvirus)51 [5, 17, 18, 21].

Вирион филовирусов снабжён липидной 
оболочкой и имеет форму закрученных ни-
тей (см. рис. 1.2.26, А, Б) длиной 600–800 нм 
и толщиной 50–80 нм (см. рис. 1.2.26, В). Пик 
инфекционности приходится на частицы дли-
ной 805 (Ebolavirus) и 665 нм (Marburgvirus). 
Осевую часть вириона занимает нуклеокапсид, 
представляющий собой комплекс вирусной 
РНК и 4 структурных белков: NP (78–83 кДа; 
нуклеопротеин), VP30 (29–32 кДа; кофактор 
вирусной полимеразы), VP35 (31–39 кДа; 
фосфорилированный белок) и L-белка (252–
267 кДа; вирусная РНК-зависимая РНК-поли-
мераза). Ещё 3 структурных белка тесно ассо-
циированы с поверхностной мембраной: VP24 
(28–29 кДа) и VP40 (31–35 кДа) расположены 
с внутренней стороны оболочки и играют роль 
матриксных белков, а GP-комплекс (74–75 кДа; 
поверхно стный гликопротеин) образует вне-
шние «шипы» вириона (см. рис. 1.2.26, Г). GP-
комплекс состоит из двух субъединиц: большой 
N-концевой GP1 (гидрофильной) и малой С-
концевой GP2 (гидрофобной, трансмембранной), 
которые ковалентно связаны дисульфидными 
мостиками. Физико-химические характеристи-
ки вирионов: Mr = 382 МДа; CsCl = 1,32 г/см3; 
Kt = 1,14 г/см3; s20,w  1,40 S (существенно за-
висит от длины частицы) [2, 12, 18].

Геном филовирусов представлен оцРНК– 

(19 тыс. н.о., точнее, 18 875 н.о. — у SUDV; 
18 959 — у ZEBOV. Структура генома стандарт-
на для отр. Mononegavirales (см. пар. 1.2.2.1) [3, 
18, 21, 23].

Клетками-мишенями филовирусов являют-
ся клетки миелоидного ряда: моноциты/мак-
рофаги, дендритные клетки, гепатоциты и эн-
дотелиальные клетки, содержащие на своей 
поверхности специфические лектины — DC-
SIGN, L-SIGN, hMGL, FR-52, — с которыми 

51 LVMARV включает ранее самостоятельные вирусы 
Марбург (MARV — Marburg virus) и Равн (RAVNV — 
Ravn virus).

52 DC-SIGN (dendritic cell-specific ICAM-3-grabbing 
nonintegrin — неинтегриновые молекулы дендритных 
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связывается субъединица GP1, активирует 
трансмембранную субъединицу GP2, и вири-
он проникает в клетку в эндосомах с низким 
значением рН. Затем происходит слияние 
мембран вириона и эндосомы, и нуклеокап-
сид высвобождается в цитоплазму клетки [3, 
8]. Репликация филовирусов протекает в ци-
топлазме инфицированной клетки. Вирусный 
геном имеет семь ORF — по одной на каждый 
ген, которые содержат консервативные сиг-
налы инициации и терминации транскрип-

клеток, связывающие ICAM-3); L-SIGN (liver/lymph node-
specific ICAM-3-grabbing nonintegrin — неинтегриновые 
молекулы клеток печени/лимфатических узлов, связыва-
ющие ICAM-3); ICAM (intracellular adhesion molecule — 
молекулы клеточной адгезии); hMGL (human macrophage 
C-type lectin specific to galactose/N-acetylgalactosamine — 
С-лектин человеческих макрофагов, специфичный к галак-
тозе/N-ацетилгалактозамину); FR- (human folate receptor 
type  — человеческий фолатный рецептор ).

ции с консенсусами 3-CUNCNUNUAAUU-5’ 
и 3-UAAUUCUUUUU(U)-5’ соответственно. 
В составе регуляторных последовательностей, 
фланкирующих гены, содержится высококон-
сервативный пентамер 3-UAAUU-5’, по кото-
рому последовательности генов могут перекры-
ваться: у представителей рода Ebolavirus такое 
перекрытие имеет место в трёх местах — между 
VP35 и VP40, GP и VP30, VP24 и L; у предста-
вителей рода Marburgvirus имеется лишь одно 
перекрытие генов — между VP30 и VP24 [17, 
18, 22]. Все вирусные мРНК 5-кэпированы 
и 3-полиаденилированы. Для GP мРНК име-
ет особенность: полноразмерный GP транс-
лируется с мРНК, получаемой в результате 
транскрипционного редактирования соответ-
ствующего гена — вирусная полимераза вносит 
«лишний» остаток аденина при синтезе после-
довательности, комплементарной полиуриди-

Рис. 1.2.26. Морфология вириона представителей Filoviridae [12, 16–18]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) LVMARV (Marburgvirus); Б — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) 

ZEBOV (Ebolavirus); В — схематическое изображение вириона; Г — расположение субъединиц вириона (подробно см. в тексте)

А

Б

В

Г



204 Часть I. ВИРУСЫ

новому фрагменту, в результате сдвига рамки 
считывания. В 80% случаев редактирование не 
происходит, и получаемые мРНК служат мат-
рицей для синтеза секретируемого sGP [24]. 
Белковые продукты генов GP и NP синтези-
руются на рибосомах шероховатого эндоплаз-
матического ретикулума, остальные вирусные 
белки — на свободных рибосомах. Первичный 
продукт трансляции гена GP (preGP; 676 а.о.) 
подвергается многоступенчатой посттрансля-
ционной модификации: отщеплению сигналь-
ного пептида, N-гликозилированию (включая 
созревание N-гликанов в цистернах аппарата 
Гольджи), ацилированию, О-гликозилирова-
нию, протеолитическому расщеплению до GP1 
и GP2 фуриновой протеазой; VP30 подверга-
ются О-гликозилированию, NP — фосфори-
лированию и О-гликозилированию [2, 12, 17, 
18]. Синтез дочерних вРНК осуществляется 
белковым комплексом L, NP и VP30 и начи-
нается с синтеза полноразмерной плюс-цепи, 
комплементарной вРНК, которая служит мат-
рицей для синтеза дочерних вирусных геномов. 
Сборка вирионов филовирусов происходит на 
плазматической мембране инфицированной 
клетки [12, 17, 18].

Природный резервуар этих африканских ви-
русов, вызывающих у людей тяжёлые — вплоть 
до смертельных исходов — геморрагические 
лихорадки (см. пар. 2.3.11.2), до сих пор окон-
чательно не установлен. Летальность, вызыва-
емая LVMARV, достигает 25–70%, а EBOV — 
50–90%. Распространение вируса происходит 
капельно-воздушным и контактным путём, осо-
бенно при контактах с кровью и выделениями 
больных. В лабораторных условиях основным 
источником заражения являются контамини-
рованные режуще-колющие инструменты [1, 4, 
13].

Первые случаи заболеваний, вызываемых 
LVMARV, возникли в Германии и Югославии 
(1967) в связи с завозом из Уганды зелёных 
мартышек (Cercopithecus aethiops) без клини-
ческих проявлений инфекции [19]. В 1975 г. 
небольшая эпидемическая вспышка лихорад-
ки Марбург возникла в 1975 г. в Южно-Аф-
риканской Республике [11] и в Зимбабве [18]. 
Отдельные случаи заболевания были зарегист-

рированы в Кении в 1980 г. [14] и в 1987 г. [15]. 
Крупнейшая из известных на сегодняшний день 
эпидемическая вспышка лихорадки Марбург 
(более 100 эпизодов) имела место в 1988 г. на 
севере Конго [9].

Первые случаи заболевания, вызываемого 
EBOV, были описаны в Заире (1976) [10] и Су-
дане (1976, 1979) [20]. В 1994 г. крупная эпи-
демическая вспышка (245 погибших из 346 за-
болевших) произошла в Конго [7]. В период 
1994–1997 гг. серия локальных эпидемических 
вспышек прокатилась по Габону [25]. EBOV 
вызывает заболевание со смертельным исхо-
дом у высших приматов. Так, в 1994 г. в Кот-
д’Ивуар (Западная Африка) произошло зараже-
ние человека при контакте с трупом шимпанзе 
[18], а в 2002–2003 г. лихорадка Эбола стала 
причиной смерти около 5 тыс. горилл в Заи-
ре [6]. Менее патогенный представитель рода 
Ebolavirus — RESTV — был изолирован в 1989–
1990 гг. от яванских макак (Macaca fascicularis), 
завезённых в США с Филиппин [12].
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1.2.2.2. Отряд Nidovirales 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Отряд Nidovirales объединяет три семей ства, 
включающих в себя оболочечные вирусы 
с инфекционной односегментной линейной 
оцРНК+, 5-m7G-кэпированной и 3-полиадени-
лированной, хозяевами которых являются мле-
копитающие, птицы, рыбы, ракообразные и на-
секомые (табл. 1.2.7). К отличительным особен-
ностям этого отряда относятся: 1) общий план 
строения генома и схемы репликации [3, 11]; 
2) экспрессия 3-проксимальных генов происхо-
дит через синтез «гнездовых» сгмРНК с общи-
ми 5-LS и 3-концами [5, 8] (отсюда и название 
отряда: от лат. nidus — гнездо); 3) RdRp и Hel 
всех представителей отряда гомологичны, что 
позволяет предполагать наличие общего пред-
шественника [2, 4]; 4) репликация происходит 
в цитоплазматических везикулах, двухслойные 
мембраны которых формируются в сети ЭР ин-
фицированной клетки [8, 11].

Представители отряда Nidovirales имеют са-
мые крупные РНКовые геномы: Coronaviridae — 
26–32 тыс. н.о.; Roniviridae — 26–27 тыс. н.о.; 
Arteriviridae — 12–16 тыс. н.о. Структура генома: 
5-m7G-кэп — LS (15–90 н.о.), включающая TRS 
(5–10 н.о.) и представляющая собой 5-фрагмент 
более протяжённой 5-UTR, — ORF1a/1b — 
группа ORF 3-проксимальных генов, каждый 
из которых 5-праймирован TRS, — 3-UTR — 
poly(A) (рис. 1.2.27). Последовательности 
5-UTR длиной 150–200 н.о. (Arteriviridae), 
200–600 н.о. (Coronavirinae), 800–900 н.о. 
(Torovirus), 70–200 н.о. (Roniviridae) и 3-UTR 
длиной 60–150 н.о. (Arteriviridae), 200–500 н.о. 
(Coronaviridae), 200–300 н.о. (Roniviridae) со-

23.

24.

25.
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держат регуляторные элементы, способные 
влиять на биологические свойства (в том числе 
вирулентность) нидовирусов [6, 9, 11].

Вирионная РНК нидовирусов выступает 
в качестве мРНК для крупных полипепти-
дов pp1a и pp1ab, которые считываются ри-
босомами инфицированной клетки с ORF1a 
и ORF1a/1b соответственно. Большинство 
рибосом считывают ORF1a, однако 20–30% 
рибосом пропускают стоп-сигнал ORF1a, до-
стигнув расположенного перед ним и образую-
щего шпильку RFS, смещают рамку считыва-
ния на –1 н.о. относительно ORF1a и продол-
жают считывать ORF1a/1b, синтезируя pp1ab 
[1]. ORF1a/1b охватывает порядка 60% генома, 
и полипротеины pp1a и pp1ab имеют гигантские 
размеры — более 2000 и 7000 а.о. соответствен-
но. Однако pp1a и pp1ab никогда не наблюда-
ются в инфицированной клетке в интактном 
виде и подвергаются котрансляционному про-
теолизу с образованием от 12 (Arteriviridae) 
до 16 (Coronaviridae) неструктурных белков, 
обозначаемых как nsp1, nsp2, … и т.д., считая 
с N-конца (однако по-прежнему допускаются 
и индивидуальные исторически сложившиеся 
названия). Консервативными для всех нидови-
русов являются CLpro, RdRp и Hel [6, 12]. Не-
которые белки — продукты процессинга pp1a 

и pp1ab — связываются с ЭР и видоизменяют 
его мембрану, формируя двухслойные везику-
лы, в которых протекают поздние этапы репли-
кации вируса [7, 11].

Используя вгРНК+ в качестве матрицы, RdRp 
синтезирует комплементарную ей полноразмер-
ную гРНК–, с которой, в свою очередь, синтези-
руются новые копии гРНК+ (см. рис. 1.2.27, Б). 
Кроме того, используя 3-конец гРНК+ в качест-
ве матрицы, RdRp синтезирует сгРНК– с разры-
вом цепи: всякий раз достигая TRS, полимераза 
может проследовать дальше или же скачкооб-
разно переместиться к 5-проксимальному TRS 
с последующим синтезом последовательности, 
комплементарной LS. Такие сгРНК– использу-
ются затем в качестве матрицы для непрерыв-
ного синтеза сгмРНК, все из которых содержат 
одинаковые 5-LS и 3-концы (см. рис. 1.2.27, В). 
Синтез сгРНК– с переносом цепи на 5-LS от-
сутствует у Roniviridae: вместо TRS на 5-концах 
ORF, следующих за ORF1a/1b, присутствуют 
IGS-последовательности, служащие сигнала-
ми терминации синтеза сгРНК– и промотора-
ми синтеза комплементарных сгмРНК+ (см. 
рис. 1.2.27, Г). Вирусы рода Torovirus используют 
смешанную стратегию (см. рис. 1.2.32): ORF2, 
которая содержит на 5-конце комбинацию DTE 
и TP, функционально аналогичную TRS, транс-

Таблица 1.2.7
Таксономическая структура отряда Nidovirales

Семейство Подсемейство Род Хозяева Прототипный вирус

Arteriviridae Arterivirus Млекопитающие
EAV (equine arteritis virus — вирус арте-
риита лошадей)

Coronaviridae

Coronavirinae

Alphacoronavirus
Млекопитающие 
(включая человека)

AlphaCoV 1 (alphacoronavirus 1 — 
альфа-коронавирус 1)

Betacoronavirus
Млекопитающие 
(включая человека)

MCoV (murine coronavirus — коронави-
рус мышиных)

Gammacoronavirus
Птицы, млекопита-
ющие

ACoV (avian coronavirus — коронавирус 
птиц)

Deltacoronavirus
Птицы, млекопита-
ющие

BuCoV HKU11 (bulbul coronavirus 
HKU11 — коронавирус соловьёв 
HKU11)

Torovirinae
Torovirus

Млекопитающие 
(включая человека)

EToV (equine torovirus — торовирус 
лошадей)

Bafinivirus Рыбы WBV (white beam virus — вирус густер)

Roniviridae Okavirus
Ракообразные, насе-
комые

GAV (gill-associated virus — вирус, пора-
жающий жабры креветок)
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крибируется с разрывом цепи (см. рис. 1.2.27, В); 
остальные сгмРНК синтезируются без разрыва 
цепи (см. рис. 1.2.27, Г), имея на 5-концах ORF 
TP-последовательности, функционально анало-
гичные IGS ронивирусов [3, 8]. Как правило, 
сгмРНК+ моноцистронны, хотя возможны и би-
цистронные сгмРНК+ (см. рис. 1.2.29; 1.2.31; 
1.2.33). Синтез РНК асимметричен: и гРНК+, 
и сгмРНК+ намного превосходят содержание 
комплементарных РНК– [10].
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1.2.2.2.1. Артеривирусы (Arteriviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от названия 
прототипного вируса и включает единственный 
род Arterivirus, в состав которого входят вирус 
артериита лошадей (EAV — equine arteritis 
virus) (прототипный); вирус повышения уров-
ня лактатдегидрогеназы мышей (LDV — lactate 
dehydrogenase-elevating virus); вирус репро-
дуктивно-респираторного синдрома свиней 
(PRRSV — porcine reproductive and respiratory 
syndrome virus); вирус геморрагической ли-
хорадки обезьян (SHFV — simian hemorrhagic 
fever virus). Серологическая кросс-реактивность 
между различными вирусами рода Arterivirus 
отсутствует, а межштаммовые серологические 
отличия незначительны. Для PRRSV описаны 

5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.

12.

два серотипа (европейский и североамерикан-
ский [16]).

Для вирионов артеривирусов s20,w = 200–
300 S; Sac = 1,13–1,17 г/см3. Артеривирусы 
устойчивы при рН 6,0–7,5. Инактивируются 
жирорастворяющими агентами и неионными 
детергентами [11, 17].

Вирионы артеривирусов сфероидной фор-
мы (45–60 нм; незначительная доля вири-
онов имеет размеры 60–75 нм) и снабжены 
липидной оболочкой без выраженных на ЭМ-
фотографиях пепломеров (рис. 1.2.28, А, Б). 
В состав вириона входят мажорный поверх-
ностный гликопротеин GP5 (199–278 а.о.); 
три минорных поверхностных гликопротеина 
GP2 (227–256 а.о.), GP3 (163–265 а.о.) и GP4 
(152–183 а.о.), образующие гетеротример 
GP2GP3GP4; мажорный трансмембранный 
белок М (162–174 а.о.), формирующий комп-
лекс M-GP5 посредством ковалентной дисуль-
фидной связи; минорный трансмембранный 
белок Е (67–80 а.о.), который миристелиро-
ван и способен формировать ионные каналы. 
Нуклеокапсид имеет икосаэдрическую сим-
метрию и формируется фосфорилированным 
белком N (110–128 а.о.), взаимодействующим 
с оц вгРНК+ (12,7–15,7 тыс. н.о.), структура ко-
торой описана в пар. 1.2.2.2 (см. рис. 1.2.27, А; 
1.2.29) [10, 11, 16–19, 21]. Белок GP5 содержит 
основные нейтрализующие эпитопы. Менее 
«сильные» нейтрализующие эпитопы содер-
жатся в белке GP4 [4].

Начальной стадией взаимодействия артери-
вирусов с клеткой-мишенью является связыва-
ние гетеродимера M-GP5 сначала с клеточным 
рецептором — гепарансульфатпротеогликаном, 
а затем с корецептором — сиалоадгезином. Не-
обходимым условием связывания является на-
личие сиаловой кислоты в составе полисахарид-
ных цепочек, гликозилирующих GP5 (причём 
2-3-сиалозиды приводят к более эффектив-
ному связыванию с клеточным рецептором по 
сравнению с 2-6-сиалозидами) [9, 20]. Связы-
вание с рецептором приводит к клатринопосре-
дованному эндоцитозу, после чего внутренняя 
среда эндосомы закисляется под действием кле-
точного катепсина Е и нуклеокапсид попадает 
в цитоплазму [14]. Последующие стадии реп-
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ликации артеривирусов являются общими для 
всего отряда Nidovirales (см. пар. 1.2.2.2). По-
липротеин рр1ab Arteriviridae процессируется 
в 12 неструктурных белков: nsp1, nsp2 и nsp4 — 
протеиназы (PLP1, PLP2 и SP соответственно) 
(nsp1 дополнительно подавляет продукцию 
ИФН); nsp3, nsp5, nsp6, nsp7, nsp8 — интеграль-
ные мембранные белки, участвующие в форми-
ровании везикул из мембран ЭР; nsp9 — RdRp; 
nsp10 — Hel; nsp11 — NendoU [7, 10, 11]. Семь 
структурных белков 3-проксимальной обла-
сти генома транслируются с 6 сгмРНК, так как 
наиболее протяжённая сгмРНК бицистронна 
(E/GP2) (см. рис. 1.2.29) [10, 11, 17, 21].

Артеривирусы передаются горизонтальным 
и вертикальным путями. Горизонтальная пе-
редача осуществляется капельно-воздушным 

(EAV и PRRSV) и половым (EAV и PRRSV) 
путём, через кровь и выделения (LDV, PRRSV 
и SHFV). Артеривирусы поражают клетки 
моноцитарного ряда узкого видового спектра 
хозяев, приводя к снижению содержания моно-
цитов/макрофагов и вызывая разнообразную 
симптоматику: поражения респираторного 
тракта (EAV и PRRSV), внутриутробную ги-
бель плода (PRRSV), аборты (EAV и PRRSV), 
полиомиелит (LDV) и геморрагические ли-
хорадки (SHFV). Представители Arteriviridae 
приводят к развитию как персистирующих, так 
и острых инфекций, часто смертельно опасных 
для своих хозяев. Например, EAV этиологи-
чески связан с артериитом лошадей и ослов, 
который выражается в диссеминированном 
поражении мелких артерий (в особенности 

Рис. 1.2.28. Морфология вириона представителей Arteriviridae [11, 17, 21]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов EAV (Arterivirus); Б — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) 
вирионов PRRSV (Arterivirus); В — схематическое изображение вириона; Г — расположение субъединиц вириона (подробно см. 
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слепой и ободочной кишок, лёгких, капсулы 
надпочечников и селезёнки), развитии воспа-
ления, сужении и облитерации просвета (об-
литерирующем эндартериите), что приводит 
к отёкам внутренних органов, конечностей 
и живота, вплоть до некрозов и инфарктов, 
а также к абортам жеребых кобыл [2, 3, 15]. 
LDV, широко распространённый в популяци-
ях лабораторных мышей, приводит к высокой 
стойкой виремии, незначительному снижению 
клеточного иммунитета и изменению клиренса 
дегидрогеназ крови, но без выраженных клини-
ческих проявлений. Вместе с тем у некоторых 
линий мышей LDV способен вызывать полио-
миелит и гломерулонефрит [6, 22]. Инфекция 
PRRSV у свиней может приводить к поздним 
абортам, преждевременным родам, рождению 
мёртвых, мумифицированных или нежизне-
способных поросят, гибели новорождённых 
поросят и поражению органов дыхания у по-
росят-отъёмышей и в группах доращивания 
[1, 2, 8, 18, 20]. SHFV этиологически связан со 
спорадическими эпизоотиями среди содержа-
щихся в неволе африканских обезьян (марты-
шек-гусар (Erythrocebus patas), африканских 
зелёных мартышек (Cercopithecus aethiops), ба-
буинов (Papio cynocephalus)) и азиатских ма-
как рода Macaca [12]. В природных биоцено-
зах SHFV изолирован от красных колобусов 
(Procolobus rufomitratus) в Уганде [13]. Пред-
ставители Arteriviridae распространены повсе-
местно и некоторые из них (EAV и PRRSV) 
наносят серьёзный экономический ущерб [2, 
8]. Инфицирование людей в настоящее время 
не установлено, однако SHFV рассматривается 
в качестве потенциально опасного агента, име-
ющего эпидемический потенциал [5, 12].
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1.2.2.2.2. Коронавирусы 
(Coronaviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от лат. corona —
корона, так как на ЭМ-фотографиях пеп-
ломеры создают вокруг оболочки вирионов 
выраженное зубчатое обрамление. Coronaviri-
dae включает 2 подсемейства: Coronavirinae 
и Torovirinae. Первое подразделяется на 4 рода: 
Alphacoronavirus, Betacoronavirus, Gammacorona-
virus, Deltacoronavirus. Torovirinae подразделяет-
ся на 2 рода: Torovirus (от лат. torus — вздутие, 
узел — из-за кренделообразной формы вири-
онов) и Bafinivirus (от англ. BAcilliform FIsh 
NIdoviruses — бациллоподобные нидовирусы 
рыб). Серологическая кросс-реактивность меж-
ду родами отсутствует.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Alphacoronavirus: альфакоронавирус 1 
(AlphaCoV 1 — alphacoronavirus 1)53 (прототип-
ный); альфакоронавирус 2 (AlphaCoV 2 — al-
phacoronavirus 2)54; коронавирус человека 229Е 
(HCoV 229E — human coronavirus 229E); ко-
ронавирус человека NL63 (HCoV NL63 — 
human coronavirus NL63); коронавирус длин-
нокрылов 1 (Mi-BatCoV 1 — Miniopterus bat 
coronavirus 1); коронавирус длиннокры-
лов HKU8 (Mi-BatCoV HKU8 — Miniopterus 
bat coronavirus HKU8); вирус эпизоотиче ской 
диареи свиней (PEDV — porcine epidemic 
diarrhea virus); коронавирус подковоно-
сов HKU2 (Rh-BatCoV HKU2 — Rhinolophus 
bat coronavirus HKU2); коронавирус домовых 
гладконосов 512 (Sc-BatCoV 512 — Scotophilus 
bat coronavirus 512). 

Betacoronavirus: коронавирус мышиных 
(MCoV — murine coronavirus)55 (прототип-
ный); бетакоронавирус 1 (BetaCoV 1 — Beta-
coronavirus 1)56; коронавирус человека HKU1 
(HCoV HKU1 — human coronavirus HKU1); ко-
ронавирус ближнево сточного респираторного 
синдрома (БВРС) (MERS-CoV — Middle East 
respiratory syndrome coronavirus); коронавирус 
нетопырей HKU5 (Pi-BatCoV HKU5 — Pipi-
strellus bat coronavirus HKU5); коронавирус 
кроликов HKU14 (RbCoV HKU14 — rabbit 

53 AlphaCoV 1 включает в качестве подвидов сле-
дующие ранее самостоятельные вирусы: коронавирус 
собак (CCoV — canine coronavirus); коронавирус кошек 
(FCoV — feline coronavirus); респираторный вирус свиней 
(PRCV — porcine respiratory coronavirus); вирус транс-
миссивного гастроэнтерита свиней (TGEV — transmissible 
gastroenteritis virus).

54 AlphaCoV 2 включает в качестве подвидов ранее 
самостоятельные вирусы: коронавирус энтерита хорьков 
(FRECoV — ferret enteric coronavirus); коронавирус сис-
темного воспаления хорьков (FRSCoV — ferret systemic 
virus); коронавирус норок (MiCoV — mink coronavirus).

55 MCoV включает в качестве подвидов следующие 
ранее самостоятельные вирусы: вирус гепатита мы-
шей (MHV — murine hepatitis virus); коронавирус крыс 
(RtCoV — rat coronavirus).

56 BetaCoV 1 включает в качестве подвидов следующие 
ранее самостоятельные вирусы: коронавирус крупного ро-
гатого скота (BCoV — bovine coronavirus); коронавирус 
лошадей (ECoV — equine coronavirus); коронавирус че-
ловека ОС43 (HCoV ОС43 — human coronavirus ОС43); 
гемагглютинирующий вирус энцефаломиелита свиней 
(PHEV — porcine hemagglutinating encephalomyelitis 
virus).
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coronavirus HKU14); коронавирус ночных кры-
ланов HKU9 (Ro-BatCoV HKU9 — Rousettus 
bat coronavirus HKU9); ТОРС-ассоцииро-
ванный коронавирус (SARS-CoV — SARS 
coronavirus)57; коронавирус косолапых кожа-
нов HKU4 (Ty-BatCoV HKU4 — Tylonycteris 
bat coronavirus HKU4). Betacoronavirus под-
разделяется на 4 подрода: A (BetaCoV 1, 
HCoV HKU1, MCoV, RbCoV HKU14); B 
(SARS-CoV); C (MERS-CoV, Pi-BatCoV HKU5, 
Ty-BatCoV HKU4); D (Ro-BatCoV HKU9).

Gammacoronavirus: коронавирус птиц 
(ACoV — avian coronavirus)58 (прототип-
ный); коронавирус озёрных чаек (BHGCoV — 
black-headed gull coronavirus); коронавирус 
белух SW1 (BWCoV SW1 — beluga whale 
coronavirus SW1); коронавирус уток (DCoV — 
duck coronavirus); коронавирус гусей (GCoV — 
goose coronavirus); коронавирус голубей 
(PCoV — pigeon coronavirus); коронавирус фа-
занов (PhCoV — pheasant coronavirus). 

Deltacoronavirus: коронавирус соловьёв 
HKU11 (BuCoV HKU11 — bulbul coronavi-
rus HKU11) (прототипный); коронавирус 
азиатских леопардов (ALCCoV — Asian leo-
pard cat coronavirus); коронавирус камыш-
ниц (CMCoV HKU21 — common moorhen 
coronavirus HKU21); коронавирус сорочь-
их славок HKU18 (MRCoV HKU18 — mag-
pie robin coronavirus HKU18); коронавирус 
астрильд HKU13 (MuCoV HKU13 — mu-
nia coronavirus HKU13); коронавирус квакв 
(NHCoV HKU19 — night heron coronavirus 

57 SARS-CoV включает в качестве подвидов следу-
ющие ранее самостоятельные вирусы: ТОРС-ассоции-
рованный коронавирус китайских хорьковых барсуков 
(SARSr CFBCoV — SARS-related Chinese ferret-badger 
coronavirus); ТОРС-ассоциированный коронавирус паль-
мовых циветт (SARSr CiCoV — SARS-related palm civet 
coronavirus); ТОРС-ассоциированный коронавирус чело-
века (SARSr HCoV — SARS-related human coronavirus), 
или вирус Урбани (названный в честь итальянского врача 
Carlo Urbani — первооткрывателя ТОРС, погибшего в про-
цессе исследований); ТОРС-ассоциированный коронави-
рус подковоносов (SARSr Rh-BatCoV — Rhinolophus bat 
SARS-related coronavirus).

58 ACoV включает в качестве подвидов следующие ра-
нее самостоятельные вирусы: вирус инфекционного брон-
хита кур (IBV — infectious bronchitis virus); коронавирус 
индюков (TCoV — turkey coronavirus).

HKU19); коронавирус попугаев (PaCoV — 
parrot coronavirus); коронавирус свиней HKU15 
(PCoV HKU15 — porcine coronavirus HKU15); 
коронавирус больших бакланов (PhCCoV — 
Phalacrocorax carbo coronavirus); коронавирус 
воробьёв HKU17 (SpCoV HKU17 — sparrow 
coronavirus HKU17); коронавирус дроздов 
(ThCoV — thrush coronavirus); коронавирус 
свиязей HKU20 (WCoV HKU20 — wigeon 
coronavirus HKU20); коронавирус белогла-
зок HKU16 (WYCoV HKU16 — white-eye 
coronavirus HKU16). 

Torovirus: торовирус лошадей (EToV — 
equine torovirus)59; торовирус крупного рогато-
го скота (BToV — bovine torovirus)60; торовирус 
человека (HToV — human torovirus); торовирус 
свиней (PToV — porcine torovirus)61. 

Bafinivirus: вирус густер (WBV — white 
beam virus) (прототипный); нидовирус тупо-
головых гольянов (FHMNV — fathead minnow 
nidovirus). 

Неклассифицированные коронавирусы: 
вирус Рунде (RNDV — Runde virus).

Масса вирионов Coronaviridae порядка 
400 МДа; CsCl = 1,23–1,24 г/см3, Sac = 1,15–
1,20 г/см3; s20,w = 300–500 S. Вирусы инакти-
вируются жирорастворяющими агентами и не-
ионными детергентами, формальдегидом, окис-
лителями и УФ [14, 30].

Вирион имеет сфероидную (120–160 нм) 
(Coronavirinae) (рис. 1.2.30, А–Г), бациллопо-
добную (170–200  75–88 нм) (Bafinivirus) (см. 
рис. 1.2.30, Д) или кренделеобразную (100–
140  35–50) (Torovirus) (см. рис. 1.2.30, Е) 
форму и снабжён липидной оболочкой с от-
чётливо различимыми на ЭМ-фотографи-
ях булавовидными пепломерами длиной 
5–10 нм, формируемыми тримерами белка S 
(180–220 кДа, 1128–1472 а.о.). Представите-
ли Torovirus и Betacoronavirus подрода A со-
держат дополнительный поверхностный гли-
копротеин НЕ (65 кДа), обладающий гемаг-

59 EToV синонимичен вирусу Берн (BEV — Berne 
virus) (устар.).

60 BToV синонимичен вирусу Бреда (BREV — Breda 
virus) (устар.).

61 PToV синонимичен вирусу Маркело (Markelo virus) 
(устар.).
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глютинирующей и эстеразной активностью62. 
Трансмембранный белок М (23–35 кДа) име-
ет трёхзаходную NexoCendo-топологию, однако 
у AlphaCoV 1 дополнительно встречается бе-
лок М в четырёхзаходной NendoCexo-тополо-
гии (т.н. М). Белок Е (9–12 кДа, 74–109 а.о.) 
(выявлен только у Coronavirinae), пентамеры 
которого способны формировать ионные кана-
лы, содержится в количестве всего нескольких 
копий на вирион, но является важным факто-
ром вирулентности. Нуклеокапсид (60–70 нм) 
имеет спиральную симметрию и формируется 
фосфорилированным белком N (50–60 кДа, 
349–470 а.о.) в комплексе с оц вгРНК+ (26,4–

62 НЕ коронавирусов — так же как и первая субъеди-
ница HEF FLUCV (Orthomyxoviridae, Influenza C virus), 
с которой НЕ высокогомологична — является ферментом, 
отщепляющим терминальные остатки О-ацетилированной 
нейраминовой кислоты от полисахаридных цепочек.

31,7 тыс. н.о.63), структура которой описана 
в пар. 1.2.2.2 (см. рис. 1.2.27, А; 1.2.31–1.2.33) 
[2, 11, 14, 17, 28, 30, 39, 41].

Инфицирование коронавирусами вызывает 
появление высокотитражных сывороток против 
эпитопов, расположенных на S-, M-, N- и HE-ан-
тигенах. S- и HE-белки имеют основные эпито-
пы для нейтрализующих антител; М- и N-белки 
содержат менее эффективные нейтрализующие 
детерминанты, однако наибольший защитный 
эффект при иммунизации достигается при со-
четанном использовании S- и N-белков. Анти-
тела против М-белка выявляются в реакции 
связывания комплемента. Антигемагглютини-
рующие антитела связываются с эпитопами 
S- и HE-белков. Детерминанты клеточного 

63 BWCoV SW1 является вирусом с крупнейшим из 
известных науке РНК-геномом: 31 686 н.о.

Рис. 1.2.30. Морфология вириона представителей Coronaviridae [14, 21, 28, 30]:
А–Г — Coronavirinae: А — ЭМ-фотография (криотехнология) вирионов SARS-CoV (Betacoronavirus); Б — ЭМ-фотография (негативное 
контрастирование) вириона SARS-CoV (Betacoronavirus); В — схематическое изображение вириона; Г — расположение субъединиц 
вириона. Д–Е — Torovirinae: Д — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов WBV (Bafi nivirus); Е — ЭМ-фотография 

(негативное контрастирование) вирионов HToV (Torovirus)
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Рис. 1.2.31. Структура 3-проксимальной области ORF Coronavirinae на примере SARS-CoV [16, 19, 27, 31, 42]. Знаком  
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дополнительно угнетает продукцию ИФН); asp7a, asp8a — ингибируют синтез клеточных белков; asp9b — участвует 

в формировании вирусной частицы
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Рис. 1.2.32. Структура 3-проксимальной области ORF Torovirus на примере EToV [14]. Знаком  обозначено начало 
сгмРНК, содержащей n цистронов. Содержащая ORF2 сгмРНК синтезируется с разрывом цепи (см. рис. 1.2.27, В) и содер-
жит 5-LS, так как комбинация DTE и TP функционально аналогична TRS; остальные сгмРНК синтезируются без разрыва 
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ORF4ORF2 ORF3
3'-UTR

poly(A)-3'
NM

1 1
1

TRSTRSTRS

S

ORF1a/1b

5'-m7G

Группа 3'-проксимальных ORF

Рис. 1.2.33. Структура 3-проксимальной области ORF Bafi nivirus на примере WBV [14, 17]. Знаком  обозначено 
начало сгмРНК, содержащей n цистронов
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иммунного ответа находятся в составе N-белка 
[9, 14, 29, 30].

Основными клетками-мишенями коронави-
русов являются эпителиальные клетки и мак-
рофаги, имеющие на своей поверхности рецеп-
торы, с которыми взаимодействуют поверх-
ностный S-белок вируса: ACE2 (HCoV NL63, 
SARS-CoV), APN (CD13) (AlphaCoV 1, 
HCoV 229E), CEACAM1 (MCoV), или поли-
сахариды, 2-3-терминированные остатком 
О-ацетилированных сиаловых кислот (ACoV, 
PhCoV, BetaCoV 1) [5, 23, 30, 38]. Последую-
щие стадии репликации являются общими для 
всего отряда Nidovirales (см. пар. 1.2.2.2). По-
липротеин рр1ab Coronaviridae процессируется 
в 16 неструктурных белков: nsp1 — ингибитор 
продукции ИФН, блокатор клеточного цикла; 
nsp2, nsp4, nsp6, nsp11 — участвуют в формиро-
вании двухслойных везикул в мембранах ЭР; 
nsp3 — ингибитор продукции ИФН, протеина-
за (PL1pro), АДФ-рибоза-1-фосфатаза; nsp5 — 
протеиназа (Mpro); nsp7, nsp9 — связывание 
с оцРНК; nsp8 — в комплексе с nsp7 способна 
выполнять функцию RdRp; nsp10 — формирует 
«цинковый палец»; nsp12 — RdRp; nsp13 — Hel; 
nsp14 — ExoN, гуанин-N7-метилтрансфераза; 
nsp15 — NendoU; nsp16 — O-MT [11, 14, 18, 
24, 30, 35, 39, 41]. Структура 3-проксималь-
ной области генома и сгмРНК представлена на 
рис. 1.2.31–1.2.33. У Coronavirinae эта область 
характеризуется консервативной последова-
тельностью структурных S-, E-, M-, N-генов 
и значительным разнообразием акцессорных 
генов даже в пределах штаммовых различий од-
ного и того же вируса (см. рис. 1.2.31) [2, 8, 14, 
25, 30, 37]. Torovirus отличается от остальных 
родов Coronaviridae наличием на 5-концах ORF 
последовательности TP (см. рис. 1.2.27, 1.2.33), 
которая терминирует синтез сгРНК– и иници-
ирует синтез комплементарной сгмРНК без 
разрыва цепи (см. рис. 1.2.27, Г) — и только 
ORF2 содержит комбинацию TP с дополни-
тельным DTE (см. рис. 1.2.33), что позволяет 
ей транскрибироваться по стандартному для 
нидовирусов механизму с разрывом цепи (см. 
рис. 1.2.27, В).

Коронавирусы распространены повсемес-
тно. Природным резервуаром Alphacoronavi-

rus и Betacoronavirus являются рукокрылые 
(Chiroptera) [2, 3, 6, 14, 24, 27, 42]; Gammacoro-
navirus и Deltacoronavirus — птицы [8, 10, 14, 
20, 37]; Torovirus — млекопитающие [14, 21, 
30]; Bafinivirus — рыбы [4, 14, 17]. Заражение 
коронавирусами происходит капельно-воздуш-
ным и фекально-оральным путями. Вирус по-
ражает эпителиальные клетки респираторного 
и желудочно-кишечного трактов (РТ и ЖКТ), 
хотя вирус также обнаруживается и в других 
органах (например, печени и почках). У домаш-
них птиц и свиней выявлена персистирующая 
инфекция с выделением вируса в составе фе-
калий. Основные формы заболеваний, этио-
логически связанных с коронавирусами, — это 
респираторный синдром и гастроэнтерит. Не-
смотря на то что большинство коронавиру-
сов вызывают клинически слабовыраженные 
или даже бессимптомные формы инфекции, 
некоторые представители Coronaviridae явля-
ются этиологическими агентами заболеваний, 
смертельно опасных для своих хозяев. Так, 
некоторые варианты MCoV (например, MHV) 
вызывают у мышей гепатит и острую нейро-
инфекцию с демиелинизацией и параличами 
[5, 23]: клинические симптомы выражены на-
столько чётко, что адаптированные к мышам 
демиелинизирующие штаммы MCoV исполь-
зуются как модель рассеянного склероза [12]. 
Вариант ACoV, известный как IBV, вызывает 
тяжёлое распираторное заболевание кур и по-
ражение почек с летальностью порядка 25%. 
Этот вирус имеет большое ветеринарное зна-
чение. Известны антигенные варианты, против 
которых неэффективна разработанная вакцина 
[8, 9, 26]. Дикие птицы являются резервуаром 
ACoV и способны разносить его на огромные 
расстояния во время сезонных миграций [10, 
20, 22]. Ряд вариантов AlphaCoV 1 обладает 
повышенной патогенностью в отношении от-
дельных видов млекопитающих, вызывая у них 
смертельно опасное системное поражение им-
мунной системы: CCoV — собак; FCoV — ко-
шек; PRCV и TGEV — домашних свиней [7, 13]. 
BetaCoV 1 (в частности, вариант HCoV ОС43) 
и HCoV 229E являются причиной порядка 5% 
опасных инфекций нижних отделов РТ у детей 
младшего возраста [14].
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Наиболее известным примером ERED-си-
туации, связанной с коронавирусом, является 
SARS-CoV, который вызывает смертельно опас-
ный для человека ТОРС и был впервые зафик-
сирован в ноябре 2002 г. в провинции Гуандун 
(КНР) [1, 36]. К августу 2003 г. ВОЗ сообщила 
о 8422 случаях в 30 странах с 916 (10,9%) смер-
тельными исходами [36]. Наиболее вероятен 
следующий путь проникновения SARS-CoV 
в человеческую популяцию: летучие мыши  
мелкие дикие млекопитающие (гималайские 
циветты (Paguma larvata), енотовидные собаки 
(Nyctereutes procyonoides), бирманские хорько-
вые барсуки (Melogale personata) и др.)  не-
прожаренное мясо в ресторанах  человек [3, 6, 
27, 42]. От летучих мышей SARS-CoV изолиро-
ван в Европе, Африке, Азии, Америке [3, 6, 14, 
15, 18, 42], и опасность возникновения новых 
ERED-ситуаций чрезвычайно высока.

Спорадическая заболеваемость БВРС, этио-
логически связанным с MERS-CoV, с 50% 
летальностью — ещё один пример опасной 
ERED-ситуации. Природным резервуаром 
MERS-CoV являются летучие мыши, от кото-
рых заражаются люди. Нельзя исключать пря-
мую передачу инфекции людям через продук-
ты жизнедеятельности летучих мышей, днёвки 
которых могут находиться на чердаках жилых 
строений.

Первые случаи заболевания БВРС у людей 
были идентифицированы на Ближнем Востоке 
в сентябре 2012 г. Основная заболеваемость на-
блюдается в восточной части Саудовской Ара-
вии. Завозные случаи заболевания выявлены 
в других странах Ближнего Востока (в Иор-
дании, Катаре, Араб ских Эмиратах), северной 
Африке (в Тунисе), а в Европе — во Франции, 
Германии, Велико британии и Италии. На ко-
нец мая 2013 г. были подтверждены 45 случа-
ев, из которых 22 (49%) оказались летальными. 
Установлена возможность передачи вируса от 
человека к человеку при тесном контакте, в том 
числе и медицин ским работникам.

Необходимо помнить, что обитающие в Рос-
сии виды летучих мышей, подобно птицам, осу-
ществляют сезонные миграции, зимуя на энде-
мичной по БВРС территории. Таким образом, 
этот вирус может быть занесён к нам – помимо 

инфицированных людей – также и летучими 
мышами.

Неклассифицированный RNDV был изо-
лирован в 1977 г. из иксодовых клещей 
Ixodes uriae, собранных в гнездовых колониях 
птиц на о. Рунде (Норвегия) [34]. Была пока-
зана нейротропность этого вируса для разви-
вающегося куриного эмбриона (РКЭ) и цыплят 
[32], а также для интрацеребрально инфици-
рованных новорождённых белых мышей [33]. 
Отнесение RNDV к Coronavirinae было сделано 
на основании морфологических признаков ви-
рионов на ЭМ-фотографиях и нуждается в до-
полнительной верификации.
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1.2.2.2.3. Ронивирусы (Roniviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семeйства этимологически указы-
вает на форму вирионов — от англ. ROd-shape 
NIdoviruses — палочковидные нидовирусы. 
Roniviridae содержит единственный род Okavirus 
(от англ. oka — лимфоидный орган креветок, 
в котором чаще всего обнаруживается прото-
типный вирус) и включает вирус, поражающий 
жабры креветок (GAV — gill-associated virus)64 
(прототипный), и вирус Нам-Динх (NDiV — 
Nam Dinh virus).

Для вирионов Roniviridae Sac = 1,18–
1,20 г/см3. Инактивируются гипохлоритом каль-
ция и SDS, а также нагреванием 60 С  30 мин 
(но сохраняют жизнеспособность при 25–28 С 
в морской воде по крайней мере несколько су-
ток) [5].

64 GAV включает в качестве подвидов следующие ранее 
самостоятельные вирусы: вирус австралийских креветок 
(AUSSV — Australian shrimp virus); вирус лимфоидных 
органов креветок (LOV — lymphoid organ virus); вирус, 
ассоциированный с синдромом массовой гибели молодых 
креветок (MCMSV — mid-crop mortality syndrome-related 
virus); вирус желтоголовости креветок (YHV — yellow 
head virus).

38.

39.

40.

41.

42.

Вирион ронивирусов имеет бациллоподоб-
ную (40–60  150–200 нм) (GAV; рис. 1.2.34, 
А–В) [8] или близкую к сферической (60–80 нм) 
(NDiV; см. рис. 1.2.34, Г) [9] форму. Липидная 
оболочка снабжена пепломерами, составленны-
ми из трансмембранных gp116 (110–135 кДа) 
и gp64 (63–67 кДа), которые слабо выделяются 
на ЭМ-фотографиях. Нуклеокапсид (20–30 нм 
в диаметре) со спиральной укладки с шагом 
5–7 нм содержит р20 (20–22 кДа) и оц вгРНК+ 
протяжённостью 20 192 н.о. (NDiV) или 
2662 н.о. (GAV), структура которой описана 
в пар. 1.2.2.2 (см. рис. 1.2.27, А и рис. 1.2.35) [4, 
5, 7, 8, 14]. Антигенные свойства ронивирусов 
изучены недостаточно подробно, но известно, 
что р20 содержит ряд линейных эпитопов, ко-
торые могут быть использованы для идентифи-
кации вируса серологическими методами [13].

Наиболее вероятным клеточным рецепто-
ром для Roniviridae является ламинин, с кото-
рым взаимодействует gp116 [1]. После проник-
новения вируса в клетку-мишень происходит 
его репликация в ЭР по общей для всего отряда 
Nidovirales схеме (см. пар. 1.2.2.2). Среди про-
дуктов процессинга рр1ab Roniviridae обнару-
жены CLpro, RdRp, Hel, ExoN, NendoU, O-MT 
[6, 11, 12]. Экспрессия структурных и акцес-
сорных белков 3-проксимальной области пред-
ставлена на рис. 1.2.35: рр3 процессируется на 
р25 и поверхностные gp116 и gp64 [4, 5, 7, 11]. 
5-IGR ORF4 имеет нуклеотидные замены, не 
позволяющие ORF4 эффективно экспрессиро-
ваться [15].

Хозяевами ронивирусов являются ракооб-
разные (GAV) и насекомые (NDiV).

GAV, распространяясь горизонтальным и вер-
тикальным путём в популяциях морских тепло-
водных креветок сем. Пенеидовых (Penaeidae), 
вызывает развитие синдрома массовой гибе-
ли молодых креветок (MCMSV — mid-crop 
mortality syndrome-related virus), который про-
является в отказе от корма особей в возрасте 
послеличиночной стадии 20–25 сут и апоптозе 
тканей эпителия жабр, стенки желудка и пище-
вода, субутикулярного эпителия, лимфоидного 
органа, поперечно-полосатой и сердечной мус-
кулатуры. Из шести генотипов GAV лишь 1-й 
и 2-й способны вызвать клинически выражен-
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ное заболевание и гибель хозяев. Смертность 
достигает 100% в течение 3–7 сут после зара-
жения. GAV представляет угрозу для промыс-
лового лова и аквакультуры (в первую очередь 
тигровой креветки (Penaeus monodon)) в Индо-
Азиатском регионе: от побережья Восточной 
Африки до Австралии и южной части Тихого 
океана [2, 3, 8, 10].

NDiV был изолирован из комаров Culex 
tritaeniorhynchus и Cx. vishnui в северной и цент-
ральной частях Вьетнама [9]. Данные о возмож-
ности заражения этим вирусом позвоночных 
отсутствуют.
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1.2.2.3. Отряд Picornavirales 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)

Название отряда происходит от названия 
прототипного сем. Picornaviridae. Отряд объ-
единяет пять семейств, включающих в се-
бя безоболочечные вирусы с инфекционной 
одно- или двусегментной линейной оцРНК+, 
хозяевами которых является широкий спектр 
видов животных и растений, принадлежащих 
следующим классам: млекопитающие, птицы, 
пресмыкающиеся, рыбы, насекомые, пауко-
образные, ракообразные, двудольные и одно-
дольные цветковые растения, саговниковые 
растения и одноклеточные рафидофициевые 
водоросли (табл. 1.2.8). К отличительным осо-
бенностям отряда Picornavirales относятся [1, 
2, 4, 5, 10, 11, 17–19]: 1) безоболочечный ико-
саэдрический вирион (22–30 нм) с поворотной 
псевдо-(Т = 3)-симметрией (рис. 1.2.36); 2) об-
щий план строения генома (табл. 1.2.9) и схе-

9.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

мы репликации; 3) 5-конец вгРНК ковалент-
но связан с небольшим белком VPg (3–4 кДа), 
а 3-конец — полиаденилирован; 4) прокси-
мальные концы вгРНК содержат UTR; 5) RdRp 
всех представителей отряда гомологичны, что 
позволяет предполагать наличие общего пред-
шественника; 6) репликация происходит в ци-
топлазме инфицированной клетки.

На ЭМ-фотографиях вирионы могут вы-
глядеть округлыми (22–30 нм) (см. рис. 1.2.36, 
А, Б), однако у них достаточно чётко про-
сматривается гексагональная структура (см. 
рис. 1.2.36, В) в отличие от действительно ша-
ровидных мелких вирусов, таких, например, как 
Astroviridae и Caliciviridae. Вирион всех вирусов 
Picornavirales состоит из 60 структурных эле-
ментов (протомеров). Каждый протомер вклю-
чает 3 домена, которые представляют собой 
рулоноподобную структуру из восьми -слоёв 
структурных белков VP1, VP2 и VP3 (24–
41 кДа). Топология доменов в протомере при-
даёт последнему поворотную псевдо-(Т = 3)-
симметрию (см. рис. 1.2.36, В). У вирусов рода 
Nepovirus сем. Secoviridae домены протомеров 
формируются единственным капсидным бел-
ком CP (60 кДа). У вирусов родов Comovirus, 
Fabavirus и Sadwavirus сем. Secoviridae два до-
мена формируются большим капсидным бел-
ком (CPL) (40–45 кДа), а третий — малым 
капсидным белком (CPS) (21–29 кДа). У ви-
русов Dicistroviridae, Iflaviridae и Picornaviridae 
имеется небольшой дополнительный струк-
турный белок VP4 (4–14 кДа). При этом VP4-
VP2 иногда не подвергается протеолизу и тогда 
обозначается как VP0.

Помимо инфекционных и дефектных (не 
содержащих вгРНК) вирионов, представители 
двусегментных родов сем. Secoviridae имеют ви-
рионы, содержащие только один из сегментов 
вгРНК, т.н. М- и В-формы (см. пар. 1.2.2.3.5).

Геном большинства таксономических групп 
отр. Picornavirales представлен односегментной 
линейной оцРНК+ (7,0–12,5 тыс. н.о.). У неко-
торых таксонов — родов Cheravirus, Comovirus, 
Fabavirus, Nepovirus, Sadwavirus, Torradovirus из 
сем. Secoviridae (см. табл. 1.2.9) — геном состоит 
из двух сегментов линейной оцРНК+: вгРНК1 
(5,5–8,5 тыс. н.о.) и вгРНК2 (3,0–7,5 тыс. н.о.).
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Таблица 1.2.8
Таксономическая структура отряда Picornavirales

Семей-
ство

Подсе-
мейство

Род Хозяева Прототипный вирус

Dicistroviridae

Aparavirus Насекомые, ракообразные ABPV (acute bee paralysis virus — вирус остро-
го паралича пчёл)

Cripavirus Насекомые CrPV (cricket paralysis virus — вирус паралича 
сверчков)

Iflaviridae
Iflavirus Насекомые, паукообразные IFV (infectious flacherie virus — вирус инфек-

ционной фляшерии)

Marnaviridae
Marnavirus Одноклеточные рафидофициевые 

водоросли
HaRNAV (Heterosigma akashiwo RNA virus — 
РНК-содержащий вирус рафидофициевых 
водорослей)

Picornaviridae

Aquamavirus Млекопитающие SAMV-A (seal aquamavirus A — аквамавирус 
тюленей А)

Aphtovirus Млекопитающие (включая 
человека)

FMDV (foot-and-mouth disease virus — вирус 
ящура)

Avihepato-
virus

Птицы DHAV (duck hepatitis A virus — вирус гепати-
та А уток)

Cardiovirus Млекопитающие (включая
человека)

EMCV (encephalomyocarditis virus — вирус 
энцефаломиокардита)

Cosavirus Млекопитающие (включая 
человека)

HCoSV-A (human cosavirus A — косавирус 
человека А)

Dicipivirus Млекопитающие CaDCV-A (cadicivrus A — кадицивирус А)

Enterovirus Млекопитающие (включая 
человека)

HEV-C (human enterovirus C — энтеровирус 
человека С)

Erbovirus Млекопитающие ERBV (equine rhinitis B virus — вирус ринита 
В лошадей)

Hepatovirus Млекопитающие (включая 
человека)

HAV (hepatitis A virus — вирус гепатита А)

Kobuvirus Млекопитающие (включая 
человека)

AiV (Aichi virus — вирус Айши)

Megrivirus Птицы MELV-A (melegrivirus A — мелегривирус А)

Parechovirus Млекопитающие (включая 
человека)

HPeV (human parechovirus — парэховирус 
человека)

Salivirus Млекопитающие (включая
человека)

SALIV NG-J1 (salivirus NG-J1 — саливирус 
NG-J1)

Sapelovirus Млекопитающие, птицы PSV (porcine sapelovirus — сапеловирус сви-
ней)

Senecavirus Млекопитающие (достоверно не 
доказано)

SVV (Seneca Valley virus — вирус Сенека-
Валли)

Teschovirus Млекопитающие PTV (porcine teschovirus — тешовирус свиней)

Tremovirus Птицы AEV (avian encephalomyelitis virus — вирус 
энцефаломиелита птиц)

Неклассифи-
цированные

Рыбы, пресмыкающиеся, птицы, млекопитающие

Продолжение табл. 
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Семей-
ство

Подсе-
мейство

Род Хозяева Прототипный вирус

Se
co

vi
ri

da
e

C
om

ov
ir

in
ae

Comovirus Двудольные цветковые растения CPMV (cowpea mosaic virus — вирус мозаики 
вигны)

Fabavirus Двудольные и однодольные цветко-
вые растения

BBWV-1 (broad bean wilt virus 1 — вирус увя-
дания садовых бобов 1)

Nepovirus Двудольные цветковые и саговни-
ковые растения

TRSV (tobacco ringspot virus — вирус кольце-
вой пятнистости табака)

Н
ек

ла
сс

иф
иц

ир
ов

ан
ны

е 
до

 
ур

ов
ня

 п
од

се
м

ей
ст

ва

Cheravirus Двудольные цветковые растения CRLV (cherry rasp leaf virus — вирус потёртос-
ти листьев вишни)

Sadwavirus Двудольные цветковые растения SDV (satsuma dwarf virus — вирус карлико-
вости мандарина)

Sequivirus Двудольные цветковые растения PYFV (parsnip yellow fleck virus — вирус жёл-
той пятнистости пастернака)

Torradovirus Двудольные цветковые растения ToTV (tomato torrado virus — вирус ожоговых 
пятен томата)

Waikavirus Двудольные и однодольные цветко-
вые растения

RTSV (rice tungro spherical virus — сферичес-
кий вирус тунгро риса)

Окончание табл. 1.2.8

Рис. 1.2.36. Морфология вириона представителей Picornavirales [4, 5, 10, 11, 17]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов AiV (Picornaviridae, Kobuvirus); Б — компьютерная обработка изобра-

жения вириона представителей Picornavirales; В — топология протомеров в вирионе представителей Picornavirales

А Б В

На 5-конце вгРНК (у двусегментных так-
сонов — на 5-конце каждого из сегментов) 
Picornavirales имеется ковалентно прикреплён-
ный небольшой белок VPg (3–4 кДа) (см. 
табл. 1.2.9). Ковалентная фосфодиэфирная 
связь VPg с 5-концом вгРНК в подавляющем 
большинстве случаев осуществляется через 
третью позицию тирозина и пятую позицию 
урацила [22]; у вирусов рода Comovirus в обра-
зовании ковалентной связи участвует серин. 

Для большинства вирусов наличие 5-VPg ус-
тановлено экспериментально, у остальных — 
предполагается и подтверждается косвенными 
данными [17]. 3-конец вгРНК (у двусегмен-
тных таксонов — 3-конец каждого из сегмен-
тов) полиаденилирован. Единственное извест-
ное на сегодняшний день исключение — PYFV 
(Secoviridae, Sequivirus), у которого отсутству-
ет 3-полиаденилирование [21]. Длина 5-UTR 
в подавляющем большинстве случаев превы-
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Таблица 1.2.9
Общая схема генома Picornavirales [1, 4, 5, 10, 11, 16–19, 21]

Семейство Структура генома

Dicistroviridae
ORF2ORF1

3'-UTR

poly(A)-3'

P1

5'-VPg

5'-UTR

P3P2

IRES
IGR

IRES

Iflaviridae

3'-UTR

poly(A)-3'

P1

5'-VPg

5'-UTR

P3P2

P0

Marnaviridae

3'-UTR

poly(A)-3'5'-VPg

5'-UTR

IRES

P2 P1P3

P0

Picornaviridae

3'-UTR

poly(A)-3'5'-VPg

5'-UTR

IRES

P1 P3P2

P0

Secoviridae

Cheravirus, Comovirus, 
Fabavirus, Nepovirus, 
Sadwavirus, 
Torradovirus

3'-UTR

poly(A)-3'5'-VPg

5'-UTR
вгРНК2

P1 P3P2

ORF1
VPg

3'-UTR5'-UTR

poly(A)-3'
ORF2

вгРНК1

Sequivirus, Waikavirus

3'-UTR

poly(A)-3'

P1

5'-VPg

5'-UTR

P3P2

P0

шает 3-UTR (исключение составляют виру-
сы сем. Secoviridae, а также IFV (Iflaviridae, 
Iflavirus) и SBV (Iflaviridae, Iflavirus), для ко-
торых имеет место обратное соотношение).

вгРНК выступает в качестве мРНК для 
синтеза протяжённых полипротеинов (см. 
табл. 1.2.9): у вирусов сем. Iflaviridae, Mar-
naviridae, Picornaviridae и родов Sequivirus 
и Waikavirus из сем. Secoviridae считывается 
единый предшественник Р0, который расщеп-
ляется на Р1, Р2 и Р3 (в различной последова-
тельности); у Dicistroviridae имеются две ORF, 
разделённый IGR, с которых считываются со-
ответственно Р2-Р3 и Р1; двусегментные роды 

сем. Secoviridae также имеют две ORF (по одной 
в каждом из сегментов) — Р1 (вгРНК2) и Р2-
Р3 (вгРНК1). Классические IRES для посадки 
клеточных рибосом, консервативные в преде-
лах соответствующих семейств, обнаружены 
в 5-UTR для Dicistroviridae (а также в IRG), 
Marnaviridae и Picornaviridae. Белок-предшес-
твенник Р1 процессируется в дальнейшем на 
структурные белки VP1, VP2, VP3 и — если 
имеется — VP4. Среди продуктов процессинга 
Р2 большое значение имеет Hel (2C), прина-
длежащая суперсемейству III. Белок-предшес-
твенник Р3 процессируется на VPg (3B), хи-
мотрипсинподобную Pro (3С или 3С-подобная 
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у вирусов с недостаточно охарактеризованным 
процессингом) и RdRp (3D) из суперсемейства I.

Несмотря на высокий уровень гомологии 
3CPro Picornavirales с сериновыми протеазами 
химотрипсинового и трипсинового ряда [6, 13], 
в их ферментативном центре присутствует су-
щественная замена S  C [11]. Энтеровирусы 
из сем. Picornaviridae имеют дополнительный 
продукт протеолиза предшественника — про-
теазу 2А, которая является трипсиноподобной 
цистеиновой протеазой и расщепляет Р2 in cis 
по связи Y-G [3, 9]. Лидерный белок L у виру-
сов рода Aphtovirus (Picornaviridae) является 
папаиноподобной цистеиновой протеазой [9].

Репликация вирусов Picornavirales проходит 
в цитоплазме инфицированной клетки [17]. 
Синтез дочерних гРНК+ происходит путём 
синтеза гРНК–, которые используются затем 
в качестве матрицы для гРНК+. Синтез цепей 
гРНК запускается уридилированием VPg: 
комплекс РНКовой петли CRE в кодирующей 
части генома, VPg и RdRp приводит к превра-
щению VPg  VPgpUpU-OH, которая служит 
затравкой для синтеза РНК [14, 15, 20]. Управ-
ляющий элемент для синтеза гРНК– находит-
ся в 3-UTR (т.н. oriR), для синтеза гРНК+ — 
в 5-UTR (oriL в 5-проксимальном фрагменте) 
[16, 23].

Вирусы Picornavirales обладают выраженной 
способностью угнетать синтез клеточных хо-
зяйских белков, ингибируя синтез клеточных 
РНК, ядерно-цитоплазматический транспорт 
и трансляцию белков с клеточных мРНК [7, 8, 
12], что позволяет предотвратить апоптоз ин-
фицированной клетки и продукцию цитоки-
нов, а также максимально мобилизовать син-
тетический аппарат клетки-хозяина для нужд 
вирусной репродукции.
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1.2.2.3.1. Дицистровирусы 
(Dicistroviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от англ. dici-
stronic — дицистронный, так как вгРНК ви-
русов этого семейства представляет собой 
мРНК с двумя цистронами (см. табл. 1.2.9). 
Dicistroviridae включает 2 рода: Aparavirus (от 

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

названия прототипного вируса — Acute bee 
PARAlysis virus) и Cripavirus (от названия про-
тотипного вируса — CRIcket PAralysis virus).

Aparavirus: вирус острого паралича пчёл 
(ABPV — acute bee paralysis virus) (прототип-
ный); израильский вирус острого паралича 
пчёл (IAPV — Israeli acute paralysis virus); ви-
рус пчёл Кашмир (KBV — Kashmir bee virus); 
вирус красных огненных муравьёв 1 (SINV-1 — 
Solenopsis invicta virus 1); вирус Таура-синдрома 
(TSV — Taura syndrome virus).

Cripavirus: вирус паралича сверчков 
(CrPV — cricket paralysis virus) (прототипный); 
вирус летального паралича тлей (ALPV — aphid 
lethal paralysis virus); вирус чёрных маточников 
(BQCV — black queen cell virus); вирус дрозо-
фил С (DCV — Drosophila C virus); вирус хи-
метоби65 P (HiPV — himetobi P virus); вирус 
цикадок Homalodisca coagulata 1 (HoCV-1 — 
Homalodisca coagulata virus 1); кишечный ви-
рус плаутий Plautia stali (PSIV — Plautia stali 
intestine virus); вирус обыкновенной черёму-
ховой тли (RhPV — Rhopalosiphum padi virus); 
вирус триатомовых клопов (TrV — triatoma 
virus).

Вирионы Dicistroviridae имеют стандарт-
ную для Picornavirales гексагональную фор-
му (30 нм) с псевдо-(Т=3)-симметрией (см. 
рис. 1.2.36; 1.2.37); s20,w = 153–167 S; CsCl = 1,34–
1,39 г/см3; устойчивы к сильнокислым средам 
(до рН 3,0).

Представители сем. Dicistroviridae имеют 
односегментную дицистронную вгРНК (8,5–
10,0 тыс. н.о.), выступающую в качестве мРНК, 
с С-проксимальным расположением капсид-
ных белков VP{1..3} (20–40 кДа)66 и минорно-
го капсидного VP4 (4–9 кДа); долей G-C-пар, 
равной 35–45%; 5-UTR 5500 н.о. и 3-UTR 
2500 н.о. IRES для ORF1, кодирующей белки 
репликазного блока, находится на 3-конце 
5-UTR, а IRES для ORF2, кодирующей кап-
сидные белки, лежит внутри IGR, разделяющей 

65 Этот вирус был впервые идентифицирован японски-
ми исследователями [20] и назван ими «химетоби», что по-
японски означает тёмная цикадка (Laodelphax striatellus) 
(Homoptera, Delphacidae).

66 У TSV обнаружен аномально большой VP1 — 55 кДа 
[10].
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ORF1 и ORF2 (см. табл. 1.2.9). Дублированная 
ORF для VPg находится в ORF1 между Hel 
и Pro. Структура IGR-IRES рода Aparavirus 
отличается от Cripavirus наличием шпильки 
(рис. 1.2.38). Репликация дицистровирусов со-
ответствует общей схеме Picornavirales и описа-
на в пар. 1.2.2.3.

Вирусы сем. Dicistroviridae поражают в ос-
новном насекомых (Insecta), но также и ра-
кообразных (Crustacea) (TSV). В цитоплазме 
заражённых клеток накапливаются кристалли-
ческие включения агрегированных вирусных 
частиц. Распространение вирусов происходит 
вертикальным и горизонтальным путями, при-
чём в последнем случае пассивным резервуаром 
вируса выступают растения [9]. Для апаравиру-
сов пчёл (ABPV, IAPV и KBV) описан вектор-

ный путь передачи с помощью гамазовых кле-
щей-варроа (Varroa destructor) 67 (Parasitiformes: 
Gamasida, Varroidae) [11, 12], которые быстро 
распространяются с расплодом, при переме-
щении роёв, переезде пасек, использовании 
старых ульев, а также блуждающими пчёлами 
и пчёлами-воровками [1, 2, 6].

В большинстве случаев инфекция протекает 
без выраженных симптомов и летальных исхо-
дов, хотя продолжительность жизни и актив-
ность особей после инфицирования достовер-
но снижаются [9]. CrPV инфицирует широкий 
ряд видов насекомых из отрядов двукрылых 
(Diptera), чешуекрылых (Lepidoptera), прямо-

67 Прежнее название Varroa destructor, которое ещё 
встречается в научной литературе, — Varroa jacobsoni [1].

Рис. 1.2.37. Морфология вириона представителей Dicistroviridae [5, 9, 18, 20]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов IAPV (Aparavirus); Б — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) 

вирионов TSV (Aparavirus); В — схематическое изображение вириона

Рис. 1.2.38. Шпилька в области IGR-IRES у ABPV (Aparavirus) и её отсутствие у CrPV (Cripavirus)

А Б В
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крылых (Orthoptera), полужесткокрылых (Hemi-
ptera) и перепончатокрылых (Hymenoptera). 
Однако спектр хозяев вирусов рода Cripavirus, 
как правило, ограничен пределами одного от-
ряда: DCV — двукрылых; BQCV — перепонча-
токрылых; ALPV, HiPV, HoCV-1, PSIV, RhPV, 
TrV — соответствующие семейству полужест-
кокрылых. TrV поражает триатомовых клопов 
(Insecta: Hemiptera, Reduviidae), которые явля-
ются известными переносчиками трипаносом 
Trypanosoma cruzi — возбудителей болезни Ча-
гаса.

Апаравирусы пчёл — ABPV, IAPV, KBV — 
вызывают быстрое развитие острого паралича 
у взрослых медоносных пчёл (Apis mellifera), 
которое сопровождается появлением тремора 
конечностей, потерей способности к полёту, по-
темнением покрова тела, выпадением волосков 
и гибелью в течение 3–6 сут; основной симп-
том инфекции у куколок — бледность покрова 
и белоглазость [14]. Особенно стремительно 
наступает смертность куколок при заражении 
IAPV — настолько, что не успевает проявляться 
смертность среди личинок (что может служить 
дифференциальным диагностическим призна-
ком). ABPV-, IAPV- и KBV-вирусы с низкой 
эффективностью передаются алиментарным 
путём, а с высокой — при заражении в гемо-
лимфу [3, 11], что согласуется с фактом их ус-
пешного переноса клещами-варроа [2, 4, 11, 12, 
14]. Крипавирус чёрных маточников вызывает 
наиболее чёткую симптоматику у личинок-ма-
ток: стенки их ячеек (маточников) быстро тем-
неют, становясь сначала тёмно-коричневыми, 
а затем чёрными; куколки рабочих пчёл и маток 
сначала бледно-жёлтого цвета с уплотнённым 
хитиновым покровом, затем темнеют и гибнут; 
взрослые пчёлы массово гибнут при BQCV-ин-
фекции только при наличии дополнительного 
патогенетического фактора (как правило, нозе-
матоза) [2, 4]. Четыре дицистровируса ABPV, 
IAPV (особенно), KBV и BQCV вызывают 
синдром распада колоний [11, 12, 18] и могут 
не только наносить серьёзный урон пчеловод-
ческим хозяйствам, но и способствуют резкому 
современному снижению численности попу-
ляций пчёл (Insecta: Hymenoptera, Anthophila) 
в мировом масштабе, что уже сегодня имеет ка-

тастрофические последствия для опыляемых 
цветковых растений.

SINV-1 — смертельно опасный патоген 
красных огненных муравьёв (Solenopsis invicta) 
(Insecta: Hymenoptera, Formicidae): инфициро-
ванные SINV-1 колонии этих насекомых, изъ-
ятые вместе с маткой из естественных условий, 
погибают в лабораториях в течение 3 мес. [21, 
22]. Сейчас SINV-1 рассматривается как по-
тенциальное биологическое оружие в борьбе 
с красными огненными муравьями [21], ко-
торые являются одним из наиболее опасных 
инвазивных видов. TSV является возбудите-
лем Таура-синдрома у креветок (Malacostraca, 
Penaeoidea): отказ от еды, покраснение хвоста, 
очаговый некроз хвостового кутикулярного 
эпителия и смертность до 95% поголовья [5, 8, 
10, 13, 19]. Данный синдром впервые был опи-
сан на креветочной ферме близь устья р. Таура 
(Эквадор, пров. Гуаяс) в 1992 г. [16], а в 1994 г. 
установили его вирусную этиологию [7, 15]. 
В настоящее время TSV наносит урон аква-
культурам в Южной и Северной Америке более 
2 млрд долларов США в год [5, 17]. С 1998 г. 
TSV регистрируется в Юго-Восточной Азии 
[13], c 2010 г. — в Саудовской Аравии [19], 
что связано с импортом аквакультуры из Цен-
тральной Америки.
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1.2.2.3.2. Ифлавивирусы 
(Iflaviviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от англ. назва-
ния прототипного вируса: Infectious FLAcherie 
virus (см. табл. 1.2.8). Сем. Iflaviridae включает 
в себя единственный род Iflavirus, которому 
принадлежат следующие вирусы: вирус инфек-
ционной фляшерии (IFV — infectious flacherie 
virus) (прототипный); вирус капустных тлей 1 
(BbV-1 — Brevicoryne brassycae virus 1)68; ви-
рус медленного паралича пчёл (BSPV — bee 
slow paralysis virus); вирус деформированных 
крыльев пчёл (DWV — deformed wing virus)69; 
вирус чайной пяденицы (EoV — Ectropis obliqua 
virus)70, 71; вирус гладкокрылой волнянки 
(PnV — Perina nuda virus)72, 73; вирус мешотчато-

68 BbV-1 синонимичен пикорнаподобному вирусу ка-
пустных тлей (BbPlV — Brevicoryne brassycae picorna-like 
virus).

69 DWV включает в качестве подвида ранее самостоя-
тельный вирус Какуго (KV — Kakugo virus) [11].

70 EoV синонимичен пикорнаподобному вирусу чайной 
пяденицы (EoPV — Ectropis obliqua picorna-like virus).

71 EoV, или EoPV, не следует путать с другим виру-
сом с похожим названием — нуклеополигедровирусом 
чайной пяденицы (EoNPV — Ectropis obliqua nucleopoly-
hedrovirus), принадлежащим роду Nucleopolyhedrovirus 
сем. Baculoviridae.

72 PeV синонимичен пикорнаподобному вирусу глад-
кокрылой волнянки (PePV — Perina nuda picorna-like 
virus).

73 PeV, или PePV, не следует путать с другим вирусом 
с похожим названием — нуклеополигедровирусом глад-
кокрылой волнянки (PenuNPV — Perina nuda nucleopoly-
hedrovirus), принадлежащим роду Nucleopolyhedrovirus 
сем. Baculoviridae.
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го расплода пчёл (SBV — Sacbrood virus)74; ви-
рус варроа 1 (VDV-1 — Varroa destructor virus 1). 
Все ифлавирусы серологически дистантны.

Вирионы Iflaviridae имеют стандартную для 
Picornavirales гексагональную форму (30 нм) 
с псевдо-(Т = 3)-симметрией (см. рис. 1.2.36; 
1.2.39); CsCl = 1,33–1,38 г/см3.

У вирусов сем. Iflaviridae имеется одно-
сегментная моноцистронная вгРНК (8,8–
10,1 тыс. н.о.), выступающая в качестве мРНК, 
с N-проксимальным расположением капсид-
ных белков VP{1..3} (28–44 кДа) и минорно-
го капсидного VP4 (4–12 кДа); 5-UTR 130–
180 н.о. и 3-UTR 400–1200 н.о. IRES находится 
в 5-UTR, и с единственной ORF считывается 
протяжённый полипептид, который сначала 
автопроцессируется на Р1, содержащий струк-
турные компоненты, и Р2, содержащий репли-
казный блок Hel-Pro-RdRp. Полипептид Р1 
расщепляется на L-VP2, VP4, VP3, VP1. Не-
большой лидерный белок L, обладающий, ве-
роятнее всего, протеолитической активностью, 
отщепляется от VP2 перед сборкой вириона 
(см. табл. 1.2.9). Репликация ифлавирусов со-
ответствует общей схеме Picornavirales и опи-
сана в пар. 1.2.2.3.

Ифлавирусы поражают главным обра-
зом насекомых (Insecta), а также паукообраз-

74 SBV синонимичен вирусу Ротамштед (RothV — 
Rothamsted virus).

ных (Arachnida) (VDV-1), имея узкий видо-
вой спектр хозяев. Все вирусы сем. Iflaviridae 
распространяются алиментарным путём [3], 
а DWV имеет дополнительный векторный 
путь распространения с помощью клещей 
Varroa destructor [10, 11].

IFV является этиологическим агентом 
фляшерии75 (от франц. flache — мягкий, дряб-
лый) — болезни мертвенности гусениц предста-
вителей семейства шелкопрядов (Lepidoptera, 
Bombycidae), при которой гусеницы сначала 
перестают питаться, теряют подвижность, ста-
новятся дряблыми, вытягиваются или свисают 
вниз головой; позже, через 12–16 ч после отказа 
от корма, гусеницы темнеют, через 24–48 ч — 
почти чёрные в результате загнивания (при 
этом и гусеницы, и коконы имеют характер-
ный неприятный запах) [7, 14]. IFV способен 
наносить урон шелководству. Однако IFV (как 
и EoV [8, 13], и PnV [12]) может быть исполь-
зован для борьбы с гусеницами как вредителя-
ми растений. SBV является этиологическим 
агентом мешотчатого расплода пчёл — опасно-
го заболевания пчёл, при котором их личинки, 
погибая, приобретают сначала вид мешочка 
с жидкостью, а затем сухих крюкообразных 

75 Фляшерия вирусной этиологии практически всег-
да сопровождается вторичной бактериальной инфекцией 
Bacillus cereus, которая долгое время считалась основным 
возбудителем этого заболевания.

Рис. 1.2.39. Морфология вириона представителей Ifl aviridae [3, 9]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов VDV-1 (Ifl avirus); Б — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) 

вириона IFV (Ifl avirus); В — схематическое изображение вириона

А Б В
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«стручков». Вирус может репродуцироваться 
в организме пчёл всех возрастов, но погибают 
только личинки в возрасте 5–6 сут, заражаясь 
от взрослых пчёл при кормлении [1, 6]. BSPV 
вызывает медленно развивающийся частичный 
паралич взрослых пчёл: на 10-е сутки после 
инокуляции вируса развивается парез передней 
пары конечностей, а ещё через 1–2 сут насту-
пает гибель насекомого; вирус накапливается 
в высоких титрах в головном отделе и слюнных 
железах [2, 4]. DWV-инфекция развивается 
у пчёл медленно и позволяет развиться взрос-
лым особям, у которых наиболее отчётливо 
проявляются симптомы заболевания: скру-
ченные, смятые или рудиментарные крылья, 
раздутое (часто асимметричное) брюшко, па-
ралич; в рое слышится необычно низкое гуде-
ние пчёл [5, 10, 11, 15]. Тройка ифлавирусов 
пчёл — DWV, BSPV, SBV — вносят заметный 
«вклад» в современное снижение численности 
и распад колоний пчёл [5], что может иметь 
неблагоприятные последствия для опыляемых 
растений и биосферы в целом. Что касается 
VDV-1, то хотя этот вирус и изолирован из 
клещей-варроа, в настоящее время отсутству-
ют данные, что он является патогеном пчёл, 
поэтому VDV-1 рассматривается как патоген 
собственно Varroa destructor [9].
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1.2.2.3.3. Марнавирусы (Marnaviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)

Название семейства происходит от англ. 
MArine RNA-containing virus (РНК-содержа-
щие вирусы моря). Marnaviridae включает один 
род Marnavirus, который на сегодняшний день 
содержит единственный вирус: РНК-содер-
жащий вирус рафидофициевых водорослей 
(HaRNAV — Heterosigma akashiwo RNA virus).

Вирионы Marnaviridae имеют стандарт-
ную для Picornavirales гексагональную фор-
му (25 нм) с псевдо-(Т = 3)-симметрией (см. 
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рис. 1.2.36; 1.2.40); обладают устойчивостью 
к действию хлороформа.

Представители сем. Marnaviridae содер-
жат односегментную моноцистронную вгРНК 
(8,6 тыс. н.о.), играющую роль мРНК, с C-прок-
симальным расположением капсидных белков 
VP1 (33 кДа), VP2 (24 кДа) и VP3 (29 кДа); 
5-UTR 483 н.о. и 3-UTR 361 н.о. Структура ге-
нома марнавирусов представлена в табл. 1.2.9, 
а схема репликации соответствует общей схеме 
Picornavirales, описанной в пар. 1.2.2.3.

Единственным известным сегодня хозяином 
HaRNAV являются одноклеточные рафидофи-
циевые76 водоросли Heterosigma akashiwo. Пос-
ле инокуляции вируса инкубационный период 
составляет 25–30 ч [5], после чего появляются 
дочерние вирионы, но ультраструктурные из-
менения в клетках H. akashiwo развиваются уже 
через 12–16 ч: разбухание ЭР, вакуолизация 
и дезинтеграция цитоплазмы; вирионы снача-
ла накапливаются в виде равномерно распре-
делённого точечного поля на ЭМ-фотографиях, 
а позже формируют кристаллические скопле-

76 Следует иметь в виду, что в научной литературе, вы-
пущенной до 2005 г., рафидофициевые водоросли обозна-
чаются как синонимичные хлоромонадам; однако с точки 
зрения современных представлений род Chloromonas отно-
сится к совершенно другим семейству, классу (Chlorophyc-
eae) и даже отделу — зелёным водорослям (Chlorophyta) 
[1].

ния (см. рис. 1.2.40, А) [2, 3, 5, 6]. Через 48–60 ч 
происходит быстрый лизис инфицированных 
особей H. Akashiwo. Каждая инфицированная 
клетка производит в среднем 2·104 вирусных 
частиц. Показано, что вирусная инфекция су-
щественно снижает фотосинтетическую актив-
ность H. akashiwo, однако репликация вируса 
не зависит от процесса фотосинтетического 
преобразования энергии [4].

Имеются данные о том, что не все популя-
ции H. akashiwo обладают одинаковой чувс-
твительностью к HaRNAV. Так, из 15 культур 
H. akashiwo, полученных из природных источ-
ников в прибрежных водах западных частей Ти-
хого и Атлантического океанов, лишь 5 (33%) 
оказались способны поддерживать инфекцию 
HaRNAV [3]. Возможно, это связано и с недо-
статочно подробной проработкой таксономии 
рафидофициевых водорослей [1].

H. akashiwo наряду с другими представите-
лями класса Raphidophyceae являются одним 
из основных компонентов планктона пресных 
водоёмов (особенно в сфагновых болотах, 
реже в крупных озёрах), а также в опреснён-
ных морских бухтах, и даже далеко в открытом 
море в зоне выноса рек и прибрежных морских 
течений. Активное разрастание H. akashiwo 
является причиной «бурого цветения воды» 
и «красных приливов», с которыми связывают 
массовую гибель рыб [1]. Отсюда, с одной сто-

Рис. 1.2.40. Морфология вириона представителей Marnaviridae [3, 6]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов HaRNAV (Marnavirus) в цитоплазме Heterosigma akashiwo; Б — 
ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов HaRNAV (Marnavirus); В — схематическое изображение вириона HaRNAV 

(Marnavirus)
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роны, HaRNAV может помочь в регулировании 
популяций H. akashiwo. С другой стороны, эпи-
рафидофиции HaRNAV способны существенно 
снижать способность планктона к фотосинтезу 
[4, 6], что следует рассматривать в контексте 
более глобальных проблем.

Учитывая наличие в морской воде большо-
го количества РНК, филогенетически близкой, 
но не идентичной RdRp HaRNAV [3], следует 
предполагать, что сем. Marnaviridae гораздо бо-
лее многочисленно.
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1.2.2.3.4. Пикорнавирусы 
(Picornaviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от слияния 
лат. pico — маленький и англ. RNA (РНК), 
означая «вирусы с короткими вгРНК». Picor-
naviridae включает 17 родов: Aquamavirus (от 
лат. aqua — вода и лат. mammalia — млекопита-
ющие), Aphtovirus (от др.-греч.  — везикула 
в соответствии с ведущим симптомом заболе-
вания, связанного с прототипным вирусом), 
Avihepatovirus (от лат. аvis — птица и др.-греч. 

 — печень), Cardiovirus (от др.-греч.  — 
сердце), Cosavirus (от англ. COmmon Stool-Asso-

1.

2.

3.

4.

5.

6.

ciated picornaviruses — обычные пикорнавирусы 
каловых масс), Dicipivirus (от англ. DICIstronic 
PIcornaviruses — дицистронные пикорнавиру-
сы), Enterovirus (от др.-греч.  — киш-
ка), Erbovirus (от названия прототипного ви-
руса — Equine Rhinitis B virus), Hepatovirus 
(от др.-греч.  — печень), Kobuvirus (от яп. 
кобу — бугорок, который напоминает вирион 
на ЭМ-фотографиях), Megrivirus (от лат. на-
звания индейки (MEleGRIs gallopavo) — хо-
зяина прототипного вируса), Parechovirus (от 
др.-греч. приставки , означающей отли-
чие, и ECHO77-вирусы), Salivirus (от англ. Stool 
Aishi-LIke viruses — айшиподобные вирусы, об-
наруживаемые в каловых массах), Sapelovirus 
(от англ. Simian, Avian and Porcine Entero-Like 
viruses — вирусы обезьян, птиц и свиней, подоб-
ные вирусам рода Enterovirus), Senecavirus (от 
названия прототипного вируса — Seneca Valley 
virus), Teschovirus (от названия прототипного 
вируса — porcine TESCHOvirus), Tremovirus 
(от англ. epidemic TREMOr — устаревшие на-
звания заболевания птиц, этиологически свя-
занного с прототипным вирусом). Вирусы, 
входящие в сем. Picornaviridae, представлены 
в табл. 1.2.10.

Сем. Picornaviridae является одним из на-
иболее динамично дифференцирующимся на 
уровне родов. Так, ранее существовавший род 
Rhinovirus (см., например, [92]) в настоящее 
время ликвидирован, а входившие в него виру-
сы переведены в другие роды (см. табл. 1.2.10, 
1.2.11). Из ранее неклассифицированных ви-
русов постоянно формируются новые роды 
(ср., например, [92] и [47]): Aquamavirus, Avihe-
patovirus, Cosavirus, Dicipivirus, Megrivirus, 
Salivirus, Sapelovirus, Senecavirus, Tremovirus. 
Большое и всё пополняющееся множество неи-
дентифицированных вирусов станет в будущем 
источником новых родов, упорядочение кото-
рых, без сомнения, потребует (и уже требует) 

77 ECHO — сокращение от англ. Enteric Cytopathic 
Human Orphan, т.е. кишечные вирусы человека, не свя-
занные с заболеванием (здесь обычно имеется в виду 
перевод слова orphan как «сиротка», апеллируя к отсут-
ствию у этих вирусов «родительской нозологии»; однако 
возможен и другой перевод: orphan — зависшие данные в 
базе данных, указывая на отсутствие заполненности поля 
«нозология»).



Та
бл

иц
а 

1.
2.

10
П

ре
дс

та
ви

те
ли

 с
ем

. P
ic

or
na

vi
ri

da
e 

и 
их

 х
оз

яе
ва

В
ир

ус
С

ер
от

ип
ы

 в
ир

ус
а 

(р
ан

ее
 —

 с
ам

ос
то

я-
те

ль
ны

е 
ви

ру
сы

*)
И

зв
ес

тн
ы

е 
хо

зя
ев

а
П

ри
м

еч
ан

ие
И

ст
оч

-
ни

к

A
qu

am
av

ir
us

:

ак
ва

м
ав

ир
ус

 т
ю

ле
не

й 
A

(S
A

M
V

-A
 —

 s
ea

l a
qu

a-
m

av
ir

us
 A

)
(п

ро
то

ти
пн

ы
й)

S
A

M
V

-A
1

Т
ю

ле
нь

 о
бы

кн
ов

ен
ны

й 
(P

ho
ca

 v
it

ul
in

a)
—

[4
8,

 7
5]

A
ph

to
vi

ru
s:

ви
ру

с 
ри

ни
та

 A
 К

Р
С

(B
R

A
V

 —
 b

ov
in

e 
rh

in
i-

ti
s 

A
 v

ir
us

)

B
R

A
V

-{
1,

 2
}

К
Р

С
 (

B
ov

id
ae

)
B

R
A

V
-{

1,
 2

} 
си

н
он

и
м

и
чн

ы
 б

ы
вш

и
м

 
ри

но
ви

ру
са

м
 {

1,
 3

} 
К

Р
С

 (
B

R
V

-{
1,

 3
} —

 
bo

vi
ne

 r
hi

no
vi

ru
s 

{1
, 

3}
),

 в
хо

ди
вш

и
м

 
в 

н
ес

ущ
ес

тв
ую

щ
и

й
 н

ы
н

е 
ро

д 
R

hi
no

vi
-

ru
s

[8
0]

ви
ру

с 
ри

ни
та

 В
 К

Р
С

(B
R

B
V

 —
 b

ov
in

e 
rh

in
i-

ti
s 

B
 v

ir
us

)

B
R

B
V

-1
К

Р
С

 (
B

ov
id

ae
)

B
R

B
V

-1
 с

ин
он

им
ич

ен
 б

ы
вш

ем
у 

ри
но

-
ви

ру
су

 2
 К

Р
С

 (
B

R
V

-2
 —

 b
ov

in
e 

rh
in

ov
i-

ru
s 

2)
, в

хо
ди

вш
ем

у 
в 

не
су

щ
ес

тв
ую

щ
ий

 
ны

не
 р

од
 R

hi
no

vi
ru

s

[3
6]

ви
ру

с 
ри

ни
та

 А
 л

ош
а-

де
й 

(E
R

A
V

 —
 e

qu
in

e 
rh

in
it

is
 A

 v
ir

us
)

E
R

A
V

-1
Л

ош
ад

и 
(E

qu
id

ae
, E

qu
us

),
 ч

ел
ов

ек
 (

H
om

o 
sa

pi
en

s)
E

R
A

V
-1

 с
и

н
он

и
м

и
че

н
 б

ы
вш

ем
у 

ри
-

н
ов

и
ру

су
 1

 л
ош

ад
ей

 (
E

R
V

-1
 —

 e
qu

in
e 

rh
in

ov
ir

us
 1

),
 в

хо
ди

вш
ем

у 
в 

не
су

щ
ес

т-
ву

ю
щ

ий
 н

ы
не

 р
од

 R
hi

no
vi

ru
s

[1
04

]

ви
ру

с 
ящ

ур
а

(F
M

D
V

 —
 fo

ot
-a

nd
-

m
ou

th
 d

is
ea

se
 v

ir
us

)
(п

ро
то

ти
пн

ы
й)

F
M

D
V

-{
A

, C
, O

, 
S

A
T

{1
..3

}, 
A

si
a 

1}
П

ор
яд

ка
 1

00
 в

ид
ов

: г
ла

вн
ы

м
 о

бр
аз

ом
 —

 п
ар

но
ко

пы
т-

ны
е 

(A
rt

io
da

ct
yl

a)
; г

ор
аз

до
 р

еж
е 

—
 н

еп
ар

но
ко

пы
тн

ы
е 

(P
er

is
so

da
ct

yl
a)

, х
ищ

ны
е 

(C
ar

ni
vo

ra
),

 ч
ел

ов
ек

 (
H

om
o 

sa
-

pi
en

s)

—
[8

, 8
2,

 9
6]

A
vi

he
pa

to
vi

ru
s:

ви
ру

с 
ге

па
ти

та
 А

 у
то

к
(D

H
A

V
 —

 d
uc

k 
he

pa
ti

-
ti

s 
A

 v
ir

us
)

(п
ро

то
ти

пн
ы

й)

D
H

A
V

-{
1.

.3
}

П
ла

ст
ин

ча
то

кл
ю

вы
е 

(A
ns

er
if

or
m

es
)

D
H

A
V

-1
 в

кл
ю

ча
ет

 в
 с

еб
я 

ра
н

ее
 с

ам
о-

ст
оя

те
л

ьн
ы

й
 в

и
ру

с 
ге

п
ат

и
та

 у
то

к 
1 

(D
H

V
-1

 —
 d

uc
k 

he
pa

ti
ti

s 
vi

ru
s 

1)

[6
2]

C
ar

di
ov

ir
us

:

ви
ру

с 
эн

це
ф

ал
ом

ио
-

ка
рд

ит
а 

(E
M

C
V

 —
 e

n-
ce

ph
al

om
yo

ca
rd

it
is

 
vi

ru
s)

(п
ро

то
ти

пн
ы

й)

E
M

C
V

-1
Гр

ы
зу

ны
 (

R
od

en
ti

a)
; д

ик
ие

 и
 д

ом
аш

ни
е 

св
ин

ьи
 (

Su
s 

sc
ro

-
fa

);
 с

од
ер

ж
ащ

и
ес

я 
в 

зо
оп

ар
ка

х 
сл

он
ы

 (
E

le
 ph

an
ti

da
e)

, 
но

со
ро

ги
 (

R
hi

no
ce

ro
ti

da
e)

, 
бе

ге
м

от
ы

 (
H

ip
po

po
ta

m
id

ae
),

 
ла

м
ы

 (
L

am
a 

gl
am

a)
, а

нт
ил

оп
ы

 (
A

nt
ilo

pi
na

e,
 B

ov
in

ae
, N

eo
-

tr
ag

in
ae

, 
P

el
ei

na
e)

, 
тр

ёх
па

лы
е 

ле
ни

вц
ы

 (
B

ra
dy

po
di

da
e)

, 
пр

и
м

ат
ы

 (
P

ri
m

at
es

);
 ф

аз
ан

 (
P

ha
si

an
us

 c
ol

ch
ic

us
);

 о
бы

к-
но

ве
нн

ая
 ц

ес
ар

ка
 (

N
um

id
a 

m
el

ea
gr

is
)

В
и

р
ус

ы
 

М
ен

го
 

(M
E

N
V

 —
 

M
en

go
-

vi
ru

s)
, 

м
ы

ш
ей

 Э
ль

бе
рф

ел
ьд

 (
M

E
V

 —
 

не
м

. M
au

s 
E

lb
er

fe
ld

 V
ir

us
) 

и 
К

ол
ум

би
я-

S
K

 (
C

ol
S

K
V

 —
 C

ol
u

m
bi

a-
S

K
 v

ir
u

s)
, 

ра
не

е 
сч

ит
ав

ш
ие

ся
 с

ам
ос

то
ят

ел
ьн

ы
м

и,
 

яв
ля

ю
тс

я 
ш

та
м

м
ам

и 
E

M
C

V
-1

[2
2,

 3
0,

 
94

]

П
ро

до
лж

ен
ие

 т
аб

л.
 



В
ир

ус
С

ер
от

ип
ы

 в
ир

ус
а 

(р
ан

ее
 —

 с
ам

ос
то

я-
те

ль
ны

е 
ви

ру
сы

*)
И

зв
ес

тн
ы

е 
хо

зя
ев

а
П

ри
м

еч
ан

ие
И

ст
оч

-
ни

к

E
M

C
V

-2
Е

вр
оп

ей
ск

ая
 л

ес
на

я 
м

ы
ш

ь 
(A

po
de

m
us

 s
yl

va
ti

cu
s)

—
[7

9]

S
A

V
И

кс
од

ов
ы

е 
кл

ещ
и 

Ix
od

es
 p

er
su

lc
at

us
, с

ня
ты

е 
с 

ди
ко

го
 

ка
ба

на
 (

Su
s 

sc
ro

fa
)

—
[6

, 7
, 6

3]

S
D

V
F

V
Ч

ел
ов

ек
 (

H
om

o 
sa

pi
en

s)
; и

кс
од

ов
ы

е 
кл

ещ
и 

H
ya

lo
m

m
a 

as
ia

ti
cu

m
 и

 D
er

m
ac

en
to

r 
da

gh
es

ta
ni

cu
s

—
[6

, 7
, 4

5]

те
йл

ов
ир

ус
(T

hV
 —

 t
he

ilo
vi

ru
s)

1
S

A
F

V
-{

1.
.9

}
Ч

ел
ов

ек
 (

H
om

o 
sa

pi
en

s)
—

[3
5]

T
R

V
К

ры
сы

 (
M

ur
id

ae
, R

at
tu

s)
Н

аз
ва

ни
е 

th
er

av
ir

us
 (

T
R

V
) 

пр
ои

сх
о-

ди
т 

от
 а

нг
л.

 T
H

E
ile

r-
lik

e 
R

A
t 

vi
ru

s 
(п

од
об

ны
й 

те
йл

ер
ов

ск
ом

у 
ви

ру
с 

кр
ы

с)
 [

59
];

 д
о 

20
08

 г
. T

R
V

 н
аз

ы
ва

лс
я 

T
L

V
 [

74
] 

в 
си

лу
 т

ог
о 

ж
е 

ан
гл

ий
ск

ог
о 

сл
ов

ос
оч

ет
ан

ия

[5
9,

 7
4]

T
M

E
V

М
ы

ш
ин

ы
е 

(R
od

en
ti

a,
 M

ur
id

ae
);

 в
 п

ер
ву

ю
 о

че
ре

дь
 —

 
до

м
ов

ая
 м

ы
ш

ь 
(M

us
 m

us
cu

lu
s)

—
[3

3,
 4

1,
 

93
]

V
H

E
V

Ч
ел

ов
ек

 (
H

om
o 

sa
pi

en
s)

2
—

[9
, 5

9,
 8

3]

C
os

av
ir

us
:

Р
ан

ее
 к

ос
ав

ир
ус

ы
 н

аз
ы

ва
ли

сь
 д

ек
ав

и-
ру

са
м

и 
(D

ek
av

ir
us

) 
[4

4]

ко
са

ви
ру

с 
че

ло
ве

ка
 А

(H
C

oS
V

-A
 —

 h
um

an
 

co
sa

vi
ru

s 
A

)
(п

ро
то

ти
пн

ы
й)

H
C

oS
V

-A
{1

..4
}

Ч
ел

ов
ек

 (
H

om
o 

sa
pi

en
s)

—
[4

4]

ко
са

ви
ру

с 
че

ло
ве

ка
 B

(H
C

oS
V

-B
 —

 h
um

an
 

co
sa

vi
ru

s 
B

)

H
C

oS
V

-B
1

Ч
ел

ов
ек

 (
H

om
o 

sa
pi

en
s)

—
[4

4]

ко
са

ви
ру

с 
че

ло
ве

ка
 C

(H
C

oS
V

-C
 —

 h
um

an
 

co
sa

vi
ru

s 
C

)

H
C

oS
V

-C
1

Ч
ел

ов
ек

 (
H

om
o 

sa
pi

en
s)

—
[4

4]

ко
са

ви
ру

с 
че

ло
ве

ка
 D

(H
C

oS
V

-D
 —

 h
um

an
 

co
sa

vi
ru

s 
D

)

H
C

oS
V

-D
1

Ч
ел

ов
ек

 (
H

om
o 

sa
pi

en
s)

—
[4

4]

ко
са

ви
ру

с 
че

ло
ве

ка
 E

(H
C

oS
V

-E
 —

 h
um

an
 

co
sa

vi
ru

s 
E

)

H
C

oS
V

-E
1

Ч
ел

ов
ек

 (
H

om
o 

sa
pi

en
s)

—
[3

7]

П
ро

до
лж

ен
ие

 т
аб

л.
 1

.2
.1

0



В
ир

ус
С

ер
от

ип
ы

 в
ир

ус
а 

(р
ан

ее
 —

 с
ам

ос
то

я-
те

ль
ны

е 
ви

ру
сы

*)
И

зв
ес

тн
ы

е 
хо

зя
ев

а
П

ри
м

еч
ан

ие
И

ст
оч

-
ни

к

D
ic

ip
iv

ir
us

:

ка
ди

ци
ви

ру
с 

А
 (

C
aD

C
V

-A
 —

 c
a-

di
ci

vr
us

 A
 —

 c
an

in
e 

di
ci

pi
vi

ru
s 

A
)

(п
ро

то
ти

пн
ы

й)

C
aD

C
V

-A
1

С
об

ак
и 

(C
an

is
 lu

pu
s 

fa
m

ili
ar

is
)

—
[1

01
]

E
nt

er
ov

ir
us

:

эн
те

ро
ви

ру
с 

К
Р

С
 

(B
E

V
 —

 b
ov

in
e 

en
te

ro
-

vi
ru

s)

B
E

V
-A

1
К

Р
С

 (
B

ov
id

ae
),

 а
ф

ал
ин

а 
(T

ur
si

op
s 

tr
un

ca
tu

s)
Р

ан
ее

 э
нт

ер
ов

ир
ус

ы
 К

Р
С

-{
1,

2}
 

(B
E

V
-{

1,
2}

 —
 b

ov
in

e 
en

te
ro

vi
ru

s 
{1

,2
})

 
ра

сс
м

ат
ри

ва
ли

сь
 к

ак
 с

ам
ос

то
ят

ел
ьн

ы
е 

ви
ру

сы
, н

о 
в 

на
ст

оя
щ

ее
 в

ре
м

я 
вх

од
ят

 
в 

со
ст

ав
 B

E
V

 и
 р

аз
би

ты
 н

а 
се

ро
ти

пы
 

сл
ед

ую
щ

им
 о

бр
аз

ом
: B

E
V

-1
 

 
B

E
V

-A
{1

..4
};

 B
E

V
-2

 
 B

E
V

-B
{1

..6
}

[6
7,

 1
07

]

B
E

V
-{

A
{2

..4
}, 

B
{1

..3
, 

5,
 6

}}
К

Р
С

 (
B

ov
id

ae
)

[1
07

]

B
E

V
-B

4
К

Р
С

 (
B

ov
id

ae
),

 л
ис

ий
 к

уз
у 

(T
ri

ch
os

ur
us

 v
ul

pe
cu

la
)

[1
06

, 
10

7]

эн
те

ро
ви

ру
с 

че
ло

ве
ка

 А
(H

E
V

-A
 —

 h
um

an
 

en
te

ro
vi

ru
s 

A
)

B
A

13
Б

аб
уи

н 
(P

ap
io

 c
yn

oc
ep

ha
lu

s)
—

[7
0]

C
V

-А
{2

..8
, 1

0,
 1

2,
 

14
, 1

6}
Ч

ел
ов

ек
 (

H
om

o 
sa

pi
en

s)
—

[7
2,

 8
1]

E
V

-A
{7

1,
 8

9.
.9

1,
 

11
4,

 1
19

}
Ч

ел
ов

ек
 (

H
om

o 
sa

pi
en

s)
—

[2
0,

 6
9]

E
V

-A
76

Ч
ел

ов
ек

 (
H

om
o 

sa
pi

en
s)

, ш
им

па
нз

е 
(P

an
 tr

og
lo

dy
te

s)
—

[3
2,

 6
9]

E
V

-A
92

Ч
ёр

ны
й 

м
ан

га
бе

й 
(C

er
co

ce
bu

s 
at

ys
),

 м
ак

ак
и-

ре
зу

с 
(M

ac
ac

a 
m

ul
at

ta
),

 с
ви

но
об

ра
зн

ы
й 

м
ак

ак
 (

M
ac

ac
a 

ne
m

es
tr

in
a)

—
[6

9]

S
V

 1
9

М
ак

ак
а-

кр
аб

ое
д 

(M
ac

ac
a 

fa
sc

ic
ul

ar
is

),
 м

ак
ак

а-
ре

зу
с 

(M
ac

ac
a 

m
ul

at
ta

),
 с

ви
но

об
ра

зн
ы

й 
м

ак
ак

 
(M

ac
ac

a 
ne

m
es

tr
in

a)
, б

аб
уи

н 
(P

ap
io

 c
yn

oc
ep

ha
lu

s)

—
[7

0,
 8

6]

S
V

 4
3

М
ак

ак
а-

кр
аб

ое
д 

(M
ac

ac
a 

fa
sc

ic
ul

ar
is

)
—

[7
0]

S
V

 4
6

М
ак

ак
а-

ре
зу

с 
(M

ac
ac

a 
m

ul
at

ta
),

 с
ви

но
об

ра
зн

ы
й 

м
ак

ак
 

(M
ac

ac
a 

ne
m

es
tr

in
a)

—
[7

0]

эн
те

ро
ви

ру
с 

че
ло

ве
ка

 B
(H

E
V

-B
 —

 h
um

an
 

en
te

ro
vi

ru
s 

B
)

C
V

-{
А

9,
 B

{1
..4

, 6
, 

9}
}

Ч
ел

ов
ек

 (
H

om
o 

sa
pi

en
s)

—
[4

7]

C
V

-B
5

Д
ом

аш
ни

е 
и 

ди
ки

е 
св

ин
ьи

 (
Su

s 
sc

ro
fa

),
 ч

ел
ов

ек
 (

H
om

o 
sa

pi
en

s)
C

V
-B

5 
вк

лю
ча

ет
 в

 с
еб

я 
ра

не
е 

са
м

о-
ст

оя
те

ль
ны

й 
ви

ру
с 

ве
зи

ку
ля

рн
ой

 б
о-

ле
зн

и 
св

ин
ей

 (
S

V
D

V
 —

 s
w

in
e 

ve
si

cu
la

r 
di

se
as

e 
vi

ru
s)

[3
1]

П
ро

до
лж

ен
ие

 т
аб

л.
 



В
ир

ус
С

ер
от

ип
ы

 в
ир

ус
а 

(р
ан

ее
 —

 с
ам

ос
то

я-
те

ль
ны

е 
ви

ру
сы

*)
И

зв
ес

тн
ы

е 
хо

зя
ев

а
П

ри
м

еч
ан

ие
И

ст
оч

-
ни

к

E
C

H
O

-{
1.

.7
, 9

, 
11

..2
1,

 2
4.

.2
7,

 2
9.

.3
3}

Ч
ел

ов
ек

 (
H

om
o 

sa
pi

en
s)

E
C

H
O

-9
 в

кл
ю

ча
ет

 в
 с

еб
я 

ра
не

е 
са

м
о-

ст
оя

те
ль

ны
й 

ви
ру

с 
К

ок
са

ки
 А

23
 

(C
V

-А
23

 —
 c

ox
sa

ki
ev

ir
us

 А
23

)

[4
7]

E
V

-B
{6

9,
 7

3.
.7

5,
 

77
..8

8,
 9

3,
 9

7,
 9

8,
 

10
0,

 1
01

, 1
06

, 1
07

}

Ч
ел

ов
ек

 (
H

om
o 

sa
pi

en
s)

—
[4

7]

E
V

-B
11

0
Ш

им
па

нз
е 

(P
an

 tr
og

lo
dy

te
s)

—
[3

2]

E
V

-S
A

5
З

ел
ён

ая
 м

ар
ты

ш
ка

 (
C

er
co

pi
th

ec
us

 a
et

hi
op

s)
, в

ер
ве

тк
а 

(C
hl

or
oc

eb
us

 p
yg

er
yt

hr
us

),
 б

аб
уи

н 
(P

ap
io

 c
yn

oc
ep

ha
lu

s)
—

[6
5,

 8
6]

эн
те

ро
ви

ру
с 

че
ло

ве
-

ка
 C

 (
H

E
V

-C
 —

 h
um

an
 

en
te

ro
vi

ru
s 

C
)

(п
ро

то
ти

пн
ы

й)

C
V

-А
{1

, 1
1,

 1
3,

 1
7,

 
19

..2
2,

 2
4}

Ч
ел

ов
ек

 (
H

om
o 

sa
pi

en
s)

—
[1

9]

E
V

-C
{9

5,
 9

6,
 9

9,
 

10
2,

 1
04

, 1
05

, 1
09

, 
11

3,
 1

16
}

Ч
ел

ов
ек

 (
H

om
o 

sa
pi

en
s)

—
[1

9]

P
V

-{
1.

.3
}

Ч
ел

ов
ек

 (
H

om
o 

sa
pi

en
s)

—
[2

, 1
0,

 1
9]

эн
те

ро
ви

ру
с 

че
ло

ве
-

ка
 D

(H
E

V
-D

 —
 h

um
an

 
en

te
ro

vi
ru

s 
D

)

E
V

-D
{6

8,
 7

0,
 9

4}
Ч

ел
ов

ек
 (

H
om

o 
sa

pi
en

s)
E

V
-D

68
 в

кл
ю

ча
ет

 в
 с

еб
я 

ра
не

е 
са

м
о-

ст
оя

те
ль

ны
й 

ви
ру

с 
ри

ни
та

 ч
ел

ов
е-

ка
 8

7 
(H

R
V

-8
7 

—
 h

um
an

 r
hi

no
vi

ru
s 

87
)

[4
6,

 9
1]

E
V

-D
11

1
Ч

ел
ов

ек
 (

H
om

o 
sa

pi
en

s)
, ш

им
па

нз
е 

(P
an

 tr
og

lo
dy

te
s)

—
[3

2,
 4

6]

E
V

-D
12

0
Го

ри
лл

а 
(G

or
ill

a 
go

ri
lla

)
—

[3
2]

ри
но

ви
ру

с 
че

ло
ве

ка
 

А
 (

H
R

V
-A

 —
 h

um
an

 
rh

in
ov

ir
us

 A
)

H
R

V
-A

{1
, 2

, 7
, 8

..1
3,

 
15

, 1
6,

 1
8.

.2
5,

 2
8.

.3
4,

 
36

, 3
8.

.4
1,

 4
3.

.4
7,

 
49

..5
1,

 5
3.

.6
8,

 7
1,

 
73

..7
8,

 8
0.

.8
2,

 8
5,

 
88

..9
0,

 9
4.

.9
6,

 9
8,

 
10

0.
.1

03
}

Ч
ел

ов
ек

 (
H

om
o 

sa
pi

en
s)

—
[6

6,
 8

8]

ри
но

ви
ру

с 
че

ло
ве

ка
 B

 
(H

R
V

-B
 —

 h
um

an
 

rh
in

ov
ir

us
 B

)

H
R

V
-B

{3
..6

, 1
4,

 1
7,

 
26

, 2
7,

 3
5 

37
, 4

2,
 4

8 
52

, 6
9,

 7
0,

 7
2,

 7
9,

 8
3,

 
84

, 8
6,

 9
1.

.9
3,

 9
7,

 9
9}

Ч
ел

ов
ек

 (
H

om
o 

sa
pi

en
s)

—
[4

0]

ри
но

ви
ру

с 
че

ло
ве

ка
 C

 
(H

R
V

-C
 —

 h
um

an
 

rh
in

ov
ir

us
 C

)

H
R

V
-C

{1
..5

0}
Ч

ел
ов

ек
 (

H
om

o 
sa

pi
en

s)
—

[1
6,

 9
0]

П
ро

до
лж

ен
ие

 т
аб

л.
 1

.2
.1

0



В
ир

ус
С

ер
от

ип
ы

 в
ир

ус
а 

(р
ан

ее
 —

 с
ам

ос
то

я-
те

ль
ны

е 
ви

ру
сы

*)
И

зв
ес

тн
ы

е 
хо

зя
ев

а
П

ри
м

еч
ан

ие
И

ст
оч

-
ни

к

эн
те

ро
ви

ру
с 

св
ин

ей
 B

(P
E

V
-B

 —
 p

or
ci

ne
 

en
te

ro
vi

ru
s 

B
)

O
E

V
-1

Д
ом

аш
ня

я 
ов

ца
 (

O
vi

s 
ar

ie
s)

—
[1

7]

P
E

V
-{

9,
 1

0,
 1

4}
Д

ом
аш

ня
я 

св
ин

ья
 (

Su
s 

sc
ro

fa
 d

om
es

ti
cu

s)
—

[5
0]

P
E

V
-1

5
Д

ик
ая

 с
ви

нь
я 

(S
us

 s
cr

of
a)

—
[1

8]

эн
те

ро
ви

ру
с 

об
ез

ь-
ян

 A
 (

S
E

V
-A

 —
 s

im
ia

n 
en

te
ro

vi
ru

s 
A

)

S
E

V
-A

1
З

ел
ён

ая
 м

ар
ты

ш
ка

 (
C

er
co

pi
th

ec
us

 a
et

hi
op

s)
S

E
V

-A
1 

вк
лю

ча
ет

 в
 с

еб
я 

ра
не

е 
са

м
о-

ст
оя

те
ль

ны
е 

ви
ру

сы
 S

V
{4

, 2
8}

 и
 S

A
4

[6
5,

 7
1]

A
2V

К
ра

сн
ор

ук
ий

 т
ам

ар
ин

 (
Sa

gu
in

us
 m

id
as

)
—

[6
1]

не
кл

ас
си

ф
иц

ир
о-

ва
нн

ы
е 

ви
ру

сы
 р

од
а 

E
nt

er
ov

ir
us

E
V

-{
10

3,
 1

12
, 1

15
}

С
ви

но
об

ра
зн

ы
й 

м
ак

ак
 (

M
ac

ac
a 

ne
m

es
tr

in
a)

—
[6

8]

E
V

-1
08

Б
аб

уи
н 

(P
ap

io
 c

yn
oc

ep
ha

lu
s)

—
[7

1]

S
V

6
М

ак
ак

а-
ре

зу
с 

(M
ac

ac
a 

m
ul

at
ta

)
—

[3
9]

S
V

47
М

ак
ак

а-
кр

аб
ое

д 
(M

ac
ac

a 
fa

sc
ic

ul
ar

is
)

—
[4

7]

E
rb

ov
ir

us
:

ви
ру

с 
ри

ни
та

 B
 л

ош
а-

де
й

(E
R

B
V

 —
 e

qu
in

e 
rh

in
i-

ti
s 

B
 v

ir
us

)
(п

ро
то

ти
пн

ы
й)

E
R

B
V

-{
1.

.3
}

Л
ош

ад
и 

(E
qu

id
ae

, E
qu

us
)

E
R

B
V

-{
1,

 2
} 

си
но

ни
м

ич
ны

 р
ин

ов
и-

ру
са

м
 л

ош
ад

ей
 {

2.
.3

} 
(E

R
V

-{
2.

.3
} —

 
eq

ui
ne

 r
hi

no
vi

ru
s 

{2
..3

})
, в

хо
ди

вш
им

 
в 

не
су

щ
ес

тв
ую

щ
ий

 н
ы

не
 р

од
 R

hi
no

-
vi

ru
s

[3
8]

H
ep

at
ov

ir
us

:

ви
ру

с 
ге

па
ти

та
 А

(H
A

V
 —

 h
ep

at
it

is
 A

 
vi

ru
s)

(п
ро

то
ти

пн
ы

й)

H
A

V
-1

П
ри

м
ат

ы
 (

P
ri

m
at

es
),

 в
кл

ю
ча

я 
че

ло
ве

ка
 (

H
om

o 
sa

pi
en

s)
—

[5
, 1

2,
 1

5,
 

76
]

K
ob

uv
ir

us
:

ви
ру

с 
А

йш
и

(A
iV

 —
 A

ic
hi

 v
ir

us
)

(п
ро

то
ти

пн
ы

й)

A
iV

-1
Ч

ел
ов

ек
 (

H
om

o 
sa

pi
en

s)
—

[7
3]

C
K

V
С

об
ак

а 
(C

an
is

 lu
pu

s)
—

[4
3]

M
uK

V
М

ы
ш

ео
бр

аз
ны

е 
(M

yo
m

or
ph

a)
—

[7
7]

ко
бу

ви
ру

с 
К

Р
С

(B
K

V
 —

 b
ov

in
e 

ko
bu

-
vi

ru
s)

B
K

V
-1

К
Р

С
 (

B
ov

id
ae

)
—

[1
05

]

S
K

V
Д

ом
аш

ня
я 

ов
ца

 (
O

vi
s 

ar
ie

s)
—

[8
4]

ко
бу

ви
ру

с 
св

ин
ей

(P
K

V
 —

 p
or

ci
ne

 k
ob

u-
vi

ru
s)

P
K

V
-1

Д
ом

аш
ня

я 
св

ин
ья

 (
Su

s 
sc

ro
fa

 d
om

es
ti

cu
s)

—
[6

0]

Н
ек

ла
сс

иф
иц

ир
ов

ан
-

ны
е 

ви
ру

сы
 р

од
а 

K
o-

bu
vi

ru
s

B
at

K
V

Л
ет

уч
ие

 м
ы

ш
и 

(C
hi

ro
pt

er
a,

 M
ic

ro
ch

ir
op

te
ra

)
—

[5
7]

П
ро

до
лж

ен
ие

 т
аб

л.
 



В
ир

ус
С

ер
от

ип
ы

 в
ир

ус
а 

(р
ан

ее
 —

 с
ам

ос
то

я-
те

ль
ны

е 
ви

ру
сы

*)
И

зв
ес

тн
ы

е 
хо

зя
ев

а
П

ри
м

еч
ан

ие
И

ст
оч

-
ни

к

M
eg

ri
vi

ru
s:

м
ел

ег
ри

ви
ру

с 
А

(M
E

L
V

-A
 —

 m
el

eg
ri

vi
-

ru
s 

A
)

(п
ро

то
ти

пн
ы

й)

M
E

L
V

-A
И

нд
ей

ка
 (

M
el

ea
gr

is
 g

al
lo

pa
vo

)
Т

ер
м

ин
 m

el
eg

ri
vi

ru
s 

пр
ои

сх
од

ит
 

от
 л

ат
. н

аз
ва

ни
я 

ин
де

йк
и 

(M
E

L
E

G
R

Is
 

ga
llo

pa
vo

),
 и

з 
ко

то
ро

й 
из

ол
ир

ов
ан

 
пр

от
от

ип
ны

й 
ви

ру
с.

M
E

L
V

-A
 с

ин
он

им
ич

ен
 в

ир
ус

у 
ге

па
-

ти
та

 и
нд

ее
к 

(T
H

V
 —

 t
ur

ke
y 

he
pa

ti
ti

s 
vi

ru
s)

[2
7]

P
ar

ec
ho

vi
ru

s:

па
рэ

хо
ви

ру
с 

че
ло

ве
ка

(H
P

eV
 —

 h
um

an
 p

ar
e-

ch
ov

ir
us

)
(п

ро
то

ти
пн

ы
й)

H
P

eV
-{

1.
.1

6}
Ч

ел
ов

ек
 (

H
om

o 
sa

pi
en

s)
H

P
eV

-{
1,

 2
} 

ра
н

ее
 к

ла
сс

и
ф

и
ц

и
ро

ва
-

ли
сь

 к
ак

 E
C

H
O

-{
22

, 2
3}

 с
оо

тв
ет

ст
ве

нн
о

[2
6,

 8
7,

 
97

]

ви
ру

с 
Л

ью
нг

ан
(L

V
 —

 L
ju

ng
an

 v
ir

us
)

L
V

-{
1.

.4
}

М
ы

ш
ео

бр
аз

ны
е 

(R
od

en
ti

a,
 M

yo
m

or
ph

a)
;

че
ло

ве
к 

(H
om

o 
sa

pi
en

s)
—

[4
2]

Sa
liv

ir
us

:

кл
ас

се
ви

ру
с 

че
ло

ве
ка

 1
(H

K
L

V
-1

 —
 h

um
an

 
kl

as
se

vi
ru

s 
1)

H
K

L
V

-1
Ч

ел
ов

ек
 (

H
om

o 
sa

pi
en

s)
Т

ер
м

ин
 k

la
ss

ev
ir

us
 п

ро
ис

хо
ди

т 
от

 а
нг

л.
 

K
ob

u-
L

ik
e 

vi
ru

se
s 

A
ss

oc
ia

te
d 

w
it

h 
S

to
ol

 
an

d 
S

E
w

ag
e 

(К
об

у-
по

до
бн

ы
е 

ви
ру

сы
, 

ас
со

ци
ир

ов
ан

ны
е 

с 
ка

ло
вы

м
и 

м
ас

са
м

и 
и 

со
чн

ы
м

и 
во

да
м

и)

[2
8,

 2
9]

са
ли

ви
ру

с 
(S

aV
 —

 s
al

i-
vi

ru
s)

 (
пр

от
от

ип
ны

й)
S

aV
 N

G
-J

1
Ч

ел
ов

ек
 (

H
om

o 
sa

pi
en

s)
—

[5
8]

Sa
pe

lo
vi

ru
s:

са
пе

ло
ви

ру
с 

пт
иц

(A
S

V
 —

 a
vi

an
 s

ap
el

o-
vi

ru
s)

A
S

V
-1

У
ти

ны
е 

(A
na

ti
da

e)
A

S
V

-1
 в

кл
ю

ча
ет

 в
 с

еб
я 

в 
ра

нг
е 

ш
та

м
-

м
а 

ра
не

е 
са

м
ос

то
ят

ел
ьн

ы
й 

пи
ко

рн
а-

ви
ру

с 
ут

ок
 T

W
90

A
 (

D
P

iV
T

W
90

A
 —

 
du

ck
 p

ic
or

na
vi

ru
s 

T
W

90
A

).

[9
5]

пи
ко

рн
ав

ир
ус

 л
ет

уч
их

 
м

ы
ш

ей
(B

P
V

 —
 b

at
 p

ic
or

na
vi

-
ru

s)

B
P

V
-{

1.
.3

}
Л

ет
уч

ие
 м

ы
ш

и 
(C

hi
ro

pt
er

a,
 M

ic
ro

ch
ir

op
te

ra
)

—
[5

4]

са
пе

ло
ви

ру
с 

чё
рн

ы
х 

м
ор

ск
их

 л
ьв

ов
(C

sl
S

V
 —

 C
al

if
or

ni
a 

se
a 

lio
n 

sa
pe

lo
vi

ru
s)

C
sl

S
V

-{
1,

 2
}

Ч
ёр

ны
й 

м
ор

ск
ой

 л
ев

 (
Za

lo
ph

us
 c

al
if

or
ni

an
us

)
—

[5
6]

П
ро

до
лж

ен
ие

 т
аб

л.
 1

.2
.1

0



В
ир

ус
С

ер
от

ип
ы

 в
ир

ус
а 

(р
ан

ее
 —

 с
ам

ос
то

я-
те

ль
ны

е 
ви

ру
сы

*)
И

зв
ес

тн
ы

е 
хо

зя
ев

а
П

ри
м

еч
ан

ие
И

ст
оч

-
ни

к

са
пе

ло
ви

ру
с 

м
ы

ш
ей

(M
uS

V
 —

 m
ur

in
e 

sa
pe

-
lo

vi
ru

s)

M
uS

V
-1

М
ы

ш
ео

бр
аз

ны
е 

(R
od

en
ti

a,
 M

yo
m

or
ph

a)
—

[7
7]

са
пе

ло
ви

ру
с 

св
ин

ей
(P

S
V

 —
 p

or
ci

ne
 s

ap
el

o-
vi

ru
s)

(п
ро

то
ти

пн
ы

й)

P
S

V
-1

Д
ик

ие
 и

 д
ом

аш
ни

е 
св

ин
ьи

 (
Su

s 
sc

ro
fa

)
P

S
V

-1
 с

и
н

он
и

м
и

че
н

 э
н

те
ро

ви
ру

су
 А

 
св

ин
ей

 (
P

E
V

-A
 —

 p
or

ci
ne

 e
nt

er
ov

ir
us

 A
) 

и 
эн

те
ро

ви
ру

су
 8

 с
ви

не
й 

(P
E

V
-8

 —
 p

or
-

ci
ne

 e
nt

er
ov

ir
us

 8
),

 в
 к

ач
ес

тв
е 

ко
то

ры
х 

он
 р

ан
ее

 ф
иг

ур
ир

ов
ал

 в
 н

ау
чн

ой
 л

ит
е-

ра
ту

ре

[9
5]

са
пе

ло
ви

ру
с 

об
ез

ья
н

(S
S

V
 —

 s
im

ia
n 

sa
pe

lo
-

vi
ru

s)

S
S

V
-{

1.
.3

}
П

ри
м

ат
ы

 (
P

ri
m

at
es

)
S

S
V

-1
 с

ин
он

им
ич

ен
 о

бе
зь

ян
ье

м
у 

ви
ру

-
су

 2
 (

S
V

2 
—

 s
im

ia
n 

vi
ru

s 
2)

, 
в 

ка
че

ст
ве

 
ко

то
ро

го
 о

н 
ра

не
е 

ф
иг

ур
ир

ов
ал

 в
 н

ау
ч-

но
й 

ли
те

ра
ту

ре

[9
5]

Se
ne

ca
vi

ru
s:

ви
ру

с 
С

ен
ек

а-
В

ал
ли

(S
V

V
 —

 S
en

ec
a 

V
al

le
y 

vi
ru

s)
 (

пр
от

от
ип

ны
й)

S
V

V
-1

В
ир

ус
 о

пи
са

н 
ка

к 
ко

нт
ам

ин
ан

т 
кл

ет
оч

но
й 

ли
ни

и 
P

E
R

.
C

6;
 е

ст
ес

тв
ен

ны
е 

хо
зя

ев
а 

не
из

ве
ст

ны
;

—
[9

9]

Te
sc

ho
vi

ru
s:

ви
ру

с 
те

ш
ен

ск
ой

 б
ол

ез
-

ни
 с

ви
не

й
(P

T
V

 —
 p

or
ci

ne
 t

es
ch

o-
vi

ru
s)

 (
пр

от
от

ип
ны

й)

P
T

V
-{

1.
.1

3}
Д

ик
ие

 и
 д

ом
аш

ни
е 

св
ин

ьи
 (

Su
s 

sc
ro

fa
)

P
T

V
-1

 с
ин

он
им

ич
ен

 э
нт

ер
ов

ир
ус

у 
св

ин
ей

 1
 (

P
E

V
-1

 —
 p

or
ci

ne
 e

nt
er

ov
i-

ru
s 

1)
 и

 в
ир

ус
у 

Т
ал

ьф
ан

 (
T

A
L

V
 —

 T
al

-
fa

n 
vi

ru
s)

[1
8,

 2
5]

Tr
em

ov
ir

us
:

ви
ру

с 
эн

це
ф

ал
ом

ие
ли

-
та

 п
ти

ц 
(A

E
V

 —
 a

vi
an

 
en

ce
ph

al
om

ye
lit

is
 v

ir
us

) 
(п

ро
то

ти
пн

ы
й)

A
E

V
-1

Ф
аз

ан
ов

ы
е 

(P
ha

si
an

id
ae

)
—

[9
8]

Н
ек

ла
сс

иф
иц

ир
ов

ан
ны

е 
ви

ру
сы

:

пи
ко

рн
ап

од
об

ны
й 

ви
ру

с 
ба

рр
ам

ун
ди

(B
aP

V
 —

 b
ar

ra
m

un
di

 
pi

co
rn

a-
lik

e 
vi

ru
s)

B
aP

V
-1

Б
ар

ра
м

ун
ди

, и
ли

 б
ел

ы
й 

м
ор

ск
ой

 о
ку

нь
 

(L
at

es
 c

al
ca

ri
fe

r)
—

[1
00

]

пи
ко

рн
ав

ир
ус

 с
ин

е-
ж

аб
ер

но
го

 с
ол

не
чн

ик
а 

(B
G

P
V

 —
 b

lu
eg

ill
 p

ic
or

-
na

vi
ru

s)

B
G

P
V

-1
С

ин
еж

аб
ер

ны
й 

со
лн

еч
ни

к 
(L

ep
om

is
 m

ac
ro

ch
ir

us
) 

—
 

ры
ба

 и
з 

от
р.

 О
ку

не
об

ра
зн

ы
х 

(P
er

ci
fo

rm
es

)
—

[8
5]

П
ро

до
лж

ен
ие

 т
аб

л.
 



В
ир

ус
С

ер
от

ип
ы

 в
ир

ус
а 

(р
ан

ее
 —

 с
ам

ос
то

я-
те

ль
ны

е 
ви

ру
сы

*)
И

зв
ес

тн
ы

е 
хо

зя
ев

а
П

ри
м

еч
ан

ие
И

ст
оч

-
ни

к

ко
бу

по
до

бн
ы

й 
ви

-
ру

с 
ле

ту
чи

х 
м

ы
ш

ей
 

(B
K

L
V

 —
 b

at
 K

ob
u-

lik
e 

vi
ru

s)

B
K

L
V

-1
Л

ет
уч

ие
 м

ы
ш

и 
(C

hi
ro

pt
er

a,
 M

ic
ro

ch
ir

op
te

ra
)

—
[5

7]

пи
ко

рн
ав

ир
ус

 с
об

ак
(C

aP
V

 —
 c

an
in

e 
pi

co
r-

na
vi

ru
s)

C
aP

V
-1

С
об

ак
и 

(C
an

is
 lu

pu
s 

fa
m

ili
ar

is
)

—
[1

01
]

пи
ко

рн
ав

ир
ус

 к
ар

па
(C

ar
P

V
 —

 c
ar

p 
pi

co
rn

a-
vi

ru
s)

C
ar

P
V

-1
К

ар
п 

(C
yp

ri
nu

s 
ca

rp
io

)
—

[5
3]

пи
ко

рн
ав

ир
ус

 у
гр

я
(E

P
V

 —
 e

el
 p

ic
or

na
vi

ru
s)

E
P

V
-1

Р
еч

но
й 

уг
ор

ь 
об

ы
кн

ов
ен

ны
й 

(A
ng

ui
lla

 a
ng

ui
lla

)
—

[7
8]

пи
ко

рн
ав

ир
ус

 к
ош

ек
 

(F
eP

V
 —

 fe
lin

e 
pi

co
rn

a-
vi

ru
s)

F
eP

V
-1

Д
ом

аш
ни

е 
ко

ш
ки

 (
Fe

lis
 s

ilv
es

tr
is

 c
at

us
)

—
[5

5]

пи
ко

рн
ав

ир
ус

 Й
а-

йо
(I

ai
oP

V
 —

 I
a 

io
 p

ic
or

-
na

vi
ru

s)

Ia
io

P
V

-1
Гл

ад
ко

но
сы

е 
ле

ту
чи

е 
м

ы
ш

и 
(V

es
pe

rt
ili

on
id

ae
)

Т
ер

м
ин

 I
a 

io
 p

ic
or

na
vi

ru
s 

пр
ои

сх
од

ит
 

от
 м

ес
тн

ог
о 

ю
ж

но
ки

та
йс

ко
го

 н
аз

ва
ни

я 
гл

ад
ко

но
сы

х 
ле

ту
чи

х 
м

ы
ш

ей

[1
03

]

м
ос

ав
ир

ус
 (

M
O

S
A

V
 —

 
m

os
av

ir
us

)
M

O
S

A
V

-1
К

ан
ьо

нн
ы

й 
хо

м
яч

ок
 (

P
er

om
ys

cu
s 

cr
in

it
us

)
Т

ер
м

ин
 m

os
av

ir
us

 п
ро

ис
хо

ди
т 

от
 а

нг
л.

 
M

O
us

e 
S

to
ol

-A
ss

oc
ia

te
d 

pi
co

rn
av

ir
us

 
(п

ик
ор

на
ви

ру
с,

 а
сс

оц
ии

ро
ва

нн
ы

й 
с 

ка
ло

вы
м

и 
м

ас
са

м
и 

м
ы

ш
ей

)

[7
7]

пи
ко

рн
ав

ир
ус

 о
бы

кн
о-

ве
нн

ог
о 

дл
ин

но
кр

ы
ла

 
(M

sc
hP

V
 —

 M
in

io
pt

er
-

us
 s

ch
re

ib
er

si
i p

ic
or

na
-

vi
ru

s)

M
sc

hP
V

-1
О

бы
кн

ов
ен

ны
й 

дл
ин

но
кр

ы
л 

(M
in

io
pt

er
us

 s
ch

re
ib

er
si

i)
—

[1
03

]

пи
ко

рн
ав

ир
ус

 с
из

ог
о 

го
лу

бя
 (

P
iP

V
 —

 p
ig

eo
n 

pi
co

rn
av

ir
us

)

P
iP

V
-1

С
из

ы
й 

го
лу

бь
 (

C
ol

um
ba

 li
vi

a)
—

[4
9]

пи
ко

рн
ав

ир
ус

 а
зи

ат
с-

ко
го

 п
од

ко
во

но
са

 (
R

af
-

P
V

 —
 R

hi
no

lo
ph

us
 a

ff
i-

ni
s 

pi
co

rn
av

ir
us

)

R
af

P
V

-1
А

зи
ат

ск
ий

 п
од

ко
во

но
с 

(R
hi

no
lo

ph
us

 a
ff

in
is

)
—

[1
03

]

ро
са

ви
ру

с 
(R

O
S

A
V

 —
 

ro
sa

vi
ru

s)
R

O
S

A
V

-1
К

ан
ьо

нн
ы

й 
хо

м
яч

ок
 (

P
er

om
ys

cu
s 

cr
in

it
us

)
Т

ер
м

ин
 r

os
av

ir
us

 п
ро

ис
хо

ди
т 

от
 а

нг
л.

 
R

O
de

nt
 S

to
ol

-A
ss

oc
ia

te
d 

pi
co

rn
av

ir
us

 
(п

ик
ор

на
ви

ру
сы

, а
сс

оц
ии

ро
ва

нн
ы

е 
с 

ка
ло

вы
м

и 
м

ас
са

м
и 

гр
ы

зу
но

в)

[7
7]

О
ко

нч
ан

ие
 т

аб
л.

 1
.2

.1
0



В
ир

ус
С

ер
от

ип
ы

 в
ир

ус
а 

(р
ан

ее
 —

 с
ам

ос
то

я-
те

ль
ны

е 
ви

ру
сы

*)
И

зв
ес

тн
ы

е 
хо

зя
ев

а
П

ри
м

еч
ан

ие
И

ст
оч

-
ни

к

пи
ко

рн
ап

од
об

ны
й 

ви
ру

с 
м

ор
ск

их
 о

ку
не

й 
(S

B
P

V
 —

 s
ea

-b
as

s 
pi

-
co

rn
a-

lik
e 

vi
ru

s)

S
B

P
V

-1
М

ор
ск

ие
 о

ку
ни

 (
Sc

or
pa

en
id

ae
, S

eb
as

te
s)

—
[1

00
]

пи
ко

рн
ав

ир
ус

 о
ве

ц
(S

hP
V

 —
 s

he
ep

 p
ic

or
na

-
vi

ru
s)

S
hP

V
-1

Д
ом

аш
ня

я 
ов

ца
 (

O
vi

s 
ar

ie
s)

—
[4

7]

пи
ко

рн
ап

од
об

ны
й 

ви
-

ру
с 

ко
рю

ш
ки

(S
m

P
V

 —
 s

m
el

t 
pi

co
rn

a-
lik

e 
vi

ru
s)

S
m

P
V

-{
1.

.2
}

К
ор

ю
ш

ка
 (

O
sm

er
us

 e
pe

rl
an

us
)

—
[1

00
]

па
си

ви
ру

с 
св

ин
ей

(S
P

aV
 —

 s
w

in
e 

pa
si

vi
-

ru
s)

S
P

aV
-1

Д
ом

аш
ня

я 
св

ин
ья

 (
Su

s 
sc

ro
fa

 d
om

es
ti

cu
s)

Т
ер

м
ин

 p
as

iv
ir

us
 п

ро
ис

хо
ди

т 
от

 а
нг

л.
 

P
A

re
ch

o 
S

Is
te

r-
cl

ad
e 

vi
ru

s 
(в

ир
ус

ы
, 

ро
дс

тв
ен

ны
е 

па
рэ

хо
ви

ру
са

м
)

[8
9]

пи
ко

рн
ав

ир
ус

 ч
ер

еп
ах

(T
P

V
 —

 t
or

to
is

e 
pi

co
r-

na
vi

ru
s)

T
P

V
-1

С
ух

оп
ут

ны
е 

че
ре

па
хи

 (
Te

st
ud

in
id

ae
)

—
[3

4]

ви
ру

с 
др

оз
до

в 
(T

R
D

V
 —

 t
ur

di
vi

ru
s)

T
R

D
V

-{
1.

.3
}

П
ре

дс
та

ви
те

ли
 с

ем
ей

ст
ва

 Д
ро

зд
ов

ы
х 

(T
ur

di
da

e)
—

[1
02

]

пи
ко

рн
ап

од
об

ны
й 

ви
ру

с 
бе

ло
ко

ро
го

 п
ал

-
ту

са
 (

T
uP

V
 —

 t
ur

bo
t 

pi
co

rn
a-

lik
e 

vi
ru

s)

T
uP

V
-1

Б
ел

ок
ор

ы
й 

па
лт

ус
 (

Sc
op

ht
ha

lm
us

 m
ax

im
us

)
—

[1
00

]

1  Н
аз

ва
ни

е 
T

hV
 п

ро
ис

хо
ди

т 
от

 а
нг

л.
 T

he
ile

r’
s 

m
ur

in
e 

en
ce

ph
al

om
ye

lit
is

-l
ik

e 
vi

ru
s 

(в
ир

ус
, п

од
об

ны
й 

ви
ру

су
 Т

ей
ле

ра
 м

ы
ш

ей
).

2  V
H

E
V

 б
ы

л 
из

ол
ир

ов
ан

 и
з 

го
ло

вн
ог

о 
м

оз
га

 и
 С

М
Ж

 п
ог

иб
ш

ег
о 

па
ци

ен
та

 (
ко

ре
нн

ог
о 

ж
ит

ел
я 

В
ил

ю
йс

ко
й 

ни
зм

ен
но

ст
и)

 с
 х

ро
ни

че
ск

ой
 ф

ор
м

ой
 э

нц
еф

ал
ит

а 
на

 м
од

ел
и 

ин
тр

ац
ер

еб
ра

ль
но

 и
нф

иц
ир

ов
ан

ны
х 

нб
м

 [
9]

. П
оз

ж
е 

J.
 C

as
al

s 
(1

96
3)

 п
ок

аз
ал

 а
нт

иг
ен

ну
ю

 б
ли

зо
ст

ь 
V

H
E

V
 с

 в
ир

ус
ам

и 
М

ен
го

 и
 э

нц
еф

ал
ом

ио
ка

рд
и-

та
 м

ы
ш

ей
; A

.E
. P

ri
tc

ha
rd

 и
 с

оа
вт

. (
19

92
) 

вы
де

ли
ли

 V
H

E
V

 в
 о

тд
ел

ьн
ы

й 
по

дт
ип

, ч
то

 б
ы

ло
 д

ал
ее

 п
од

тв
ер

ж
де

но
 G

. S
un

 и
 с

оа
вт

. (
20

11
) 

пр
и 

ф
ил

ог
ен

ет
ич

ес
ко

м
 

ан
ал

из
е 

из
ве

ст
ны

х 
ш

та
м

м
ов

 т
ей

ло
ви

ру
са

; о
дн

ак
о,

 у
чи

ты
ва

я 
то

т 
ф

ак
т,

 ч
то

 V
H

E
V

 п
ро

ш
ёл

 б
ол

ьш
ое

 к
ол

ич
ес

тв
о 

па
сс

аж
ей

 н
а 

м
ы

ш
ах

, н
ек

от
ор

ы
е 

ис
сл

ед
ов

ат
ел

и 
вы

ра
ж

аю
т 

со
м

не
ни

е 
в 

ид
ен

ти
чн

ос
ти

 V
H

E
V

 и
сх

од
но

м
у 

эт
ио

ло
ги

че
ск

ом
у 

аг
ен

ту
 В

ил
ю

йс
ко

го
 э

нц
еф

ал
ит

а 
че

ло
ве

ка
 [

47
, 8

3]
.

* П
ри

м
еч

ан
и

е:
 A

2V
 —

 A
-2

 p
la

qu
e 

vi
ru

s 
(б

ля
ш

ко
об

ра
зу

ю
щ

и
й

 в
и

ру
с 

А
-2

);
 B

A
13

 —
 b

ab
oo

n 
en

te
ro

vi
ru

s 
A

13
 (

эн
те

ро
ви

ру
с 

ба
бу

и
но

в 
А

13
);

 C
K

V
 —

 c
an

in
e 

ko
bu

vi
ru

s 
(к

об
ув

и
ру

с 
со

ба
к)

; 
C

V
 —

 c
ox

sa
ck

ie
vi

ru
s 

(в
и

ру
с 

К
ок

са
ки

);
 P

K
V

 —
 p

or
ci

ne
 K

ob
uv

ir
us

 (
ко

бу
ви

ру
с 

св
и

не
й

);
 E

C
H

O
 —

 e
ch

ov
ir

us
 (

эх
ов

и
ру

с)
; 

E
V

 —
 

en
te

ro
vi

ru
s 

(э
нт

ер
ов

ир
ус

);
 M

uK
V

 —
 m

ur
in

e 
ko

bu
vi

ru
s 

(к
об

ув
ир

ус
 м

ы
ш

ей
);

 O
E

V
 —

 o
vi

ne
 e

nt
er

ov
ir

us
 (

эн
те

ро
ви

ру
с 

ов
ец

);
 P

V
 —

 p
ol

io
vi

ru
s 

(в
ир

ус
 п

ол
ио

м
и-

ел
и

та
);

 S
A

 —
 s

im
ia

n 
ag

en
t 

(о
бе

зь
ян

и
й

 и
нф

ек
ци

он
ны

й
 а

ге
нт

);
 S

A
F

V
 —

 S
af

fo
ld

 v
ir

us
 (

ви
ру

с 
С

аф
ф

ол
д)

; 
S

A
V

 —
 S

ik
ho

te
-A

li
n 

vi
ru

s 
(в

и
ру

с 
С

и
хо

тэ
-А

ли
нь

);
 

S
D

V
F

V
 —

 S
yr

-D
ar

ya
 V

al
le

y 
fe

ve
r 

vi
ru

s 
(в

ир
ус

 л
их

ор
ад

ки
 д

ол
ин

ы
 С

ы
рд

ар
ьи

);
 S

K
V

 —
 s

he
ep

 k
ob

uv
ir

us
 (

ко
бу

ви
ру

с 
ов

ец
);

 S
V

 —
 s

im
ia

n 
vi

ru
s 

(о
бе

зь
ян

ий
 в

ир
ус

);
 

T
M

E
V

 —
 T

he
ile

r’
s 

m
ur

in
e 

en
ce

ph
al

om
ye

lit
is

 v
ir

us
 (

ви
ру

с 
Т

ей
ле

ра
 м

ы
ш

ей
);

 T
R

V
 —

 t
he

ra
vi

ru
s 

(т
ер

ав
и

ру
с)

; 
V

H
E

V
 —

 V
ily

ui
sk

 h
um

an
 e

nc
ep

ha
lo

m
ye

lit
is

 v
ir

us
 

(в
ир

ус
 в

ил
ю

йс
ко

го
 э

нц
еф

ал
ом

ие
ли

та
 ч

ел
ов

ек
а)

.



242 Часть I. ВИРУСЫ

Таблица 1.2.11
Уточнённые данные классификации вирусов сем. Picornaviridae

Прежнее таксономическое положение Новое таксономическое положение

род в сем. 
Picornaviridae вирус* вирус*/серотип род семейство

Cardiovirus TLV ThV/TRV Cardiovirus Picornaviridae

Enterovirus ECHO-8 HEV-B/ECHO-1 Enterovirus Picornaviridae

ECHO-10 MRV-1 Orthoreovirus Reoviridae

ECHO-22 HPeV/HPeV-1 Parechovirus Picornaviridae

ECHO-23 HPeV/HPeV-2 Parechovirus Picornaviridae

ECHO-28 HRV-A/HRV-A1 Enterovirus Picornaviridae

CV-A15 HEV-C/CV-A11 Enterovirus Picornaviridae

CV-A18 HEV-C/CV-A13 Enterovirus Picornaviridae

CV-A23 HEV-B/ECHO-9 Enterovirus Picornaviridae

EV-72 HAV/HAV-1 Hepatovirus Picornaviridae

PEV-{1..7, 11..13} PTV-{1..10} Teschovirus Picornaviridae

PEV-8 PSV/PSV-1 Enterovirus Picornaviridae

PV HEV-C/PV-{1..3} Enterovirus Picornaviridae

SV2 SSV/SSV-1 Sapelovirus Picornaviridae

SV49 SSV/SSV-2 Sapelovirus Picornaviridae

SA4 SEV-A/SEV-A1 Enterovirus Picornaviridae

Simian EV {N125, N203} EV-108 Enterovirus Picornaviridae

SV{4, 28} SEV-A/SEV-A1 Enterovirus Picornaviridae

SV{16, 18, 42, 44, 45} SSV/SSV-3 Sapelovirus Picornaviridae

Rhinovirus BRV-{1, 3} BRAV/BRAV-{1, 2} Aphtovirus Picornaviridae

BRV-2 BRBV/BRBV-1 Aphtovirus Picornaviridae

ERV-1 ERAV/ERAV-1 Aphtovirus Picornaviridae

ERV-{2, 3} ERBV/ERBV-{1, 2} Erbovirus Picornaviridae

HRV-{1, 2, 7, 8..13, 15, 16, 
18..25, 28..34, 36, 38..41, 43..47, 
49..51, 53..68, 71, 73..78, 80..82, 
85, 88..90, 94..96, 98, 100..103}

HRV-A/HRV-A{1, 2, 7, 8..13, 15, 
16, 18..25, 28..34, 36, 38..41, 43..47, 
49..51, 53..68, 71, 73..78, 80..82, 85, 
88..90, 94..96, 98, 100..103}

Enterovirus Picornaviridae

HRV-{3..6, 14, 17, 26, 27, 35, 37, 
42, 48, 52, 69, 70, 72, 79, 83, 84, 
86, 91..93, 97, 99}

HRV-B/HRV-B{3..6, 14, 17, 26, 
27, 35 37, 42, 48 52, 69, 70, 72, 79, 
83, 84, 86, 91..93, 97, 99}

Enterovirus Picornaviridae

HRV-87 HEV-D/EV-D68 Enterovirus Picornaviridae

Неклассифици-
рованные

DHV-1 DHAV/DHAV-1 Avihepatovirus Picornaviridae

DHV-{2, 3} AAstV 3 Avastrovirus Astroviridae

DPiVTW90A ASV/ASV-1 Sapelovirus Picornaviridae

THV MELV-A/MELV-A Megrivirus Picornaviridae

* См. обозначения в табл. 1.2.10.
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введения таксономических единиц ранга под-
семейства. Кроме того, в начале XX в. в связи 
с широким внедрением молекулярно-генетичес-
ких методов исследований идёт интенсивный 
процесс уточнения таксономического положе-
ния вирусов сем. Picornaviridae (см. табл. 1.2.11), 
что следует учитывать при анализе результатов 
научных исследований прежних лет.

Вирионы Picornaviridae имеют стандарт-
ную для Picornavirales гексагональную форму 
(22–30 нм) с псевдо-(Т = 3)-симметрией (см. 
рис. 1.2.36; 1.2.41); Mr = 8–9 МДа; s20,w = 140–
165 S (для дефектных, лишённых вгРНК ви-
рионов: s20,w = 70–80 S); CsCl = 1,33–1,45 г/см3; 
устойчивы к хлороформу и неионным детер-
гентам; показана высокая чувствительность 
к свету в присутствие фотодинамических кра-
сителей (например, профлавина, нейтрально-
го красного и т.п.).

Представители сем. Picornaviridae имеют од-
носегментную вгРНК (7,0–8,8 тыс. н.о.; доля G-
C-пар — 35–60%), служащую мРНК, с N-прок-
симальным расположением капсидных бел-
ков; 5-конец фланкирован VPg (2,2–3,9 кДа); 
5-UTR (0,5–1,5 тыс. н.о.) содержит IRES (220–
450 н.о.) и элементы управления трансляцией 
в форме вторичных структур РНК; 3-UTR 
(40–330 н.о.) (см. табл. 1.2.9).

Связываясь с клеточным рецептором 
(табл. 1.2.12), вирус проникает в цитоплазму 
и «предоставляет» свою вгРНК+ в качестве 
мРНК. Несмотря на то что вгРНК+ по своей 
структуре отличается от мРНК отсутствием 
5-кэпа и наличием на этой позиции 5-VPg, 
клеточные рибосомы связываются с IRES 

(см. табл. 1.2.9), игнорируя проксимальный 
5-конец. Репликация пикорнавирусов соответ-
ствует общей схеме Picornavirales и описана 
в пар. 1.2.2.3.

Таблица 1.2.12
Клеточные рецепторы, установленные для 
представителей сем. Picornaviridae [47, 92]

Род Вирус* Рецептор

Aphtovirus
FMDV

Гепарансульфат и v6-интег-
рин

ERAV Сиаловая кислота

Cardiovirus

EMCV
VCAM-1 (от англ. Vascular Cell 
Adhesion Molecule 1, CD106)

TMEV

Сиаловая кислота и гепа-
рансульфат (для штаммов 
с высоким уровнем нейровиру-
лентности)

Enterovirus

CV-B
CAR (от англ. Coxsacievirus/
Adenovirus Receptor)

EV-D70 сиаловая кислота

HEV-B/
ECHO-1

VLA-2 (от англ. Very Late 
Antigen 2; 1-integrin)

HEV-C, 
HRV

ICAM-1 (от англ. Intracellular 
Adhesion Molecule 1)

HRV
LDLR (от англ. Low-Density 
Lipoprotein Receptor)

HEV-C/
PV-{1..3}

PVR (от англ. PolioVirus 
Receptor)

Parechovirus HPeV-1 v3- и v6-интегрины

* Пояснения сокращений вирусов см. в табл. 1.2.10.

При считывании главного полипротеинового 
предшественника Р0 ( 220 кДа) с единствен-
ной ORF (см. табл. 1.2.9) происходит котран-

Рис. 1.2.41. Морфология вириона представителей Picornaviridae [26, 47, 92]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов HEV-C (PV-1) (Enterovirus); Б — ЭМ-фотография (негативное контрасти-

рование) вириона PTV-1 (Teschovirus); В — схематическое изображение вириона

А Б В
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сляционный процессинг вирусными протеаза-
ми как в их конечной форме, так и в составе 
белков-предшественников (рис. 1.2.42). У всех 
пикорнавирусов имеются 2АPro и 3СPro, а у аф-
товирусов функцию дополнительной протеазы 
выполняет лидерный белок LPro. Кардиовирусы 
также имеют лидерный белок L, но у вирусов 
этого семейства он не обладает протеолитичес-
кой активностью.

Вирусные протеазы участвуют не только 
в процессинге вирусных белков, но и в угне-
тении синтеза клеточных белков [1, 13, 14, 
64]. Так, 3CPro расщепляет сразу несколько 
функционально важных клеточных белков: 
TBP — ключевой компонент транскрипцион-
ного фактора TFIID, необходимого для функ-
ционирования РНК-полимеразы II [64]; ДНК-
связывающий белок UBF — белок контроля 
связывания РНК-полимеразы I с промоторами 
генов рРНК [14]; транскрипционный фактор 
TFIIC — необходим для функционирования 
РНК-полимеразы III, синтезирующей тРНК; 
нуклеопорины р153 и р62, входящие в состав 
ядерной поры (совместно с 2APro, а у афтови-
русов — совместно с LPro); фактор инициации 
трансляции eIF4G (совместно с 2APro; у кар-
диовирусов 2А не расщепляет eIF4G) [47, 52]. 
Таким образом, пикорнавирусные протеазы 
ингибируют синтез клеточных РНК de novo, 
транспорт из ядра в цитоплазму и трансляцию 
ранее синтезированных мРНК. Вместе с тем 
это не влияет на синтез и трансляцию гРНК 
вируса, так как они содержат 5-VPg, а посадка 
рибосом на РНК осуществляется с помощью 
IRES (см. табл. 1.2.9).

Вирусные белки 2В и 3А относятся к классу 
интегральных мембранных белков (IMP — от 
англ. integral membrane protein) (см. рис. 1.2.42) 
и ассоциированы с мембранами ЭР. Взаимодей-
ствуя с клеточными белками, вирусный белок 
3А подавляет транспорт белков из ЭР в аппарат 
Гольджи [24], а 2А — из аппарата Гольджи к ци-
топлазматической мембране, что способствует 
накоплению Ca2+ во внутриклеточной среде 
клетки-мишени и изменяет проницаемость вне-
шней мембраны [51]. В результате инфициро-
ванная клетка резко снижает секрецию белков. 
Это, с одной стороны, способствует развитию 
вирусной инфекции, так как, во-первых, не про-
дуцируются цитокины, а во-вторых, вирусные 
белки в комплексе с MHC-I не экспонируются 
на внешней мембране, что делает инфициро-
ванные клетки «невидимыми» для цитотокси-
ческих CD8+-Т-лимфоцитов. С другой — на по-
верхности инфицированной клетки пропадают 
и молекулы MHC-I, что делает инфицирован-
ную клетку мишенью для NK-клеток [1, 13].

В подавляющем большинстве случаев пикор-
навирусы имеют узкий спектр хозяев (исключе-
ние — EMCV и FMDV — см. табл. 1.2.10). Пред-
ставители сем. Picornaviridae распространяются 
фекально-оральным (Enterovirus (BEV, HEV-
{A..D}, PEV-B, SEV-A), Hepatovirus, Kobuvirus, 
Sapelovirus, Tremovirus), воздушно-капельным 
(Aphtovirus, Erbovirus, Enterovirus (HRV-{A..C})) 
путями, обоими этими путями (Avihepatovirus, 
Cardiovirus, Parechovirus, Teschovirus) или с по-
мощью переносчиков — комаров (EMCV-1) 
[47] и иксодовых клещей (SAV, SDVFV) [6, 7, 
45, 63].

L P1    (1ABCD) P2    (1ABC) P3    (3ABCD)

P0

L                      1ABC                  VP1         2A                     2BC                            3AB                             3CD

L               1AB             VP3       VP1          2A            2B              2C           3A           3B                3C              3D

L         VP4      VP2      VP3       VP1          2A            2B              2C           3A           3B                3C              3D

Pro Pro IMP Hel IMP VPg Pro RdRp
Структурные белки

Рис. 1.2.42. Продукты процессинга полипротеина Р0 у представителей сем. Picornaviridae
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Пикорнавирусы поражают пищеваритель-
ный тракт, верхние отделы респираторного 
тракта, нервную и мышечную системы, являясь 
этиологическими агентами широкого спектра 
заболеваний — от ОРВЗ и конъюнктивитов до 
менингитов, энцефалитов и миокардитов.

Наибольшее эпидемиологическое значение 
среди Picornaviridae имеет вирус полиомиели-
та — HEV-C/PV-{1..3} (Enterovirus), который 
вплоть до разработки вакцины во второй по-
ловине XX в. был причиной детских парали-
тических полиомиелитов [2, 3, 10, 11, 19]. Ри-
новирусы человека, HRV-{A..C} (Enterovirus) 
с их 152 известными на сегодняшний день 
серотипами — распространённая причина ри-
нитов и фарингитов у человека; ряд серотипов 
HEV-{A..D} (Enterovirus) — ринофарингитов 
и геморрагических конъюнктивитов; HAV 
(Hepatovirus) — острого эпидемического гепати-
та; HPeV, LV (Parechovirus), HAV (Hepatovirus), 
AiV (Kobuvirus), HCoSV-{A..E} (Cosavirus), 
HKLV-1, SaV (Salivirus) — энтеритов; FMDV 
(Aphtovirus), HEV-B/CV-B5 (Enterovirus) — ве-
зикулярных поражений слизистых оболочек 
носа и ротоглотки; EMCV, ThV (Cardiovirus) — 
лихорадок и энцефаломиокардитов; HEV-{B, C} 
(Enterovirus), ThV (Cardiovirus) — эпидемиче-
ских менингитов.

Большое ветеринарное значение имеет 
FMDV (Aphtovirus), известный как вирус ящу-
ра, являющийся этиологическим агентом од-
ноимённого заболевания копытных, а также 
хищников и людей, которое клинически про-
является интоксикацией и везикулёзно-эрозив-
ным поражением слизистых оболочек ротовой 
и носовой полостей, а также кожи межпальце-
вых складок и околоногтевого ложа [8, 82, 96]. 
HEV-B/CV-B5 (Enterovirus) — возбудитель ве-
зикулярной болезни свиней, для которой харак-
терна лихорадка и пузырьковая сыпь на коже 
различных частей тела с последующей эрозией 
в полости рта и на морде, ногах и сосках [31]. 
Клинически это заболевание напоминает ящур, 
связанный с FMDV, и часто маскирует его при 
эпизоотиях [4] и спорадических случаях заболе-
вания людей [21]. Другим смертельно опасным 
патогеном свиней является PTV (Teschovirus), 
известный также как вирус полиомиелита сви-

ней. Связанное с ним заболевание проявляется 
главным образом у поросят в возрасте 2–10 мес. 
и протекает с симптомами поражения ЦНС 
и спинного мозга; смерть чаще всего наступает 
от паралича центра дыхания [18].

В целом актуальность для скотоводства 
имеют BRAV, BRBV, FMDV (Aphtovirus), 
EMCV (Cardiovirus), BEV (Enterovirus), BKV 
(Kobuvirus); коневодства — ERAV, FMDV 
(Aphtovirus), EMCV (Cardiovirus), ERBV 
(Erbovirus); свиноводства — FMDV (Aphtovirus), 
EMCV (Cardiovirus), PEV-B (Enterovirus), BKV 
(Kobuvirus), PSV (Sapelovirus), PTV (Teschovirus), 
SPaV (неклассифицированный); овцеводства — 
FMDV (Aphtovirus), PEV-B (Enterovirus), BKV 
(Kobuvirus), ShPV (неклассифицированный); 
собаководства — FMDV (Aphtovirus), CaDCV-A 
(Dicipivirus), AiV (Kobuvirus), CaPV (неклас-
сифицированный); кошководства — FMDV 
(Aphtovirus), FePV (неклассифицирован-
ный); птицеводства — DHAV (Avihepatovirus), 
EMCV (Cardiovirus), ASV (Sapelovirus), AEV 
(Tremovirus), PiPV, TRDV (неклассифициро-
ванные) (см. табл. 1.2.10).
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1.2.2.3.5. Сековирусы (Secoviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Современное название семeйства происходит 
от слияния двух предыдущих его названий: 
Sequiviridae и Comoviridae. Сем. Secoviridae со-
стоит из одного подсем. Comovirinae, содержаще-
го три рода — Comovirus (от названия прототип-
ного вируса — COwpea MOsaic virus), Fabavirus 
(от лат. faba — боб, так как прототипный вирус 
является паразитом садовых бобов (Vicia faba)), 
Nepovirus (от англ. NEmatode-transmitted 
POlyhedral viruses — полигедронные вирусы, 
передаваемые нематодами) — и 5 отдельных 
родов: Cheravirus (от названия прототипного 
вируса — CHErry RAsp leaf virus), Sadwavirus 
(от названия прототипного вируса — SAtsuma 
DWArf virus), Sequivirus (от лат. sequor — идти 
вслед, так как для передачи прототипного ви-
руса тлями необходим вирус-помощник из 
сем. Waikavirus), Torradovirus (от названия про-
тотипного вируса — tomato TORRADO virus), 
Waikavirus (от яп. waika — низкорослость).

Comovirus: вирус мозаики вигны (CPMV — 
cowpea mosaic virus)78 (прототипный); вирус 
крапчатости андского картофеля79 (APMoV — 
Andean potato mottle virus); вирус окраски са-
довых бобов (BBSV — broad bean staining vi-
rus); вирус подлинной мозаики садовых бобов 
(BBTMV — broad bean true mosaic virus); вирус 
крапчатости бобовых стручков (BPMV — bean 

78 CPMV синонимичен вирусу жёлтой мозаики вигны 
(CPYMV — cowpea yellow mosaic virus).

79 В отечественной научной литературе термин «анд-
ский картофель» не является общепринятым и в подав-
ляющем большинстве случаев используется латинское 
название Solanum andigena.

105.

106.

107.
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pod mottle virus); вирус морщинистой мозаи-
ки бобов (BRMV — bean rugose mosaic virus); 
вирус обширной мозаики вигны (CPSMV — 
cowpea severe mosaic virus)80; вирус мозаики 
сои (GMV — Glycine mosaic virus); вирус зелё-
ной крапчатости гороха (PGMV — pea green 
mottle virus); вирус умеренной мозаики гороха 
(PMiMV — pea mild mosaic virus); вирус мозаи-
ки куриного горошка (QPMV — quail pea mosaic 
virus)81; вирус мозаики редиса (RaMV — radish 
mosaic virus); вирус крапчатости красного кле-
вера (RCMV — red clover mottle virus); вирус 
мозаики тыквенных (SqMV — squash mosaic 
virus)82; вирус кольцевой пятнистости турнепса 
(TuRSV — turnip ringspot virus); вирус уллюко 
С (UVC — Ullucus virus C). 

Fabavirus: вирус увядания садовых бобов 1 
(BBWV-1 — broad bean wilt virus 1) (прототип-
ный); вирус вялости садовых бобов 2 (BBWV-
2 — broad bean wilt virus 2); вирус мозаики го-
речавки (GeMV — gentian mosaic virus)83; вирус 
умеренной мозаики яснотки (LMMV — Lamium 
mild mosaic virus). 

Nepovirus: вирус кольцевой пятнистости 
табака (TRSV — tobacco ringspot virus) (прото-
типный); греческий вирус кольцевой пятнис-
тости артишока (AARSV — artichoke Aegean 
ringspot virus); итальянский латентный вирус 
артишока (AILV — artichoke Italian latent virus); 
латентный вирус кольцевой пятнистости аб-
рикоса (ALRSV — apricot latent ringspot virus); 
вирус мозаики резухи (ArMV — Arabis mosaic 
virus)84; вирус арракачи А (AVA — arracacha 

80 CPSMV синонимичен арканзасскому вирусу мозаи-
ки вигны (ArkCPMV — Arkansas cowpea mosaic virus), три-
нидадскому вирусу мозаики вигны (TriCPMV — Trinidad 
cowpea mosaic virus) и пуэрториканскому вирусу мозаики 
вигны (PRCPMV — Puerto Rico cowpea mosaic virus).

81 QPMV синонимичен вирусу карликовой курчавой 
мозаики бобов (BCDMV — bean curly dwarf mosaic virus).

82 SqMV синонимичен вирусам кольцевой мозаики 
тыквы (CuRMV — cucurbit ring mosaic virus), мозаики 
дыни (MuMeMV — muskmelon mosaic virus) и мозаики 
тыквы (PuMV — pumpkin mosaic virus).

83 GeMV синонимичен вирусу мозаики горького вино-
града (MimiMV — Mikania micrantha mosaic virus).

84 ArMV синонимичен вирусам кольцевой и линей-
ной узорчатости ясеня (ARLPV — ash ring and line pattern 
virus), жёлтой сетчатости форсайтии (FoYNV — Forsythia 
yellow net virus), жёлтой карликовости малины (RpYDV — 

virus A); вирус жёлтой кольцевой пятнистости 
артишока (AYRSV — artichoke yellow ringspot 
virus)85; вирус крапчатости листьев голубики 
(BLMoV — blueberry leaf mottle virus); вирус 
кольцевой пятнистости свёклы (BRSV — beet 
ringspot virus)86; вирус деформации буто-
нов чёрной смородины (BRV — blackcurrant 
reversion virus); вирус некроза какао (CaNV — 
cacao necrosis virus)87; латентный вирус пун-
цового клевера (CCLV — crimson clover latent 
virus); вирус жёлтой крапчатости цикория 
(ChYMV — chicory yellow mottle virus); вирус 
скручивания листьев вишни (CLRV — cherry 
leaf roll virus)88; вирус некротичной низкорос-
лости саговой пальмы (CNSV — cycas necrotic 
stunt virus); американский латентный вирус ма-
ниока (CsALV — cassava American latent virus); 
вирус зелёной крапчатости маниока (CsGMV — 
cassava green mottle virus); анатолийский вирус 
кольцевой пятнистости винограда (GARSV — 
grapevine Anatolian ringspot virus); болгарский 
латентный вирус винограда (GBLV — grapevine 
Bulgarian latent virus); вирус хромово-жёл-
той мозаики винограда (GCMV — grapevine 
chrome mosaic virus); вирус деформирован-
ности виноградной лозы (GDeV — grapevine 
deformation virus); вирус короткоузлия вино-
града (GFLV — grapevine fanleaf virus)89; тунис-
ский вирус кольцевой пятнистости винограда 
(GTRSV — grapevine Tunisian ringspot virus); 
латентный вирус кольцевой пятнистости ги-
бискуса (HLRSV — hibiscus latent ringspot 
virus); австралийский латентный вирус люцер-
ны (LALV — lucerne Australian latent virus); 
латентный вирус кольцевой пятнистости алы-

raspberry yellow dwarf virus) и мозаики ревеня (RhuMV — 
rhubarb mosaic virus).

85 AYRSP синонимичен вирусу белой кольцевой пят-
нистости томата (TWRSV — tomato white ringspot virus).

86 BRSV синонимичен вирусу чёрных колец томата 
(TBRV — tomato black ring virus).

87 CaNV синонимичен вирусу вздутия побегов какао 
(CaSSV — cacao swollen shoot virus).

88 CLRV синонимичен вирусам мозаики вяза 
(ElmMV — Elm mosaic virus), бузины канадской (GEldV — 
golden elderberry virus) и чёрных полос грецкого ореха 
(WaBLV — walnut black line virus).

89 GFLV синонимичен вирусу инфекционного вырож-
дения винограда (GIDV — grapevine infectious degeneration 
virus).
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чи (MLRSV — myrobalan latent ringspot vi-
rus); вирус кольцевой пятнистости шелкови-
цы (MRSV — mulberry ringspot virus); вирус 
кольцевой пятнистости оливы (OLRSV — olive 
latent ringspot virus); вирус чёрной кольцевой 
пятнистости картофеля (PBRSV — potato black 
ringspot virus); вирус розетирования и мозаики 
персика (PRMV — peach rosette mosaic virus)90; 
вирус картофеля U (PVU — potato virus U); ви-
рус кольцевой пятнистости малины (RpRSV — 
raspberry ringspot virus)91; вирус чёрных кругов 
томата (TBRV — tomato black ring virus)92; ви-
рус кольцевой пятнистости томата (ToRSV — 
tomato ringspot virus)93. 

Cheravirus: вирус потёртости листьев виш-
ни (CRLV — cherry rasp leaf virus) (прототип-
ный); латентный сферический вирус яблони 
(ALSV — apple latent spherical virus); вирус 
низкорослости вишни (StPV — stocky prune 
virus). 

Sadwavirus: вирус карликовости мандарина 
(SDV — satsuma dwarf virus) (прототипный). 

Sequivirus: вирус жёлтой пятнистости пас-
тернака (PYFV — parsnip yellow fleck virus)94 
(прототипный); вирус некротической суховер-
шинности моркови (CNDV — carrot necrotic 
dieback virus); вирус жёлтой мозаики одуванчи-
ка (DaYMV — dandelion yellow mosaic virus).

Torradovirus: вирус ожоговых пятен тома-
та (ToTV — tomato torrado virus) (прототип-
ный); вирус шоколадности томата (ToChV — 
tomato chocolate virus); вирус увядания томата 
(ToMarV — tomato marchitez virus). 

90 PRMV синонимичен вирусам пожухлости виногра-
да (GrDV — grape decline virus) и вырождения винограда 
(GrvDV –grapevine degeneration virus).

91 RpRSV синонимичен шотландскому вирусу скру-
ченности листьев малины (RpSLCV — raspberry Scottish 
leaf curl virus) и вирусу кольцевой пятнистости красной 
смородины (redcurrant ringspot virus).

92 TBRV синонимичен вирусам кольцевой пятнистости 
бобов (BeaRSV — bean ringspot virus) и кольцевой пятнис-
тости латук-салата (LetRSV — lettuce ringspot virus).

93 ToRSV синонимичен вирусам жёлтых прожилок 
винограда (GrYVV — grape yellow vein virus), табака 13 
(Nicotiana virus 13), мозаики и жёлтых почек персика 
(PeYBMV — peach yellow bud mosaic virus), кольцевой 
пятнистости табака 2 (TRSV2 — tobacco ringspot virus 2).

94 PYFV синонимичен вирусу жёлтой сетчатости сель-
дерея (CelYNV — celery yellow net virus).

Waikavirus: сферический вирус тунгро риса 
(RTSV — rice tungro spherical virus)95 (прото-
типный); вирус желтизны купыря (AYV — 
Anthriscus yellow virus); вирус хлорозной кар-
ликовости кукурузы (MCDV — maize chlorotic 
dwarf virus). 

Неклассифицированные вирусы сем. Seco-
viridae: вирус некроза ежевикообразной мали-
ны96 (BRNV — black raspberry necrosis virus); 
латентный вирус кольцевой пятнистости 
клубники (SLRSV — strawberry latent ringspot 
virus); вирус крапчатости клубники (SMoV — 
strawberry mottle virus).

Вирионы Secoviridae имеют стандарт-
ную для Picornavirales гексагональную форму 
(25–30 нм) с псевдо-(Т = 3)-симметрией (см. 
рис. 1.2.36; 1.2.43). У вирусов этого семейства 
большое количество дефектных вирусных час-
тиц. В экспериментах по градиентному центри-
фугированию односегментные вирусы родов 
Sequivirus и Waikavirus представлены двумя 
линиями сгущения: 1) T (от англ. top — верши-
на) находится сверху и состоит из самых лёг-
ких дефектных частиц, не содержащих вгРНК; 
2) I (от англ. infectious — инфекционный) вклю-
чает самые тяжёлые, полноценные инфекцион-
ные вирионы с правильной укладкой вгРНК 
в капсиде. Для двусегментных вирусов, помимо 
Т и I, обязательно имеются дополнительные по-
лосы М и В. Полоса M (от англ. middle — сере-
дина) находится между Т и В и содержит вирус-
ные частицы со вторым, более лёгким сегментом 
вгРНК-2, который кодирует капсидные белки; 
полоса B (от англ. bottom — дно) располагает-
ся ниже М (но несколько выше I97) и содержит 
вирусные частицы с первым, более тяжёлым 
сегментом вгРНК-1, который кодирует белки ре-
пликазного блока (см. табл. 1.2.9). Для двусег-
ментных вирусов большинство частиц находятся 
в формах М и В. При этом вирионы в М-форме 
в чистом виде неинфекционны, так как приво-
дят лишь к экспрессии предшественника кап-

95 Ранее RTSV назывался вирусом низкорослости риса 
(RWaV — rice waika virus).

96 Малина ежевикообразная — более распространённое 
в России название малины западной (Rubus occidentalis).

97 В практических экспериментах полосы I и В пере-
крываются [8, 17], поэтому их иногда обозначают как B/I.



252 Часть I. ВИРУСЫ

сидных белков, а при наличии подходящих 
клеточных протеаз, способных осуществить его 
правильный процессинг, к появлению капсид-
ных белков с последующей сборкой дефектных 
вирусных частиц Т-типа. Вирионы в В-форме 
в чистом виде также неинфекционны, так как 
не способны произвести капсидные белки, не-
обходимые для сборки вирионов. Полноценный 
инфекционный процесс развивается лишь при 
одновременном проникновении в клетку вири-
онов М- и В-типов, либо типа 1 (которые нахо-
дятся в меньшинстве для двусегментных виру-
сов), либо типа 1 в сочетании с М- или В-типом. 
Для вирионов Secoviridae: s20,w (Т) = 49–63 S; 
s20,w (М) = 80–130 S; s20,w (В) = 110–135 S; 
s20,w (I) = 150–190 S.

Два рода сем. Secoviridae содержат односег-
ментную моноцистронную вгРНК, высту-
пающую в качестве мРНК, с N-проксималь-
ным размещением капсидных белков; шесть 
родов сем. Secoviridae имеют двусегментную 
вгРНК: более протяжённая вгРНК-1 служит 
мРНК для синтеза белков репликазного блока, 
а вгРНК-2 — капсидных белков (табл. 1.2.13). 
У всех двусегментных родов вгРНК-1 моно-
цистронна. У 4 двусегментных родов (Cheravirus, 
Fabavirus, Nepovirus, Sadwavirus) вгРНК-2 так-
же моноцистронна. У вирусов рода Comovirus 
в сегменте вгРНК-2 имеются две ORF: более 
крупный белок P2 (58 кДа) является предшест-
венником капсидных белков и необходим для 
репликации вируса; белок меньшего размера, 

Р2 (48 кДа), является MP [15, 20, 22]. Отли-
чительной особенностью Torradovirus явля-
ется наличие дополнительной ORF в сегмен-
те вгРНК-2, старт-кодон которой находится 
5-проксимальнее основной ORF, кодирующей 
капсидные белки, и обе эти ORF имеют незна-
чительное перекрытие. Белок, кодируемый до-
полнительной ORF вгРНК-2 торрадовирусов, 
имеет неустановленную пока функцию, но его 
характерной особенностью является высокий 
уровень генетической вариабельности (61–
74%) [17, 23, 28, 29]. Репликация сековирусов 
соответствует общей схеме Picornavirales и опи-
сана в пар. 1.2.2.3.

Таблица 1.2.13
Размеры сегментов вгРНК представителей 

сем. Secoviridae

Род Secoviridae
вгРНК-1 (белки 

репликазного 
блока), н.о.

вгРНК-2 (струк-
турные белки), 

н.о.

Двусегментные вгРНК

Cheravirus 6800–7100 3200–3700

Comovirus 5850–6100 3300–4000

Fabavirus 5800–6000 3300–4000

Nepovirus 7200–8400 3700–7200

Sadwavirus 6800–7000 3200–3700

Torradovirus 7200–7800 5300–5900

Односегментные

Sequivirus 9800–10 000

Waikavirus 11 800–12 500

Рис. 1.2.43. Морфология вириона представителей Secoviridae [22, 26, 29]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов RTSV (Waikavirus); Б — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) 

вириона ToMarV (Torradovirus); В — схематическое изображение вириона

А Б В
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В зависимости от размеров сегмента вгРНК-2 
и распределения вирусов по М- и В-формам 
род Nepovirus дополнительно подразделяется 
на три подгруппы.
1. Nepovirus-А включает группу вирусов 

(AARSV, ArMV, AVA, CsALV, GDeV, GFLV, 
OLRSV, PBRSV, RpRSV, TRSV), вгРНК-2 
которых имеет массу Mr = 1,3–1,5 МДа, а со-
держащие вгРНК-2 вирусные частицы встре-
чаются как в М-, так и в В/I-форме.

2. Nepovirus-B (AILV, BRSV, CaNV, CCLV, 
CNSV, GARSV, GCMV, MRSV, TBRV) — 
вирусы с вгРНК-2 Mr = 1,4–1,6 МДа, и прак-
тически вся фракция вгРНК-2 встречается 
в М-форме.

3. Nepovirus-C (ALRSV, AYRSV, BRV, BLMoV, 
ChYMV, CLRV, CsGMV, GBLV, GTRSV, 
HLRRSV, LALV, MLRSV, PRMV, PVU, 
ToRSV) — вирусы с вгРНК-2 Mr = 1,9–
2,2 МДа, и практически вся фракция вгРНК-
2 встречается в М-форме, положение кото-
рой при градиентном центрифугировании 
приближается к В-форме [22].
Все представители (100%) родов Comovirus, 

Cheravirus, Sadwavirus, Sequivirus, Torradovirus 
и группы неклассифицированных Secoviridae 
поражают двудольные (Dicotyledones) цвет-
ковые растения. Вирусы рода Fabavirus об-
ладают широким спектром хозяйских видов, 
поражая как двудольные, так и однодольные 
(Monocotyledones) растения (хотя характерны-
ми хозяевами являются всё-таки двудольные). 
Среди хозяев вирусов рода Waikavirus присут-
ствуют как двудольные (1/3  33,3%) (AYV), 
так и однодольные (2/3  66,7%) (RTSV, 
MCDV) растения. Вирусы рода Nepovirus 
поражают в основном двудольные растения 
(33/34  97,1%). Только один из неповирусов 
(CNSV) является паразитом саговых пальм 
(Cycadaceae, Cycas), принадлежащих древнему 
отделу саговниковых растений (Cycadophyta), 
которые известны по окаменелостям с ка-
менноугольного периода (300–325 млн лет 
назад — примерно за 200 млн лет до появле-
ния первых цветковых растений), покрывали 
просторы Пангеи (200–210 млн лет назад) 
и дошли до наших дней, произрастая в тропи-
ческом и субтропическом поясах обоих полу-

шарий, а также как декоративное растение под 
названием «цикас»98.

Комовирусы — известные патогены бобо-
вых: 10 из 16 (62,5%) вирусов этого рода вы-
зывают заболевания растений из сем. Fabaceae. 
Характерными симптомами комовирусного 
заболевания служат мозаичность и крапча-
тость, но не кольцевая пятнистость листьев. 
BPMV отличается от остальных интенсивной 
крапчатостью молодых стручков бобовых рас-
тений. Вирусы рода Comovirus переносятся 
контактным путём жуками из семейства лис-
тоедов (Coleoptera: Chrysomelidae). Вирусы рода 
Fabavirus наряду с крапчатостью и круговой 
пятнистостью вызывают некроз точек роста 
побегов (симптом «прищипнутой верхушки»). 
Переносчиками (контактными, без биологичес-
кой трансмиссии) фабавирусов являются тли 
(Hemiptera: Aphidoidea). Наиболее характерный 
симптом неповирусной инфекции — круговая 
пятнистость и феномен «спонтанного оздоров-
ления», когда молодые листья имеют призна-
ки инфекции, но через несколько недель они 
пропадают и листья выглядят здоровыми (что 
сопровождается резким падением вирусной 
нагрузки в «оздоровлённом» листе). Для BRV 
переносчиком является галловый (четырёхно-
гий) смородинный клещ (Acarina: Acariformes, 
Eriophyidae), у которого вирус накапливает-
ся сначала в кишечнике, затем — в слюнных 
железах и через слюнные протоки проникает 
внутрь растения. Галловые клещи настолько 
мелкие (0,2 мм), что легко переносятся ветром 
на значительные расстояния, поэтому BRV 
способен за короткое время распространяться 
на большие площади. Растительные нематоды 
из сем. Longidoridae (особенно родов Xiphinema, 
Longidorus и Xiphidorus) являются переносчика-
ми ряда неповирусов: AARSV, AILV, AYRSV, 
GARSV, GBLV, GCMV, GDeV, GFLV, GTRSV, 
RpRSV, TBRV, ToRSV, TRSV [4–9, 24, 25]. Не-
повирусы не репродуцируются в тканях нема-
тод (т.е. речь не идёт о биологической транс-
миссии), однако вирусы длительное время 
(от недели до месяца) сохраняются в канале 

98 Интересно отметить, что декоративные цикасы це-
нятся как раз за то, что у них практически нет вредителей 
и болезней. CNSV делает это убеждение ошибочным.
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стилета либо в пищеводе круглого червя [24, 
25]. Штаммы GFLV, содержащие в капсидном 
белке мутацию G297D, обладают резко пони-
женной способностью к векторной передаче 
нематодами [25], что указывает на рецептор-
ные взаимодействия неповирусов с тканями 
переносчика и объясняет длительное сохране-
ние вируса в нематодах. Практически все не-
повирусы способны с различной эффективно-
стью распространяться семенами и с пыльцой, 
поэтому насекомые-опылители также могут 
считаться неспецифическими контактными 
переносчиками вирусов рода Nepovirus [22]. 
Черавирусы поражают плодовые деревья, вы-
зывая заболевания со слабовыраженной сим-
птоматикой. Все вирусы этого рода эффектив-
но распространяются семенами. CRLV имеет 
векторный путь передачи с помощью нематод 
(Longidoridae, Xiphinema) [4, 22]. Вирусы рода 
Sadwavirus поражают цитрусовые растения 
(Rutaceae, Citrus) в Японии и Юго-Восточ-
ной Азии, вызывая замедление роста и сниже-
ние урожайности и эффективно распространя-
ясь через семена [14]. Торрадовирусы — пара-
зиты томата (Solanum lycopersicum) — способны 
наносить серьёзный экономический ущерб, так 
как вызывают появление на помидорах тёмных 
некротических пятен, делающих эти овощи не-
пригодными к употреблению. ToTV перено-
сится белокрылками (Hemiptera, Aleyrodidae) 
[3, 11]. Все вирусы рода Sequivirus вызывают не 
только появление симптомов на листьях зара-
жённых растений (мозаичность и пожелтение 
прожилок), но и некротическое усыхание кор-
невой системы: CNDV приводит к почернению 
и сморщиванию верхушечной части моркови, 
что делает этот корнеплод пригодным, в лучшем 
случае, для откорма скота; PYFV — к усыханию 
корня сельдерея и пастернака (Umbelliferae, 
Pastinaca), который широко используется в ку-
линарии [27]; DaYMV резко снижает массу 
кормовых культур на пастбищах. Вирусы этого 
рода передаются тлями при наличии хелпер-
ного вируса из рода Waikavirus [18, 22]. Род 
Waikavirus немногочисленный, но включает два 
чрезвычайно важных для мировой экономики 
вируса: MCDV и RTSV, которые ассоцииро-
ваны с флоэмой [1] и передаются контактным 

путём со специфической адсорбцией вируса 
на тканях ротового аппарата тлями и коротко-
усыми прямокрылыми (Orthoptera, Caelifera): 
саранчовыми (Acridoidea), прыгунчиками 
(Tetrigidae), тридактилоидами (Tridactyloidea) 
[19]. MCDV приостанавливает рост кукурузы; 
листья окрашиваются в желтовато-красноватые 
цвета и начинаются рваться; урожайность рез-
ко падает [10, 12]. RTSV в комплексе с ДНК-
содержащим бациллоподобным вирусом тунг-
ро риса (RTBV — rice tungro bacilliform virus) 
(Caulimoviridae, Tungrovirus) — этиологический 
агент опасного заболевания риса — тунгро, ко-
торый является бичом рисоводства в Южной 
и Юго-Восточной Азии. Заболевание тунгро 
характеризуется низкорослостью риса, пожел-
тением листьев, ослаблением колоса и значи-
тельным снижением урожайности. При этом 
RTSV сам по себе не вызывает таких выражен-
ных симптомов заболевания, а RTBV не пе-
редаётся векторным путём. Но RTSV служит 
хелперным вирусом для эффективной адсорб-
ции RTBV на эпикутикуле ротового аппарата 
насекомого-переносчика. Таким образом, пара 
вирусов RTSV и RTBV играет роль бинарного 
биологического оружия массового поражения 
посевов риса, нанося ежегодный экономиче -
ский ущерб мировой экономике в 1,5 млрд дол-
ларов США [2, 13, 16, 21].
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тной линейной оцРНК+, 5-m7G-кэпированной и 
3-полиаденилированной или тРНК-подобной 
(Tymovirus), хозяевами которых являются пок-
рытосеменные растения или паразитирующие 
на растениях склеротиниевые грибы. К отли-
чительным особенностям этого отряда отно-
сятся: 1) в подавляющем большинстве случаев 

капсид формируется единственным белком CP 
(исключения: Sclerodarnavirus, лишённые CP, 
а также Lolavirus и некоторые представители 
Mandarivirus, имеющие два структурных белка) 
[1, 8]; 2) общий план строения генома и схемы 
репликации [1, 8, 10]; 3) основные функцио-
нальные домены белкового продукта ORF1 

Таблица 1.2.14
Таксономическая структура отряда Tymovirales

Семейство Род Хозяева Прототипный вирус

Alphaflexiviri-
dae

Allexivirus Однодольные цветко-
вые растения

ShVX (shallot virus X — вирус лука-шалота X)

Botrexvirus Склеротиниевые 
грибы

BotVX (Botrytis virus X — вирус грибов серой гнили X)

Lolavirus Однодольные цветко-
вые растения

LoLV (Lolium latent virus — латентный вирус плевела)

Mandarivirus Двудольные цветко-
вые растения

ICRSV (Indian citrus ringspot virus — индийский вирус 
кольцевой пятнистости цитрусовых)

Potexvirus Двудольные и одно-
дольные цветковые 
растения

PVX (potato virus X — вирус картофеля X)

Sclerodarnavirus Склеротиниевые 
грибы

SSDaRV (Sclerotinia sclerotiorum debilitation associated 
RNA virus — РНК-содержащий вирус ослабления склеро-
тинии)

Betaflexiviridae Capillovirus Двудольные цветко-
вые растения

ASGV (apple stem grooving virus — вирус бороздчатости 
ствола яблони)

Carlavirus Двудольные и одно-
дольные цветковые 
растения

CLV (carnation latent virus — вирус гвоздики)

Citrivirus Двудольные цветко-
вые растения

CLBV (citrus leaf blotch virus — вирус пятнистости листьев 
цитрусовых)

Foveavirus Двудольные цветко-
вые растения

ASPV (apple stem pitting virus — вирус ямчатости ствола 
яблони)

Tepovirus Двудольные цветко-
вые растения

PVT (potato virus T — вирус картофеля T)

Trichovirus Двудольные цветко-
вые растения

ACLSV (apple chlorotic leaf spot virus — вирус хлорозной 
пятнистости листьев яблони)

Vitivirus Двудольные цветко-
вые растения

GVA (grapevine virus A — вирус винограда A)

Gammaflexiviri-
dae

Mycoflexivirus Склеротиниевые 
грибы

BotVF (Botrytis virus F — вирус грибов серой гнили F)

Tymoviridae Maculavirus Двудольные цветко-
вые растения

GFkV (grapevine fleck virus — вирус пятнистости виногра-
да)

Marafivirus Двудольные и одно-
дольные цветковые 
растения

MRFV (maize rayado fino virus — вирус полосчатой мозаи-
ки кукурузы)

Tymovirus Двудольные цветко-
вые растения

TYMV (turnip yellow mosaic virus — вирус жёлтой мозаики 
турнепса)
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(Mtr, Hel, RdRp) всех представителей отряда 
высокогомологичны и образуют отдельный фи-
логенетический кластер в суперсемействе аль-
фаподобных вирусов [3, 6]; 4) в С-концевой час-
ти RdRp имеется консервативный GDD-мотив 
[1, 9]; 5) репликация происходит в везикулах 
на основе мембран ЭР, структурно изменён-
ных с помощью неструктурного белка (nsp — от 
англ. non-structural protein) [2, 11].

Отряд Tymovirales наглядно демонстрирует 
тот факт, что морфология вириона представи-
телей далеко не всегда является определяющим 
признаком для выделения таксонов уровня от-
ряда: альфа-, бета- и гаммафлексивирусы имеют 
нитевидные вирионы со спиральным типом ук-
ладки CP, а тимовирусы — вирион с икосаэдри-
ческой симметрией (название сем. Tymoviridae 
потому и положено в основу названия отряда, 
чтобы подчеркнуть независимость выделения 
этого таксона от морфологии вириона). При 
этом альфа- и гаммафлексивирусы филогене-
тически ближе к тимовирусам, чем бетафлек-
сивирусам.

Репликация осуществляется в ЭР инфици-
рованной клетки, где nsp формируют везику-
лы [2], внутри которых проходят экспрессия 
и процессинг вирусных белков, а также син-
тез вгРНК+  гРНК–  дочерние вгРНК+. 
Перемещается вирусный материал от клетки 
к клетке с помощью MP (Capillovirus, Citrivirus, 
Tepovirus, Trichovirus, Tymoviridae, Vitivirus) или 
TGB (Allexivirus, Carlavirus, Foveavirus, Lolavirus, 
Mandarivirus, Potexvirus) через кортикальный 
ЭР плазмодесмы [11]. вгРНК+ служит в каче-
стве мРНК для полипротеина (150–250 кДа), 
который считывается с ORF1 и содержит ряд 
функционально важных доменов, способных 
осуществлять свою функцию как в составе ин-
тактного полипротеина, так и после протеоли-
тического нарезания. Последовательность до-
менов (в скобках указаны домены, выявленные 
не у всех представителей Tymovirales): Mtr — 
(AlkB) — (PPro) — Hel — RdRp. На 3-конце 
генома имеются от 0 (Sclerodarnavirus) до 5 
(Allexivirus, Carlavirus, Lolavirus, Mandarivirus) 
ORF небольших белков, включая CP, которые 
чаще всего транслируются с сгмРНК, синтези-
руемой на комплементарных сгРНК– [4, 5, 7].
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1.2.2.4.1. Альфафлексивирусы 
(Alphaflexiviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от лат. flexus — 
изогнутый и первой буквы греческого ал-
фавита. Alphaflexiviridae включает 6 родов: 

1.

2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.



258 Часть I. ВИРУСЫ

Allexivirus (от лат. ALLium — лук, названия рода, 
которому принадлежит хозяин прототипного 
штамма, и окончания названия прототипно-
го штамма), Botrexvirus (от англ. BOTRytis 
virus X — названия прототипного штамма), 
Lolavirus (от англ. LOlium LAtent virus — назва-
ния прототипного штамма), Mandarivirus (от 
англ. MANDARIn — мандарин, хозяина прото-
типного штамма), Potexvirus (от англ. POTato 
virus X), Sclerodarnavirus (от англ. SCLEROtinia
 sclerotiorum Debilitation Associated RNA virus — 
названия прототипного штамма).

Allexivirus: вирус лука-шалота X (ShVX — 
shallot virus X) (прототипный); нитевидный ви-
рус чеснока, передающийся галловыми клеща-
ми (GarMbFV — garlic mite-borne filamentous 
virus); вирус чеснока {A..E} (GarV{A..E} — garlic 
virus {A..E}). 

Botrexvirus: вирус X Botrytis cinerea грибов 
серой гнили (BotVX — Botrytis virus X) (прото-
типный). 

Lolavirus: латентный вирус плевела (LoLV — 
Lolium latent virus) (прототипный). 

Mandarivirus: индийский вирус кольцевой 
пятнистости цитрусовых (ICRSV — Indian 
citrus ringspot virus) (прототипный). 

Potexvirus: вирус картофеля X (PVX — 
potato virus X) (прототипный); вирус альстро-
мерии (AlsMV — Alstroemeria virus); вирус мо-
заики альтернантеры (AltMV — Alternanthera 
mosaic virus); вирус лука X (AlVX — Allium 
virus X); вирус спаржи 3 (AV3 — asparagus 
virus 3)99; вирус мозаики бамбука (BaMV — 
bamboo mosaic virus); вирус каладиума X 
(CalVX — Caladium virus X); вирус жёлтой 
мозаики клевера (ClYMV — clover yellow 
mosaic virus); вирус коммелины X (ComVX — 
Commelina virus X); вирус мозаики маниока 
(CsCMV — cassava common mosaic virus); ви-
рус маниока X (CsVX — cassava virus X); ви-
рус мозаики орхидеи Цимбидиум (CymMV — 
Cymbidium mosaic virus); вирус кактуса X 
(CVX — Cactus virus X); латентный вирус ди-
оскореи (DLV — Dioscorea latent virus); вирус 
волчеягодника X (DVX — daphne virus X); ви-

99 AV3 включает в качестве подвида ранее самостоя-
тельный вирус лука-порея X из Ханчжоу (ScaVX-HZ — 
scallion virus X-Hangzhou).

рус мозаики лисохвоста (FoMV — foxtail mosaic 
virus); вирус кольцевой пятнистости гортензии 
(HdRSV — hydrangea ringspot virus); вирус фун-
кии X (HVX — Hosta virus X); вирус латук-са-
лата X (LeVX — lettuce virus X); вирус лилий X 
(LVX — lily virus X); вирус мозаики просвирни-
ка (MalMV — malva mosaic virus); вирус мяты X 
(MVX — mint virus X); вирус мозаики нарцис-
са (NMV — narcissus mosaic virus); вирус нери-
ны X (NVX — Nerine virus X); вирус опунции X 
(OpVX — opuntia virus X); вирус аукуба-моза-
ики картофеля (PAMV — potato aucuba mosaic 
virus); вирус мозаики папайи (PapMV — papaya 
mosaic virus); вирус пастернака 3 (ParV-3 — 
parsnip virus 3); вирус мозаики дынной груши 
(PepMV — pepino mosaic virus); вирус орхи-
деи Фаюс X (PhVX — Phaius virus X); вирус 
мозаики азиатского подорожника (PlAMV — 
Plantago asiatica mosaic virus)100; вирус обшир-
ной крапчатости подорожника (PlSMoV — 
Plantago severe mottle virus); вирус банана X 
(PlVX — plantain virus X); вирус париса мно-
голетнего X (PPVX — Paris polyphylla virus X); 
вирус декабриста X (SchVX — Schlumbergera 
virus X); вирус слабого пожелтения кромки лис-
та клубники (SMYEV — strawberry mild yellow 
edge virus); вирус красной мозаики тамуса 
(TRMV — Tamus red mosaic virus); вирус тюль-
панов X (TVX — Tulip virus X); вирус крапча-
тости фиалок (VMoV — viola mottle virus); ви-
рус мозаики белого клевера (WClMV — white 
clover mosaic virus); латентный вирус черники 
(WLV — wineberry latent virus); вирус зигокак-
туса X (ZyVX — Zygocactus virus X). 

Sclerodarnavirus: РНК-содержащий ви-
рус ослабления склеротинии (SSDaRV — 
Sclerotinia sclerotiorum debilitation associated 
RNA virus) (прототипный). 

Неклассифицированные вирусы сем. 
Alphaflexiviridae: асимптоматичный вирус ам-
брозии 1 (ASV1 — Ambrosia asymptomatic virus); 
вирус ежевики X (BlVX — blackberry virus X).

Вирионы альфафлексивирусов лишены ли-
пидной оболочки и имеют спиральную симмет-
рию с шагом 3,4 нм (рис. 1.2.44, табл. 1.2.15). 

100 PlAMV включает в качестве подвида ранее само-
стоятельный вирус мозаики нандины (NaMV — Nandina 
mosaic virus).
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У вирусов рода Allexivirus вирион, помимо CP 
(28–36 кДа), содержит минорный капсидный 
белок MCP (40–43 кДа). CP лолавирусов пред-
ставлен в двух С-котермиальных формах — 
32 кДа и 28 кДа, — содержащих одинаковый на-
бор антигенных детерминант. При длительном 
криоконсервировании потексвирусов проис-
ходит частичное протеолитическое нарезание 
их CP. Капсидные белки LoLV (обе формы) 
и PVX гликозилированы.

Структура генома представлена в табл. 1.2.15. 
Нуклеотидные последовательности полимераз-
ного и CP-генов различаются на 40–60% у альфа-
флексивирусов, принадлежащих разным родам, 
и на 25–30% (порядка 20% а.о.) — одному и то-
му же роду.

Представители рода Sclerodarnavirus не 
имеют капсидных белков и вирионов. Соответ-
ствующая ORF была утеряна в процессе эво-
люции, так как распространение этих вирусов 
в популяции хозяев — паразитических грибов 
Sclerotinia sclerotiorum — наиболее эффективно 
происходит через клеточные контакты мицели-
ев и аскоспоры, что не требует участия CP.

Белки альфафлексивирусов обладают зна-
чительной иммуногенностью. Антисыворотки, 
как правило, обладают незначительной внут-
риродовой кросс-реактивностью, которая отсут-
ствует между родами — единственным неожи-
данным исключением является серологическая 
кросс-реактивность между LoLV и AltMV [1].

Все представители (100%) родов Allexivirus 
и Lolavirus поражают однодольные (Monocotyle-
dones), а Mandarivirus и группы неклассифици-
рованных вирусов — двудольные (Dicotyledones) 
цветковые растения. Среди хозяев Potexvirus 
присутствуют как двудольные (25/42  59,5%), 
так и однодольные (17/42  40,5%) растения. 
Вирусы родов Sclerodarnavirus и Botrexvirus ин-
фицируют склеротиниевые грибы (Ascomycota, 
Sclerotiniaceae) родов Sclerotinia и Botrytis соот-
ветственно. Каждый конкретный вирус имеет 
узкую специализацию к потенциальным хозяе-
вам обычно на уровне близких видов или рода. 
Вместе с тем в условиях эксперимента удаётся 
заражать альфа-флексивирусами растения дру-
гих семейств, например: LoLV, инфицирующий 
злаки рода Lolium (Monocotyledones: Poaceae), 

Рис. 1.2.44. Морфология вириона представителей Alphafl exiviridae [1, 2, 10]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов ShVX (Allexivirus); Б — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) 
вирионов PVX (Potexvirus); В — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов ICRSV (Mandarivirus); Г — расположение 

субъединиц вириона
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в эксперименте вызывал стёртое заболевание 
у табака Бентхама (Nicotiana benthamiana) 
из семейства паслёновых (Dicotyledones: 
Solanaceae); а ShVX — типичный патоген 
представителей рода Allium семейства луко-
вых (Monocotyledones: Alliaceae) — способен 
вызывать лёгкое заболевание пристенной ма-
ри (Chenopodium murale) из семейства маревых 
(Dicotyledones: Chenopodiaceae) [1].

Альфафлексивирусы распространяются 
в основном контактным путём. Вирусы рода 
Mandarivirus могут инфицировать привитые 
растения. Для представителей рода Allexivirus 
известен вектор — галловые, или четырёхногие, 
клещи Aceria tulipae101 (Acarina: Acariformes, 
Eriophyidae). Эти мелкие паукообразные раз-
мером порядка 0,2 мм быстро распространяют-
ся ветром на большие расстояния [11]. Вирус 
накапливается сначала в кишечнике галлового 
клеща, затем проникает в паренхимальные тка-
ни и через слюнные протоки — внутрь расте-
ния; другой путь инокуляции вируса — через 
анальное отверстие, когда анальная присоска 
и анальные щетинки повреждают поверхность 
листа [12]. PAMV, который в норме не пере-
даётся тлями (Insecta: Hemiptera, Aphididae), 
приобретает способность к механической пере-
даче этими насекомыми при наличии хелперно-
го вируса из сем. Potyviridae, так как N-конце-
вой участок CP PAMV содержит DAG-домен 
(триплет Asp-Ala-Gly), который при помощи 
потивирусной HC-Pro способен связываться 
с эпикутикулой стилета тли [4, 8, 9].

Альфафлексивирусы вызывают хорошо ви-
димые, но достаточно лёгкие поражения хозяев, 
хотя это может приводить к заметному сниже-
нию урожайности сельскохозяйственных куль-
тур [1, 2]. Однако некоторые штаммы ICRSV 
способны вызывать системное заболевание 
и увядание мандариновых деревьев гибрида 
Kinnow (Citrus nobilis  Citrus deliciosa) [10]. 
В цитоплазме инфицированных клеток обна-
руживаются гранулярные тельца включения, 
представляющие собой скопления вирусных 
частиц. Тельца включения LoLV связаны с хло-
ропластами [13, 14].

101 Галловые клещи Aceria tulipae Keifer, 1938 ранее на-
зывались Eriophyes tulipae Keifer, 1938.

Вирусы сем. Alphaflexiviridae распростране-
ны в мире повсеместно, где произрастают их 
характерные хозяева.
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P. 1263–1270.
Xie J., Wie D., Jiang D. et al. Characterization of de-
bilitation-associated mycovirus infecting the plant-
pathogenic fungus Sclerotinia sclerotiorum // J. Gen. 
Virol. — 2006. — V. 87. — Pt. 1. — 241–249.

1.2.2.4.2. Бетафлексивирусы 
(Betaflexiviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от лат. flexus — 
изогнутый и второй буквы греческого алфави-
та. Betaflexiviridae включает 7 родов: Capillovirus 
(от лат. capillus — волосы, которые напомина-
ют вирионы на ЭМ-фотографиях), Carlavirus 
(от англ. CARnation LAtent virus — названия 
прототипного вируса), Citrivirus (от англ. CITRus 
leaf blotch virus — названия прототипного ви-
руса), Foveavirus (от лат. fovea — ямка, харак-
терного симптома, который появляется на коре 
растений, заражённых прототипным вирусом), 
Tepovirus (от англ. T-virus of POtato — названия 
прототипного вируса), Trichovirus (от др.-греч. 

 — волосы, которые напоминают вирионы 
на ЭМ-фотографиях), Vitivirus (от лат. Vitis — 
названия рода хозяев прототипного вируса).

Capillovirus: вирус бороздчатости ствола 
яблони (ASGV — apple stem grooving virus)102 
(прототипный); вирус вишни А (CVA — cherry 
virus A); вирус ямчатости ствола нандины 
(NSPV — Nandina stem pitting virus).

Carlavirus: вирус гвоздики (CLV — carnation 
latent virus) (прототипный); латентный вирус 
бореца (AcLV — Aconitum latent virus); латен-
тный вирус американского хмеля (AHLV — 
American hop latent virus); латентный вирус 
арракачи (ALV — Arracacha latent virus); латен-

102 ASGV включает в качестве подвида ранее самостоя-
тельный вирус дырчатости листьев цитрусовых (CTLV — 
citrus tatter leaf virus).

12.

13.

14.

15.

тный вирус артишока {M, S} (ArLV {M, S} — 
artichoke latent virus {M, S}); вирус опалённых 
листьев голубики (BlScV — blueberry scorch 
virus); вирус мозаики белокопытника (ButMV — 
butterbur mosaic virus); латентный вирус карда-
мина (CaLS — Cardamine latent virus); латентный 
вирус каперсника (CapLV — caper latent virus); 
вирус моркови S (CarVS — carrot virus S); ла-
тентный вирус капусты (CoLV — cole latent 
virus); вирус кактуса 2 (CV2 — cactus virus 2); 
вирус хризантем В (CVB — chrysanthemum 
virus B); вирус некроза прожилок колеуса 
(CVNV — coleus vein necrosis virus); вирус уме-
ренной крапчатости вигны (CPMMV — cowpea 
mild mottle virus); латентный вирус одуванчика 
(DaLV — dandelion latent virus); вирус волче-
ягодника S (DVS — daphne virus S); бессим-
птомный вирус бузины (ElSLV — elderberry 
symptomless virus); латентный вирус чеснока 
(GarCLV — garlic common latent virus); вирус 
хлорозной крапчатости гортензии (HCMoV — 
hydrangea chlorotic mottle virus); латентный 
вирус гортензии (HdLV — hydrangea latent 
virus); вирус мозаики морозника (HeMV — 
Helleborus mosaic virus); латентный вирус жи-
молости (HnLV — honeysuckle latent virus); 
вирус некроза прожилок морозника (HNNV — 
helleborus net necrosis virus); латентный вирус 
хмеля (HpLV — hop latent virus); вирус моза-
ики хмеля (HpMV — hop mosaic virus); вирус 
гелениума S (HVS — Helenium virus X); латент-
ный вирус каланхоэ (KLV — Kalanchoe latent 
virus); вирус крапчатости сирени (LiMoV — 
lilac mottle virus); вирус кольцевых некроти-
ческих пятен бирючины (LNRSV — Ligustrum 
necrotic ringspot virus); бессимптомный вирус 
лилий (LSV — lily symptomless virus); латент-
ный вирус шелковицы (MLV — mulberry latent 
virus); вирус некроза прожилок дыни-кан-
талупы (MuVNV — muskmelon vein necrosis 
virus); вирус пожелтения дыни (MYaV — melon 
yellowing-associated virus); латентный вирус 
нарцисса (NCLV — narcissus common latent 
virus); латентный вирус нерины (NeLV — Nerine 
latent virus)103; бессимптомный вирус нарцис-

103 NeLV синонимичен латентному вирусу гиппеастру-
ма (HpaLV — hippoastrum latent virus).
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са (NSV — narcissus symptomless virus); вирус 
полосатости гороха (PeSV — pea streak virus); 
вирус флокса {B, M, S} (PhlV{B, M, S} — Phlox 
virus {B, M, S}); латентный вирус страстоцвета 
(PLV — passiflora latent virus); вирус мозаики 
тополя (PopMV — poplar mosaic virus); латен-
тный вирус картофеля (PotLV — potato latent 
virus); вирус картофеля {M, P, S} (PV{M, P, S} — 
potato virus {M, P, S})104; вирус мозаики прожи-
лок красного клевера (RCVMV — red clover vein 
mosaic virus); латентный вирус седума (SeLV — 
Sedum latent virus); латентный вирус лука-синт-
джан (SJOLV — Sint-Jan’s onion latent virus); 
латентный вирус лука-шалота (SLV — shallot 
latent virus); вирус хлорозной пятнистости бата-
та (SPCFV — sweet potato chlorotic fleck virus); 
вирус слабого псевдопожелтения кромки листа 
клубники (SPMYEV — strawberry pseudo mild 
yellow edge virus); латентный вирус вербены 
(VeLV — verbena latent virus). 

Citrivirus: вирус пятнистости листьев цит-
русовых (CLBV — citrus leaf blotch virus)105 
(прототипный). 

Foveavirus: вирус ямчатости ствола ябло-
ни (ASPV — apple stem pitting virus) (прото-
типный); латентный вирус абрикоса (ApLV — 
apricot latent virus); вирус азиатской вишни 
{1, 2, 3} (APV{1, 2, 3} — Asian Prunus virus 
{1, 2, 3}); вирус бороздчатости древесины скаль-
ного винограда (GRSPaV — grapevine rupestris 
stem-pitting-associated virus); вирус хлорозной 
крапчатости персика (PCMoV — peach chlorotic 
mottle virus). 

Tepovirus: вирус картофеля T (PVT — potato 
virus T) (прототипный). 

Trichovirus: вирус хлорозной пятнистости 
листьев яблони (ACLSV — apple chlorotic leaf 
spot virus) (прототипный); вирус псевдохлороз-
ной пятнистости листьев абрикоса (APsCLSV — 
apricot pseudo-chlorotic leaf spot virus); вирус 
крапчатости листьев вишни (CMLV — cherry 
mottle leaf virus); вирус внутреннего некро-

104 PVP включает в качестве подвида ранее само-
стоятельный вирус курчавой карликовости картофеля 
(PRDV — potato rough dwarf virus).

105 CLBV синонимичен вирусу крапчатости тангора 
межсортового гибрида Dweet (DwMV — Dweet mottle 
virus).

за ягод винограда (GINV — grapevine berry 
inner necrosis virus); вирус мозаики персика 
(PcMV — peach mosaic virus). Vitivirus: вирус 
винограда A (GVA — grapevine virus A) (прото-
типный); вирус винограда {B, D, E} (GV{B, D, 
E} — grapevine virus {B, D, E}); латентный вирус 
борщевика (HLV — heracleum latent virus); ви-
рус мяты 2 (MV2 — mint virus 2). 

Неклассифицированные вирусы сем. 
Betaflexiviridae: вирус кольцевой пятнистости 
африканской масличной пальмы (AOPRV — 
African oil palm ringspot virus); вирус слабой мо-
заики банана (BanMMV — banana mild mosaic 
virus); вирус округлой зелёной пятнистости 
вишни (CGRMV — cherry green ring mottle 
virus); вирус некротической ржавой пятнис-
тости вишни (CNRMV — cherry necrotic rusty 
mottle virus); вирус полосатой мозаики сахар-
ного тростника (SCSMaV — sugarcane striate 
mosaic-associated virus).

Вирионы бета-флексивирусов лишены ли-
пидной оболочки и имеют спиральную симмет-
рию с шагом 3,4 нм (рис. 1.2.45, табл. 1.2.16). 
Структура генома представлена в табл. 1.2.16. 
Нуклеотидные последовательности полимераз-
ного и CP-генов различаются на 40–60% у альфа-
флексивирусов, принадлежащих разным родам, 
и на 25–30% (порядка 20% а.о.) — одному и то-
му же роду.

Антигены вирусов из родов Capillovirus 
и Carlavirus характеризуются высокой, а ос-
тальные умеренной иммуногенностью. Антисы-
воротки, как правило, обладают кросс-реактив-
ностью по отношению к группе близких виру-
сов (например, ASPV и ApLV; CMLV и PcMV; 
GVA и GVB и др.), но неполной внутриродовой 
кросс-реактивностью. Серологические взаимо-
связи между родами отсутствуют [1].

Хозяевами бетафлексивирусов являют-
ся главным образом древовидные двудольные 
(Dicotyledones) цветковые растения: для Capil-
lovirus, Citrivirus, Foveavirus, Tepovirus, Tricho-
virus — в 100% случаев; Vitivirus — 4/6  66,7% 
(GV{A, B, D, E}); неклассифицированные — 
2/5  40,0% (CGRMV, CNRMV); Carlavirus — 
5/55  10,9% (HnLV, LiMoV, LNRSV, MLV, 
PopMV). Травянистые и кустарничковые 
двудольные выступают хозяевами только для 
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вирусов из родов Carlavirus — 44/55  80,0% 
и Vitivirus — 2/6  33,3% (HLV, MV2). Одно-
дольные (Monocotyledones) растения извест-
ны как хозяева лишь 6 (10,9%) вирусов рода 
Carlavirus (GarCLV, LSV, NCLV, NeLV, SJOLV, 
SLV) и 3 (60,0%) неклассифицированных ви-
русов (AOPRV, CGRMV, SCSMaV). Каждый 
конкретный вирус имеет узкую специализа-
цию к потенциальным хозяевам, как правило, 
на уровне близких видов или рода [1]. Наибо-
лее широким спектром хозяев характеризуется 
род Capillovirus: например, ASGV способен ин-
фицировать не только косточковые плодовые 
культуры, т.е. роды трибы Яблоневых (Maleae) 
сем. Розовых (Rosaceae) — яблоню (Malus), гру-

шу (Pyrus), айву (Cydonia), иргу (Amelanchier), 
боярышник (Crataegus), рябину (Sorbus), муш-
мулу (Mespilus) и т.д., — у которых вызывает за-
болевание привитых в крону деревьев [1, 8, 14, 
23], но и цитрусовые (Rutaceae, Citrus), явля-
ясь этиологическим агентом синдрома смятия 
и слипания почек [1, 8].

Бетафлексивирусы распространяются чаще 
всего контактным путём. Заражение плодовых 
культур может происходить в процессе обрезки 
и прививки. PVS, будучи чрезвычайно конта-
гиозным, способен распространяться от расте-
ния к растению в процессе совместного их вы-
ращивания в поле. PeSV, RCVMV и CPMMV 
могут сохраняться в зёрнах [1]. Карлавирусы 

Рис. 1.2.45. Морфология вириона представителей Betafl exiviridae [1, 3, 4]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов ASGV (Capillovirus); Б — ЭМ-фотография (негативное контрастирова-
ние) вирионов AcLV (Carlavirus); В — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов SCSMaV (неклассифицированный); 

Г — расположение субъединиц вириона
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передаются насекомыми контактным путём без 
биологической трансмиссии: большинство ви-
русов — тлями (Insecta: Hemiptera, Aphididae) 
[1, 20]; CPMMV — хлопковой белокрылкой 
(Bemisia tabaci) (Insecta: Hemiptera, Aleyrodidae) 
[12].

Для некоторых вирусов рода Trichovirus 
установлены трансмиссивные переносчики — 
галловые, или четырёхногие, клещи (Acarina: 
Acariformes, Eriophyidae): для GINV — виног-
радный войлочный клещ, или виноградный зу-
день (Colomerus vitis) [2, 15, 17]; CMLV — гал-
ловый вишнёвый клещ (Eriophyes inaequalis) 
[2, 6]; PcMV — галловый персиковый клещ 
(Eriophyes insidiosus) [2, 11, 18]. Переносчика-
ми витивирусов, поражающих виноградные 
лозы, являются мучнистые червецы (Hemiptera, 
Pseudococcidae), принадлежащие родам Plano-
coccus и Pseudococcus (GV{A, B, D, E}) [1, 21], 
а также мягкий червец (Neopulvinaria innumerab
ilis) (Hemiptera, Coccidae) (GVA) [7]. HLV име-
ет способность к механической передаче тлями 
при нековалентном связывании с хелперным 
вирусом HV6 (Closteroviridae, Closterovirus) 
[10, 16].

Бетафлексивирусы часто вызывают сис-
темное заболевание растений без их гибели. 
Вирусные частицы обнаруживаются в узелках 
мезофилла и паренхимальных клетках флоэмы, 
но не в эпидермисе или ситовидных трубках. 
Вирусные частицы формируют цитоплазмати-
ческие включения овальной или неправильной 
формы, CPMMV — характерные щёткоподоб-
ные включения [1, 16, 21, 23].

Вирусы сем. Betaflexiviridae, поражающие 
сельскохозяйственные растения, распростране-
ны в мире повсеместно, где они выращиваются. 
Исключение составляет, например, CPMMV, 
который встречается в тропической и субтро-
пической климатических зонах, несмотря на 
то что растения рода Вигна (Fabaceae, Vigna) 
распространены сегодня гораздо шире. Сооб-
щения об обнаружении GINV приходят только 
из Японии, а CMLV, PcMV и NSPV — Север-
ной Америки (хотя, что касается места появ-
ления NSPV, родинами нандины стали Китай 
и Япония, а в Америке это дерево было натура-
лизовано относительно недавно) [1].
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1.2.2.4.3. Гаммафлексивирусы 
(Gammaflexiviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Gammaflexiviridae названо от лат. flexus — изог-
нутый и третьей буквы греческого алфавита 
и включает единственный род Mycoflexivirus 
(от англ. MYCOvirus with FLEXuous virions — 
вирусы грибов с нитевидными вирионами).

Mycoflexivirus: вирус грибов серой гнили F 
(BotVF — Botrytis virus F) (прототипный).

Вирион представляет собой филаментоз-
ную нить с характерным размером 720  13 нм, 
сформированную вгРНК и ассоциированным 
с ней белком CP (рис. 1.2.46). Нуклеокапсид 
имеет спиральную симметрию. Структура ге-
нома (6827 н.о.) представлена на рис. 1.2.47. 
Протяжённости 5- и 3-UTR составляют 63 
и 71 н.о. соответственно. После трансляции 
ORF1a (153 кДа) часть рибосом игнорируют 
стоп-кодон благодаря наличию шпильки в по-
следовательности вгРНК и продолжают без 
сдвига рамки считывания транслировать более 
протяжённый полипептид (212 кДа), включаю-
щий RdRp-домен. CP (32 кДа) транслируется 
с 5-проксимальной ORF2 [1–3].

23.

24.

Рис. 1.2.46. Морфология вириона представителей Gammafl exiviridae [1, 2]:
А, Б — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов BotVF (Mycofl exivirus); В — расположение субъединиц вириона
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Хозяевами BotVF являются склеротиниевые 
грибы серой гнили Botrytis cinerea (Ascomycota, 
Sclerotiniaceae), причём этот вирус изолирован 
из того же штамма грибов, что и BotVX (Alphafle-
xiviridae, Botrexvirus), [2] — см. табл. 1.2.14.

Филогенетическое родство BotVF с дру-
гими представителями отряда Tymovirales по-
зволяет предполагать, что предки этого вируса 
являлись классическими вирусами растений, 
которые адаптировались к паразитирующим 
на растениях Botrytis cinerea, проникнув в них 
через гифы и потеряв утратившие актуальность 
транспортные белки [1].
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1.2.2.4.4. Тимовирусы (Tymoviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от названия 
прототипного рода. Всего в состав Tymoviridae 
входят 3 рода: Maculavirus (от лат. macula — 
пятно), Marafivirus (от англ. MAize RAyado 
FIno virus — названия106 прототипного виру-
са), Tymovirus (от англ. Turnip Yellow MOsaic 
virus — названия прототипного вируса).

Maculavirus: вирус пятнистости винограда 
(GFkV — grapevine fleck virus) (прототипный); 

106 В названии вируса использованы испанские слова: 
rayado (полоски) и fino (крапинки).

1.

2.

3.

вирус пятнистости инжира (FFkaV — fig fleck-
associated virus); вирус мозаики пуансеттии 
(PnMV — Poinsettia mosaic virus). 

Marafivirus: вирус полосчатой мозаики ку-
курузы (MRFV — maize rayado fino virus) (про-
тотипный); вирус травлёных линий свинороя 
(BELV — Bermuda grass etched-line virus); вирус 
ежевики S (BlVS — blackberry virus S); вирус 
внезапного увядания цитрусовых (CSDaV — 
citrus sudden death-associated virus); вирус звёзд-
чатой мозаики винограда (GAMaV — grapevine 
asteroid mosaic-associated virus); вирус блужда-
ния прожилок скального винограда (GRVFV — 
grapevine rupestris vein feathering virus); вирус 
сиры 1-го типа (GSyV-1 — grapevine Syrah 
virus-1)107; вирус голубой карликовости ячме-
ня (OBDV — oat blue dwarf virus); латентный 
вирус оливы 3 (OLV3 — olive latent virus 3). 

Tymovirus: вирус жёлтой мозаики тур-
непса (TYMV — turnip yellow mosaic virus) 
(прототипный); андский латентный вирус 
картофеля (APLV — Andean potato latent 
virus); вирус желтизны прожилок анагириса 
(AVYV — Anagyris vein yellowing virus); вирус 
крапчатости белладонны (BeMV — belladonna 
mottle virus); вирус жёлтых прожилок калопо-
гониума (CalYVV — Calopogonium yellow vein 
virus); вирус жёлтой мозаики тепинского перца 
(ChiYMV — chiltepin yellow mosaic virus); ви-
рус мозаики чайота (ChMV — chayote mosaic 
virus); вирус жёлтой мозаики какао (CYMV — 
cacao yellow mosaic virus); вирус жёлтых про-
жилок клитории (CYVV — Clytoria yellow vein 
virus); вирус жёлтой крапчатости десмодиума 
(DYMoV — Desmodium yellow mottle virus); 
вирус крапчатости сладко-горького паслёна 
(DuMV — dulcamara mottle virus); вирус мозаи-
ки баклажана (EMV — eggplant mosaic virus); ла-
тентный вирус желтушника (ErLV — erysimum 
latent virus); вирус жёлтой мозаики кеннедии 

107 GSyV-1 синонимичен вирусу сиры (сорт винограда) 
Q (GSyVQ — grapevine Syrah Q).

Рис. 1.2.47. Схема экспрессии генома Mycofl exivirus [1–3] (подробно см. в тексте)
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(KYMV — Kennedya yellow mosaic virus); вирус 
крапчатой мозаики дыни — (MRMV — melon 
rugose mosaic virus); вирус округлого некро-
за немезии (NeRNV — Nemesia ring necrosis 
virus); вирус мозаики окры (OkMV — okra 
mosaic virus); вирус жёлтой мозаики стальника 
(OYMV — Ononis yellow mosaic virus); вирус 
окаймления жилок петунии (PetVBV — petunia 
vein banding virus); вирус жёлтой мозаики ара-
хиса (PeYMV — peanut yellow mosaic virus); 
вирус жёлтой мозаики маракуйи (PFYMV — 
passion fruit yellow mosaic virus); вирус крап-
чатости физалиса (PhyMV — Physalis mottle 
virus); вирус крапчатости подорожника 
(PlMV — Plantago mottle virus); вирус крапча-
тости норичника (SrMV — Scrophularia mottle 
virus); вирус некротической мозаики бамбар-
ского земляного ореха (VNMV — voandzeia 
necrotic mosaic virus)108.

Морфология вириона представителей 
Tymoviridae представлена на рис. 1.2.48. Безо-
болочечный изометрический вирион имеет на 
ЭМ-фотографиях округлый контур диамет-
ром 30 нм. Капсид состоит из единственного 
белка CP (20–25 кДа), который формирует 
20 гексамеров (например, B1C6B12C11B10C2 или 
C1B5C9B8C7B6 на рис. 1.2.48) и 12 пентаметров 
(например, A1A2A3A4A5) в составе икосаэдра 
(Т = 3). При ультрацентрифугировании виру-

108 VNMV включает в качестве подвида ранее самосто-
ятельный вирус мозаики колючеплодника (WCMV — wild 
cucumber mosaic virus).

сов сем. Tymoviridae выделяются две фракции: 
Т и В (s20,w = 42–55 S и 109–125 S; плавучая 
плотность в CsCl = 1,26–1,28 и 1,40–1,46 г/см3 
соответственно). Фракция Т содержит дефект-
ные вирусные частицы с сгмРНК; фракция В — 
инфекционные частицы [2, 3].

Структура генома (6,0–7,5 тыс. н.о.) пред-
ставлена на рис. 1.2.49 и в табл. 1.2.17. Харак-
терной особенностью Tymoviridae является по-
вышенное содержание цитидина (32–50%) в со-
ставе вгРНК. У представителей рода Tymovirus 
3-конец не полиаденилирован, как у других 
представителей Tymovirales, а подобен 3-концу 
тРНК, связывающей валин. Расположенная на 
3-конце ORF1 Marafivirus и Tymovirus короткая 
(16 н.о.) последовательность, названная «ма-
рафибокс» и «тимобокс» соответственно, вы-
полняет функцию TP у Torovirus и Roniviridae 
(см. пар. 1.2.2.2.3). Марафивирусы имеют два 
варианта CP, обозначаемые как CP и CP: 
первый (23–25 кДа) кодируется С-концевым 
фрагментом репликазного гена (ORF1), а вто-
рой (21 кДа) — ORF3 с синтезом сгмРНК (см. 
рис. 1.2.49, Б) [1, 3, 4, 6, 7].

Вирусы родов Maculavirus и Tymovirus пора-
жают только двудольные цветковые растения, 
а Marafivirus — и двудольные (6/9  66,7%), 
и однодольные (3/9  33,3%) растения [3]. Ви-
русы сем. Tymoviridae обладают узкой видовой 
специфичностью по отношению к хозяевам. 
Все вирусы этого семейства передаются кон-
тактным путём. DuMV, GFkV, TYMV рас-

Рис. 1.2.48. Морфология вириона представителей Tymoviridae [2, 3, 5]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов CSDaV (Marafi virus); Б — ЭМ-фотография (негативное контрастирова-
ние) вирионов BeMV (Tymovirus); В — схематическое изображение вириона; Г — восстановленное по атомным координатам изобра-

жение вириона TYMV (Tymovirus)
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пространяются через семена. Переносчиками 
вирусов рода Tymovirus являются жуки-лис-
тоеды (Coleoptera, Chrysomelidae) и долгоно-
сики (Coleoptera, Curculionidae); MRFV — ци-
кадки рода Dalbulus (Hemiptera, Cicadellidae); 
OBDV — цикадки рода Macrosteles; BELV — ци-
кадки рода Aconurella.

Вирусы рода Maculavirus и Marafivirus по-
ражают клетки флоэмы, в которых происхо-
дит формирование мультивезикулярных телец 
включения, содержащих видоизменённые ми-
тохондрии; Tymovirus — пантропны и формиру-
ют в инфицированных клетках везикулы по пе-
риферии митохондрий и хлороплатов, вызывая 
у последних характерное набухание и слипание, 
а лишённые вгРНК агломераты CP могут обна-
руживаться в ядре [2, 3, 6].

Вирусы сем. Tymoviridae распространены 
в мире повсеместно, где произрастают их ха-
рактерные хозяева.
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Таблица 1.2.17
Молекулярно-генетическая характеристика родов Tymoviridae [1, 3, 4, 6, 7]

Род

Структура генома

длина,
тыс. н.о.

UTR, н.о. Число 
ORF

характерная масса полипротеина, кДа схема экспрес-
сии генома5’- 3’- ORF1 ORF2 ORF3 ORF4

Macularvirus 6,7–7,5 60–290 35–140 4 200–230 24 31 16 рис. 1.2.49, А

Marafirus 6,3–6,8 90–120 110–200 3 220–228 43 21 – рис. 1.2.49, Б

Tymovirus 6,0–6,7 80–100 90–120 3 206 50–80 20 – рис. 1.2.49, В

Рис. 1.2.49. Схема экспрессии генома Tymoviridae [1, 3, 4, 6, 7] (подробно см. в тексте):
А — Maculavirus; Б — Marafi rus; В — Tymovirus
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Saldarelli P. et al. Complete nucleotide sequence 
and genome organization of Grapevine fleck virus // 
J. Gen. Virol. — 2001. — V. 82. — Pt. 8. — P. 2009–
2015.

1.2.2.5. РНК-содержащие вирусы, 
не классифицированные до уровня 
отряда

1.2.2.5.1. Аренавирусы (Arenaviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от лат. arena — 
песок, поскольку на ЭМ-фотографиях входя-
щие в состав вириона клеточные рибосомы вы-
глядят крупными гранулами. Это семей ство со-
стоит из единственного рода Arenavirus [2, 16, 
19, 20]: вирус лимфоцитарного хорио менингита 
(ЛХМ) (LCMV — lymphocytic choriomeningitis 
virus) (прототипный); Алпахуайо (ALLV — 
Allpahuayo virus); Амапари (AMAV — Amapari 
virus); Бэа-Каньон (BCNV — Bear Canyon 
virus); Чапаре (CHAV — Chapare virus); Купик-
си (CPXV — Cupixi virus); Флексал (FLEV — 
Flexal virus); Гуанарито (GTOV — Guanarito 
virus); вирус болезни телец включений 
(IBDV — inclusion body disease virus); Иппай 
(IPPYV — Ippy virus); Хунин (JUNV — Junin 

6.

7.

virus); Ласса (LASV — Lassa virus); Латино 
(LATV — Latino virus); Луйо (LUJV — Lujo 
virus); Мачупо (MACV — Machupo virus); 
Мобала (MOBV — Mobala virus); Мопейа 
(MOPV — Mopeia virus); Оливерос (OLVV — 
Oliveros virus); Парана (PARV — Parana virus); 
Пичинде (PICV — Pichinde virus); Пиритал 
(PIRV — Pirital virus); Сабиа (SABV — Sabia 
virus); Такарибе (TCRV — Tacaribe virus); 
Тамиами (TAMIV — Tamiami virus); Аройо 
(WWAV — Whitewater Arroyo virus).

Оболочечный вирион аренавирусов име-
ет сферическую плейоморфную форму 
(рис. 1.2.50) с вариацией размеров в широких 
пределах (50–300 нм; в среднем 110–130 нм); 
CsCl = 1,19–1,20 г/см3; Sac = 1,17–1,18 г/см3; 
s20,w = 325–500 S. Оболочка содержит булаво-
видные «шипики», образованные тетрамерами 
поверх ностных гликопротеинов GP1 (прежнее 
название G1) и GP2 (G2) массой 34–44 кДа. 
Вирион быстро теряет инфекционность при 
тепловой обработке выше 56 С, в кислой среде 
ниже рН 5,5 и в щелочной выше рН 8,5. В со-
став вириона входят также нуклеокапсидный 
белок NP (63 кДа) и белок ZP (10–14 кДа), свя-
занные с геномной РНК, LP (200 кДа; вирусная 
РНК-полимераза), и рибосомы клеточного про-
исхождения.

Геном представлен двумя сегментами ам-
биполярных оцРНК: L (7,5  103 н.о.) и S 
(3,5  103 н.о.). Концы фрагментов вгРНК име-

Рис. 1.2.50. Морфология вириона представителей Arenaviridae [8]:
А — ЭМ-фотография (криотехнология) почкования дочерних вирионов LCMV; Б — ЭМ-фотография (криотехнология) сконцентриро-
ванных вирионов LCMV; В — схематическое изображение вириона; Г — расположение субъединиц вириона (подробно см. в тексте)

А Б В Г
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ют консервативные последовательности и ком-
плементарны друг другу, поэтому принимают 
форму нековалентно замкнутых колец.

Проникновение аренавирусов в клетку-ми-
шень происходит путём рецепторного эндоци-
тоза. Имеются данные о том, что клеточными 
рецепторами для аренавирусов является альфа-
дистрогликан (-DG) [15, 18]. Процесс репли-
кации вируса протекает в цитоплазме инфици-
рованной клетки. Сначала вирусная полимераза 
LP синтезирует мРНК для LP и NP, используя 
в качестве матрицы 3-концы L- и S-сегментов 
вирусного генома. Затем синтезируются ко-
пии РНК, комплементарные геномным фраг-
ментам (кгРНК). 3-конец кгРНК L-сегмента 
используется в качестве матрицы для синтеза 
ZP, а 3-конец кгРНК S-сегмента — для синтеза 
мРНК белка GPC (75–76 кДа), который под-
вергается посттрансляционному расщеплению 
до GP1 и GP2. Все мРНК аренавирусов имеют 
кэп на 5-конце, но 3-конец не полиаденили-
рован. Нуклеокапсид приобретает липидную 
оболочку при почковании [4, 9, 11, 16].

Аренавирусы Старого (IPPYV, LASV, LCMV, 
LUJV, MOBV, MOPV) и Нового Света принад-
лежат различным филогенетическим группам, 
при этом последние чётко дифференцируются 

на три группы: А (ALLV, BCNV, FLEV, PARV, 
PICV, PIRV, TAMV, WWAV), В (AMAV, 
CPXV, GTOV, JUNV, MACV, SABV, TCRV) 
и С (LATV, OLVV) (рис. 1.2.51) [5, 7, 9, 21].

Резервуаром аренавирусов являются гры-
зуны (Rodentia). Вирус лимфоциарного хорио-
менингита (ЛХМ; lymphocytic choriomeningitis 
virus — LCMV) связан с родом Mus, африкан-
ские вирусы — с родами Mastomys и Praomys 
подсем. Murinae, американские — с родами 
Calomys, Neacomys, Neotoma, Oryzomys, Sigmodon 
подсем. Sigmodontinae. Имеются данные о цир-
куляции вируса Такарибе среди летучих мы-
шей. Большинство аренавирусов вызывает пер-
систирующую, часто бессимптомную инфекцию 
у грызунов, которая, однако, сопровождается 
хронической вирусемией. У грызунов имеется 
вертикальная и горизонтальная передача ви-
русов (трансовариально, при рождении, через 
молоко, слюну и мочу, капельно-воздушным 
путём). Люди заражаются при контакте с гры-
зунами, а также капельно-воздушным путём. 
У людей развиваются тяжёлые заболевания 
(вплоть до летальных исходов) и включают та-
кие симптомокомплексы, как диарея, миалгия, 
артралгия, конъюнктивит, поражение ЦНС, 
геморрагический синдром. Вирус Ласса вызы-

Рис. 1.2.51. Филогенетические отношения между представителями сем. Arenaviridae на основании 
нуклеотидных последовательностей гена NP [5, 7–9, 21]
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вает обширные эпидемии в Западной Африке, 
Луйо — в Центральной и Южной Африке. Ви-
рус Хунин представляет серьёзную опасность 
для сельскохозяйственных рабочих Аргентины. 
Вирусы Мачупо и Чапаре являются этиологи-
ческими агентами локальных эпидемических 
вспышек в Боливии, вирусы Гуанарито и Пи-
ритал — в Венесуэле. Вирус Сабиа был изоли-
рован от умерших больных в Бразилии. Опи-
саны внутрибольничные и импортированные 
случаи аренавирусных инфекций [1, 3, 6, 8, 10, 
12–14].

R.M. Taylor и соавт. (1966) изолировали ви-
рус Кваранфил (QRNV) из аргасовых клещей 
(Acari: Parasitiformes, Argasidae) в Северной 
Африке. F.J. Austin (1978), изолировав вирус 
Атолл Джонстон (JAV) из аргазид Ornithodoros 
capensis, собранных в колониях бакланов у побе-
режья Новой Зеландии, показал его принадлеж-
ность к серогруппе Кваранфил. Первоначально 
по данным ЭМ вирус отнесли к сем. Arenaviridae 
[22]. Однако в настоящее время эти вирусы от-
несены к неклассифицированным вирусам сем. 
Orthomyxoviridae.

M.D. Stenglein и соавт. (2012) на основе мо-
лекулярно-генетического анализа материала 
от больных животных предположили, что бо-
лезнь телец включений этиологически связана 
с аренавирусом IBDV. Это заболевание вызы-
вает у питонов (Squamata, Pythonidae) и удавов 
(Squamata, Boidae) появление крупных эозино-
фильных телец включений в клетках эпителия, 
эпидермиса и нервной ткани, что клинически 
выражается в развитии тремора головы, непро-
извольного срыгивания пищи, развитии стома-
тита, дезориентации и кручения. У некоторых 
больных животных развивается вторичная 
пневмония. Летальность среди змей прибли-
жается к 100%. Болезнь телец включений часто 
развивается в зоопарках у свежеотловленных 
змей и потому относится к карантинным забо-
леваниям [17].
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1.2.2.5.2. Астровирусы (Astroviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)

Название семейства происходит от греч.  — 
звезда, которую напоминают вирионы на 
ЭМ-фотографиях (рис. 1.2.52). Это семейство 
включает 2 рода: Avastrovirus (от лат. avis — пти-
ца) и Mamastrovirus (от лат. mamma — молочная 

17.

18.

19.

20.

21.

22.

железа). В настоящее время названия предста-
вителей Astroviridae унифицированы. В таб-
лице 1.2.18 представлены соответствия между 
современными и прежними их названиями.

Оба рода Astroviridae дополнительно диф-
ференцируются на два генотипа: Avastravirus-I 
включает AAstV-{1, 2}; Avastravirus-II — 
AAstV-3; Mavastrovirus-I — MAstV-{1..8}; 
Mavastro virus-I — MAstV-{9..19} [1].

Вирионы астровирусов сферической формы 
(28–30 нм; в клеточных культурах — до 40 нм) 
лишены оболочки и у них наблюдаются звёзд-
чатая, 5- или 6-лучевая поверхность нуклеокап-
сида на ЭМ-фотографиях (см. рис. 1.2.52). Нук-
леокапсид имеет икосаэдрическую симметрию 
и состоит из трёх основных капсидных белков 
(25–26, 27–29 и 32–34 кДа). Масса вириона 
8 МДа; CsCl = 1,36–1,39 г/см3; s20,w = 160 S. Аст-
ровирусы устойчивы к кислым условиям среды 
(вплоть до рН 3,0); инактивируются при 50 С 
за 1 ч, при 60 С — за 5 мин; чувствительны 
к хлороформу и неионным детергентам.

Геном представлен оцРНК+ (6,4–7,4  103 н.о.), 
фланкированная 5-UTR (11–85 н.о.) и 3-UTR 
(59–305 н.о.). 3-конец полиаденилирован; 
к 5-концу ковалентно присоединён белок VPg 
(13–15 кДа), который имеет значение для ин-
фекционности вируса [4].

У астровирусов вгРНК+ является инфекци-
онной и после проникновения вириона в клет-
ку-мишень служит в качестве мРНК для транс-
ляции двух неструктурных белков: р1А (сери-

Рис. 1.2.52. Морфология вириона представителей Asraviridae [1, 10]:
А — электронно-микроскопическая фотография (негативное контрастирование) вирионов MAstV 1 в испражнениях; 

Б — схематическое изображение вириона

А Б
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Таблица 1.2.18
Современные унифицированные названия представителей сем. Astroviridae и соответствия их 

прежним названиям [1, 10]

Современное название Прежнее название

Avastrovirus:

авастровирус 1 (AAstV 1 — avastrovirus 1)
(прототипный)

астровирус индюков 1 (TAstV 1 — turkey astrovirus 1)
(прототипный)

авастровирус 2 (AAstV 2 — avastrovirus 2) вирус нефрита птиц {1, 2} (ANV {1, 2} — avian nephritis virus {1, 2})

астровирус кур {1, 2} (CAstV {1, 2} — chicken astrovirus {1, 2})

авастровирус 3 (AAstV 3 — avastrovirus 3) астровирус индюков {2, 3} (TAstV {2, 3} — turkey astrovirus {2, 3})

астровирус уток (DAstV — duck astrovirus)

Mamastrovirus:

мамастровирус 1 (MAstV 1 — mamastrovirus 1)
(прототипный)

астровирус человека {1..8} (HAstV {1..8} — human astrovirus {1..8}) 
(прототипный)

мамастровирус 2 (MAstV 2 — mamastrovirus 2) астровирус кошек (FAstV — feline astrovirus)

мамастровирус 3 (MAstV 3 — mamastrovirus 3) астровирус свиней (PAstV — porcine astrovirus)

мамастровирус 4 (MAstV 4 — mamastrovirus 4) астровирус калифорнийских морских львов 2
(CaSLAst 2 — California sea lion astrovirus 2)

мамастровирус 5 (MAstV 5 — mamastrovirus 5) астровирус собак (CAst — canine astrovirus)

мамастровирус 6 (MAstV 6 — mamastrovirus 6) астровирус человека MLB1
(HAstV MLB1 — human astrovirus MLB1)

мамастровирус 7 (MAstV 7 — mamastrovirus 7) астровирус дельфинов-афалин
(BNDAst — bottle-nosed dolphin astrovirus)

мамастровирус 8 (MAstV 8 — mamastrovirus 8) астровирус человека MLB2
(HAstV MLB2 — human astrovirus MLB2)

мамастровирус 9 (MAstV 9 — mamastrovirus 9) астровирус человека VA1
(HAstV VA1 — human astrovirus VA1)

мамастровирус 10 (MAstV 10 — mamastrovirus 10) астровирус норок (MAstV — mink astrovirus)

мамастровирус 11 (MAstV 11 — mamastrovirus 11) астровирус калифорнийских морских львов 1
(CaSLAst 1 — California sea lion astrovirus 1)

мамастровирус 12 (MAstV 12 — mamastrovirus 12) астровирус летучих мышей Tm/Guangxi/LD71/2007
(BAstVLD71 — bat astrovirus Tm/Guangxi/LD71/2007)

мамастровирус 13 (MAstV 13 — mamastrovirus 13) астровирус овец 1 (OAstV 1 — ovine astrovirus 1)

мамастровирус 14 (MAstV 14 — mamastrovirus 14) астровирус летучих мышей 1 AFCD57
(BAstV 1 AFCD57 — bat astrovirus 1 AFCD57)

мамастровирус 15 (MAstV 15 — mamastrovirus 15) астровирус летучих мышей Tm/Guangxi/LD77/2007
(BAstVLD77 — bat astrovirus Tm/Guangxi/LD77/2007)

мамастровирус 16 (MAstV 16 — mamastrovirus 16) астровирус летучих мышей 1 AFCD11
(BAstV 1 AFCD11 — bat astrovirus 1 AFCD11)

мамастровирус 17 (MAstV 17 — mamastrovirus 17) астровирус летучих мышей Hp/Guangxi/LC03/2007
(BAstVLC03 — bat astrovirus Hp/Guangxi/LC03/2007)

мамастровирус 18 (MAstV 18 — mamastrovirus 18) астровирус летучих мышей 1 AFCD337
(BAstV 1 AFCD337 — bat astrovirus 1 AFCD337)

мамастровирус 19 (MAstV 19 — mamastrovirus 19) астровирус летучих мышей Tm/Guangxi/LD04/2007
(BAstVLD04 — bat astrovirus Tm/Guangxi/LD04/2007)
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новой протеазы с ORF1a на 5-конце вгРНК) 
и р1АВ (с объединённой ORF1a и следующей 
за ней в 3-направлении ORF1b). Вирусная 
RdRp является продуктом протеолитическо-
го расщепления р1АВ. ORF1a и ORF1b пере-
крываются на 70 н.о., и трансляция второй из 
них происходит благодаря наличию на стыке 
RFS. Полипротеин р1А содержит сигнальный 
фрагмент ядерной локализации, однако значе-
ние этого явления для репродукции вируса не 
выяснено. Репликация генома астровирусов 
происходит путём синтеза комплементарной 
гРНК–, служащей матрицей для синтеза, во-
первых, дочерних вгРНК, а во-вторых, — для 
синтеза короткой сгмРНК+, повторяющей 
3-конец вгРНК+ и ORF2 для предшественника 
структурных белков (VP90). Последний про-
теолитически расщепляется до VP70, который 
включается в вирусную частицу. Созревание 
вирусной частицы и приобретение ею инфек-
ционности требует дальнейшего расщепления 
VP70 до VP34, VP27 (содержит нейтрализую-
щие детерминанты) и VP25 [1, 7, 8–10, 12].

Каждый вид астровирусов имеет ограничен-
ный спектр хозяев: мамастровирусы циркули-
руют в популяциях млекопитающих, включая 
людей; авастровирусы — среди птиц, и, по-
видимому, известный на сегодняшний день 
перечень видов, вовлечённых в циркуляцию 
Astroviridae, далеко не полон и будет расши-
ряться [1, 10]. Астровирусы человека ассоции-
рованы с 2–8% острых небактериальных гаст-
роэнтеритов у детей (см. пар. 2.3.1.14), а также 
с эпидемическими вспышками гастроэнтерита 
у людей с ослабленным иммунитетом [1–3, 6]. 
У птиц астровирусы способны поражать не 
только кишечник, но и другие внутренние ор-
ганы, в частности развивается тяжёлый гепатит 
с высокой смертностью. Авастровирусы могут 
стать причиной массовой гибели эмбрионов 
у кур и уток [1, 5, 10, 11].
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1.2.2.5.3. Бирнавирусы (Birnaviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от лат. префик-
са bi — двойной и англ. RNA (РНК), поскольку 
геном состоит из двух сегментов дцРНК. Се-
мейство включает в себя 4 рода: Aquabirnavirus 
(от лат. aqua — вода, так как представители этого 
рода поражают водных животных); Avibirnavirus 
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(от лат. avis — птица, поскольку представите-
ли этого рода поражают птиц); Blosnavirus (от 
названия прототипного вируса — BLOtched 
SNAkehead virus); Entomobirnavirus (от греч. 

 — насекомое, так как представители 
этого рода были изолированы от насекомых) 
[4].

Aquabirnavirus: вирус инфекционного пан-
креонекроза (IPNV — infectious pancreatic 
necrosis virus) (прототипный); морской бирна-
вирус AY-98 (MABV-AY-98 — marine birnavirus 
AY-98); морской бирнавирус Н-1 (MABV-Н-1 — 
marine birnavirus Н-1); вирус двустворчатых 
моллюсков 2 (TV-2 — Tellina tenuis virus 2); ви-
рус водянки желтохвостой лакедры (YTAV — 
yellowtail ascites virus). Avibirnavirus: вирус ин-
фекционной бурсальной болезни (болезни Гам-
боро) (IBDV — infectious bursal disease virus) 
(прототипный). Blosnavirus: вирус пятнисто-
сти змееголовов (BSNV — blotched snakehead 
virus) (прототипный). Entomobirnavirus: вирус 
дрозофил X (DXV — Drosophila X virus) (про-
тотипный); вирус Эспирито-Санто (ESV — 
Espirito Santo virus). 

Неклассифицированные вирусы сем. Birna-
viridae: бирнавирус дрозофил (DBV — Droso-
phila birnavirus); бирнавирус коловраток (RBV — 
Rotifera birnavirus); вирус двустворчатых мол-
люсков 1 (TV-1 — Tellina tenuis virus 1).

Вирион бирнавирусов (65 нм) лишён ли-
пидной оболочки, имеет икосаэдрическую 
симметрию (Т = 13) и формируется 260 пеп-
ломерами ( 4 нм выступающими над поверх-
ностью), каждый из которых представляет со-

бой тример белка VP2 (54 кДа; 417–442 а.о.). 
Белок VP3 (238–309 а.о.) в комплексе с вгРНК 
формирует нитевидный нуклеоид, который не 
имеет чёткой симметрии (рис. 1.2.53). Другой 
структурный белок VP1 (94 кДа; 844–1045 а.о.) 
является RdRp и присутствует в вирионе как 
в свободной форме, так и в форме VPg — ко-
валентной связи с 5-концами вирусной РНК. 
VP1 обладает дополнительной 5-кэпирующей 
и гуанидинтрансферазной активностью, поэто-
му может присутствовать в гуанидилирован-
ной (VP1pG) и дважды гуанидилированной 
(VP1pGpG) формах. Масса вириона 55 МДа; 
CsCl = 1,33 г/см3 (1,30 г/см3 для дефектных ви-
русных частиц); s20,w = 435 S. Бирнавирусы ста-
бильны в диапазоне рН 3,0–9,0; сравнительно 
устойчивы к нагреванию (инактивируются при 
60 С за 1 ч), действию неионных детергентов 
(1% SDS; рН 7,5; 20 С за 30 мин) и УФ-облу-
чению (до нескольких часов) [4, 8, 11, 16, 17].

Геном бирнавирусов представлен двумя 
полностью комплементарными фрагмента-
ми дцРНК: А (3,1–3,6 тыс. н.о.) и В (2,8–
3,3 тыс. н.о.). Примерно 10% вирионов содер-
жит более одного полного генома. Содержание 
G-C-пар составляет 53–58% (исключения: RBV 
и DXV — 44–47%). РНК+-цепи 5-кэпированы 
ковалентно связанным с ними белком VPg 
(VP1) (844–1045 а.о.), который одновременно 
является и полимеразой. Полиаденилирование 
3-концов отсутствует. Первые 30 н.о. 5-UTR 
(100–120 н.о.) РНК+-цепи в инвертированном 
виде встречаются в проксимальной области 
3-UTR (60–150 н.о.) и содержат CRE.

Рис. 1.2.53. Морфология вириона представителей Birnaviridae [4, 11, 15, 16]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) IBDV (Avibirnavirus); Б — схематическое изображение вириона; В — расположение 

субъединиц вириона (подробно см. в тексте)

А Б В
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Проникновение бирнавирусов в клетку-ми-
шень происходит путём рецепторного эндоци-
тоза. Для IBDV в качестве клеточного рецепто-
ра выступают белок теплового шока 90 (hsp90) 
и 42-интегрин [14]. Репликация протекает 
в цитоплазме инфицированной клетки. Ви-
русная RdRp (VP1) транскрибирует сначала 
РНК–-цепи, которые сначала служат мРНК 
вирусных белков, а позднее используются как 
матрицы для синтеза комплементарных цепей 
дочерних вирусных геномов. Причём мРНК 
лишены полиаденилирования на 3-конце, но 
приобретают VPg (VP1)-кэп на 5-конце. Сег-
мент А имеет две открытые рамки считывания: 
ORF2, которая кодирует протяжённый поли-
протеин (105–120 кДа), и находящаяся внутри 
ORF2 (DXV, BSNV, TV-1) или перекрываю-
щаяся с ней (IPNV, IBDV, DBV) ORF1, коди-
рующая белок VP5 (17–27 кДа). Белок VP5 
неструктурный и не является необходимым для 
репликации вируса. Полипептид 105–120 кДа 
(VP2–VP4–VP3) протеолитически расщепля-
ется на структурные белки рreVP2 (который 
расщепляется далее до VP2), VP3 и неструк-
турный VP4 (29 кДа). Последний является 
протеазой, которая осуществляет саморасщеп-
ление на 4 коротких (7–50 а.о.) группоспеци-
фических антигена. Ассоциаты VP4 в форме 
тубулярных структур могут накапливаться 
в цитоплазме и ядре инфицированных клеток. 
Сегмент В имеет единственную открытую рам-
ку считывания, которая кодирует белок VP1 
(VPg) [1, 4, 6, 9, 10, 12, 15, 16].

Вирусы рода Aquabirnavirus распростра-
нены повсеместно, распространяясь горизон-
тальным и вертикальным путями в популяциях 
речных и морских рыб, а также двустворчатых 
моллюсков. IPNV вызывает обширные эпизо-
отии с высокой смертностью среди лососёвых 
рыб (Salmonidae) из родов настоящие лососи 
(Salmo), тихоокеанские лососи (Oncorhynchus) 
и гольцы (Salvelinus), приводя у них к некро-
тическим поражениям поджелудочной железы 
(хотя вирус обнаруживается также в кишечни-
ке, печени, гонадах, мозге без патологических 
изменений этих органов); переболевшие рыбы 
становятся долговременными бессимптомными 
вирусоносителями [13]. У японского речного 

угря (Anguilla japonica) описан IPTV-ассоци-
ированный нефрит; у желтохвостой лакедры 
(Seriola quinqueradiata) — скопление асцита 
в брюшной полости (т.н. «водянку») и геморра-
гии в тканях головного мозга; у атлантической 
менхаден (Brevoortia tryrannus) — заболевание 
под названием «вертячка» [4].

Вирусы рода Avibirnavirus поражают птиц. 
Повсеместно распространённый IBDV пере-
даётся горизонтальным путём в популяциях 
кур и индюков (хотя известны изоляции этого 
вируса от других сельскохозяйственных птиц, 
включая уток). Инфекция IBDV сопровожда-
ется поражением тканей бурсы (фабрициевой 
сумки) — специфического иммунного органа 
птиц, — в результате чего у них развивается 
тяжёлая В-лимфоцитопения с истощением 
комплемента и нарушениями свёртываемости 
крови, приводящая к высокой смертности сре-
ди молодых особей 3–10-недельного возраста 
[4, 5, 9]. У IBDV обнаружены два серотипа: 
IBDV-1 патогенен для цыплят, IBDV-2 — апа-
тогенен [7].

Вирусы рода Blosnavirus поражают рыб 
и двустворчатых моллюсков. BSNV был изо-
лирован от пресноводных рыб — лесных змее-
головов (Channa lucius), — обитающих в Юго-
Восточной Азии [4].

Вирусы рода Entomobirnavirus поражают на-
секомых. Естественным резервуаром DXV явля-
ются плодовые мушки Drosophila melanogaster, 
которые приобретают в результате инфекции 
повышённую чувствительность к CO2. DXV 
был изолирован также от кровососущих мокре-
цов рода Culicoides [2, 4]. ESV ученые обнаружи-
ли как контаминант культуры клеток комаров 
С6/36. ESV не обладает способностью к репро-
дукции в линиях клеток млекопитающих [15].

Неклассифицированный бирнавирус RBV 
был изолирован из коловраток (Brachionus 
plicatilis) [3].
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1.2.2.5.4. Буньявирусы (Bunyaviridae) 
(Львов Д.К., Альховский С.В., 
Щетинин А.М., Щелканов М.Ю.)

Название семейства происходит от названия 
деревни Буньямвера в Уганде, в окрестностях 
которой были изолированы штаммы, позволив-
шие J. Casals и L. Whitman (1960) выделить са-
мостоятельную антигенную группу, ставшую 
впоследствии прототипной. Сем. Bunyaviridae 
состоит из 5 родов: Hantavirus (по названию 
р. Хантаан в Южной Корее, в окрестностях 
которой изолирован одноимённый прото-
типный вирус [37]) (табл. 1.2.19); Nairovirus 
(по названию первого изолированного виру-
са этого рода — NAIRObi sheep disease virus) 
(табл. 1.2.20); Orthobunyavirus (от греч.  — 
правильный) (табл. 1.2.21); Phlebovirus (по на-
званию подсем. Phlebotominae двукрылых на-
секомых, являющихся основным переносчиком 
вирусов этого рода) (табл. 1.2.22); Tospovirus 
(от названия прототипного вируса — TOmato 
SPOtted wilt virus) [48].

Tospovirus: вирус пятнистого увядания 
томатов (TSWV — tomato spotted wilt virus) 
(прототипный); вирус некротической мозаи-
ки бобов (BNMV — bean necrotic mosaic virus); 
вирус хлороза капсикума (CaCV — Capsicum 
chlorosis virus); вирус некроза стеблей хри-
зантем (CSNV — chrysanthemum stem necrosis 
virus); вирус некроза почек арахиса (GBNV — 
groundnut bud necrosis virus); вирус кольце-
вой пятнистости арахиса (GRSV — groundnut 

14.

15.

16.

17.
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Таблица 1.2.19
Вирусы рода Hantavirus (прототипный представитель — Хантаан)

Антигенная группа Вирус Природный резервуар среди грызунов

Андес Андес (ANDV — Andes) Oligoryzomys longicaudatus

Бермейо (BMJV — Bermejo Oligoryzomys chacoensis

Лечигуанас (LECV — Lechiguanas) Oligoryzomys flavescens

Макиель (MCLV — Maciel) Bolomys obscurus

Оран (ORNV — Oran) Oligoryzomys longicaudatus

Пергамино (PRGV — Pergamino) Akadon azarae

Араракуара Араракуара (ARAV — Araraquara) Bolomys lasiuris

Асама Асама (ASAV — Asama) Urotrichus talpoides

Артыбаш Алтай (ALTV — Altai) Sorex araneus

Артыбаш (ARTV — Artybash) Sorex sp.

Байо Байо (BAYV — Bayou) Oligoryzomys palustris

Блэк-Крик-Кэнал Блэк-Крик-Кэнал (BCCV — Black Creek Canal) Sigmodon hispidus

Владивосток Владивосток (VLAV — Vladivostok) Microtus fortis

Добрава–Белград Белград (BLGV — Belgrad) Apodemus agrarius

Добрава (DOBV — Dobrava) Apodemus agrarius, 
Apodemus flavicollis

Жуквитиба Жуквитиба (JUQV — Juquitiba) Sigmodon hispidus

Исла-Виста Исла-Виста (ISLAV — Isla Vista) Microtus californicus

Кано-Дельгадито Кано-Дельгадито (CADV — Cano Delgadito) Sigmodon alstoni

Лагуна-Негра Лагуна-Негра (LANV — Laguna Negra) Calomys laucha

Мулешо Мулешо (MULV — Muleshoe) Sigmodon hispidus

Нью-Йорк Нью-Йорк (NYV — New York) Peromyscus leucopus

Проспект-Хилл Бладленд-Лейк (BLLV — Bloodland Lake) Microtus ochrogaster

Проспект-Хилл (PHV — Prospect Hill) Microtus pennsylvanicus

Пуумала Башкирия (BASHV — Bashkiriya) Clethrionomys glareolus

Муджу (MUJV — Muju) Eothenomys regulus

Пуумала (PUUV — Puumala) Clethrionomys glareolus

Соткамо (SOTKV — Sotkamo) Clethrionomys glareolus

Хоккайдо (HOKV — Hokkaido) Clethrionomys rufocanus

Река Лена Река Лена (LNAV — Lena River) Sorex caecutiens

Рио-Маморе Рио-Маморе (RIOMV — Rio Mamore) Oligoryzomys microtis

Рио-Сегундо Рио-Сегундо (RIOSV — Rio Segundo) Reithrodontomys mexicanus

Сааремаа Сааремаа (SAAV — Saaremaa) Apodemus agrarius

Сангассу Сангассу (SANSV — Sangassou) Hylomyscus simus

Серанг Серанг (SERV) Rattus tanezumi

Сеул Сеул-HR80-39 (SEOV — Seoul) Rattus norvegicus, Rattus rattus

Сеул-L99 Rattus losea

Сеул-SR-11 Rattus norvegicus
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Антигенная группа Вирус Природный резервуар среди грызунов

Син-Номбре Блу-Ривер (BRV — Blue River) Peromyscus leucopus

Индиана (INDV — Indiana) Peromyscus leucopus

Конвикт-Крик (CCKV — Convict Creek) Peromyscus maniculatus

Мононгахела (MNNV — Monongahela) Peromyscus maniculatus

Син-Номбре (SNV — Sin Nombre) Peromyscus maniculatus

Таиланд Таиланд (THAIV — Thailand) Bandicota indica

Топографов Топографов (TOPV — Topografov) Lemmus sibiricus

Тоттапальям Тоттапальям (TPMV — Thottapalayam) Suncus murinus

Тула Тула (TULV — Tula) Microtus arvalis

Моравия (MRAV — Moravia) Microtus arvalis, Microtus rossiaemeridionalis

Хабаровск Хабаровск (KHABV — Khabarovsk) Microtus fortis, Lemmus sibiricus

Хантаан Амур (AMRV — Amur) Apodemus peninsulae

Дабишан (DBSV — Da Bie Shan) Niviventer confucianus

Хантаан (HTNV — Hantaan) (прототипный) Apodemus agrarius

Эльморо-Каньон Эльморо-Каньон (ELMCV — El Moro Canyon) Reithrodontomys megalotis

RM-97 Reithrodontomys megalotis

Юньань Юньань (YUJV — Yuanjiang) Microtus fortis

Таблица 1.2.20
Вирусы рода Nairovirus (прототипный представитель — вирус Дугбе)

Антигенная 
группа
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

Дера-Гхази-
Хан

Абу-Хаммад
(AHV — Abu Hammad)

+ + +

Абу-Мина (ABMV — 
Abu Mina)

+ +

Дера-Гхази-Хан (DGKV — 
Dera Ghazi Khan)

+ +

Као-Шуань (RSV — 
Kao Shuan)

+ + +

Патум-Тани
(PTHV — Pathum Thani)

+ +

Продолжение табл. 
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

Претория (PREV — Pretoria) + +

Дугбе Дугбе (DUGV — Dugbe)
(прототипный)

+ + + + + + + Л 

Болезни овец Найроби 
(Ганджам)
(NSDV — Nairobi sheep disease)

+ + + + + Л 

Иссык-Куль Иссык-Куль
(ISKV — Issyk-Kul virus)

+ + + + + + + Л 

Гарм (GRMV – Garm virus) + + + + +

Кальюб Бандиа (BDAV — Bandia) + + + C

Омо (OMOV — Omo) + +

Кальюб (QYBV — Qalyub) + + С С С

Крымской-
Конго гемор-
рагической 
лихорадки 
(ККГЛ)

ККГЛ (CCHFV — Crimean–
Congo hemorrhagic fever virus)

+ + + + + + + + + + + Г 

Хазара
(HAZV — Hazara)

+ + С

Сахалин Парамушир (Авалон)
(PRMV — Paramushir)
(AVAV — Avalon)

+ + + + +

Кло-Мор (CMV — Clo Mor) + +

Рукутама (RUKV — 
Rukutama)

+ + +

Сахалин (SAKV — Sakhalin) + + + C

Таггерт (TAGV — Taggert) + +

Тилламук (TILLV — 
Tillamook)

+ +

Тиафора Эрве (ERVEV — Erve) + + C

Тиафора (TFAV — Thiafora) + +

Хьюз Грейт-Салти
(GRSV — Great Saltee)

+ +

Зирка (ZIRV — Zirqa) + +

Пунта-Салинас
(PSV — Punta Salinas)

+ + +

Пуффин-Айленд
(PIV — Puffin Island)

+ +

Солдадо (SOLV — Soldado) + + + + +

Фараллон (FARV — Farallon) + +

Хьюз (HUGV — Hughes) + + + +

1 Категория «Южная Америка» включает в себя также и Центральную Америку; категория «Австралия» включает 
в себя также о. Новую Зеландию и о. Новая Гвинея.

2 «+» — изоляции вируса.
3 «+» — изоляции вируса; «С» — индикация специфических антител против соответствующего вируса.
4 «Л» — лихорадка; «Э» — лихорадка, сопровождающаяся энцефалитом или менингоэнцефалитом; «Г» — геморраги-

ческая лихорадка.
5 «» — спорадические случаи; «» — эпидемические вспышки.

Окончание табл. 1.2.20
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ringspot virus)109; вирус жёлтой пятнистости ара-
хиса (GYSV — groundnut yellow spot virus)110; 
вирус некротической пятнистости бальзами-
на (INSV — impatiens necrotic spot virus); ви-
рус жёлтой крапчатости ирисов (IYSV — iris 
yellow spot virus); вирус тяжёлой мозаики 
дыни (MSMV — melon severe mosaic virus); ви-
рус жёлтой пятнистости дыни (MYSV — melon 
yellow spot virus); вирус некроза прожилок 
сои (SVNAV — soybean vein necrosis-associated 
virus); вирус хлорозной пятнистости томатов 
(TCSV — tomato chlorotic spot virus); вирус 
некротической округлой пятнистости томатов 
(TNRV — tomato necrotic ringspot virus); ви-
рус пятнистого окаймления томатов (TZSV — 
tomato zonate spot virus); вирус некроза по-
чек арбуза (WBNV — watermelon bud necrosis 
virus); вирус серебристой крапчатости арбуза 
(WSMoV — watermelon silver mottle virus); ви-
рус смертельного хлороза кабачков (ZLCV — 
zucchini lethal chlorosis virus).

Неклассифицированные вирусы сем. Bunya-
viridae: Антекуэра (ANTV — Antequera virus); 
Арташат (ARTSV — Artashat virus); Бельмонт 
(BELV — Belmont virus); Банги (BGIV — Bangui 
virus); Белем (BLMV — Belem virus); Бобайя 
(BOBV — Bobaya virus); Барранкуэра (BQSV — 
Barranquera virus); Каддо-Каньон (CDCV — 
Caddo Canyon virus); Чим (CHIMV — Chim 
virus); Энсида (ENSV — Enseada virus); Ган-ган 
(GGV — Gan Gan virus); Гиссар (GSSRV — 
Gissar virus); Касокеро (KASV — Kasokero virus); 
Кованьяма (KOWV — Kowanyama virus); Кай-
соди (KSOV — Kaisodi virus); Кетерах (KTRV — 
Keterah virus); Ланьян (LJNV — Lanjan virus); 
Лоун-Стар (LSV — Lone Star virus); Мапутта 
(MAPV — Maputta virus); Маприк (MPKV — 
Maprik virus); Окола (OKOV — Okola virus); 
Пакора (PCAV — Pacora virus); Резистенция 
(RTAV — Resistencia virus); Сандэй-Каньон 
(SCAV — Sunday Canyon virus); Сильвервотер 
(SILV — Silverwater virus); Сантарем (STMV — 
Santarem virus); Тай (TAIV — Tai virus); Тамды 
(TAMV — Tamdy virus); Танга (TANGAV — 

109 GBNV синонимичен PeaBNV (peanut bud necrosis 
virus) [48].

110 GYSV синонимичен PeaYSV (peanut yellow spot 
virus) [48].

Tanga virus); Татагине (TATV — Tataguine virus); 
Трубанаман (TRUV — Trubanaman virus); Ва-
новри (WANV — Wanowrie virus); Витватерш-
ранд (WITV — Witwatersrand virus); Узун-Агач 
(UZAGV — Uzun-Agach virus); Якаба (YACV — 
Yacaaba virus); Йогу (YOGV — Yogue virus).

Вирион буньявирусов имеет сферическую 
форму диаметром 80–120 нм (рис. 1.2.54), снаб-
жён липидной оболочкой (толщиной 5 нм) 
с «шипиками» (5–10 нм), образованными 
поверхностными гликопротеинами Gn (пре-
жнее название G1) и Gc (G2). Нуклеокапсид 
(2,5  200–3000 нм) образован вгРНК в ком-
плексе с N-белком. В нуклеокапсид включены 
несколько копий L-белка (RdRp) (табл. 1.2.23). 
Масса буньявирусного вириона 300–400 МДа; 
CsCl = 1,20–1,21 г/см3; Sac = 1,16–1,18 г/см3; 
s20,w = 350–500 S. Около 2–7% массы вириона 
составляют углеводные цепи, N-гликозилиру-
ющие Gn и Gc, с высоким содержанием ман-
нозы в случае репликации вируса в клетках 
млекопитающих. Буньявирусы чувствительны 
к действию повышенной температуры, к обра-
ботке жирорастворяющими агентами, детерген-
тами и формальдегидом [48].

Геном буньявирусов состоит из трёх сег-
ментов (составляющих в сумме 11–19 тыс. н.о.; 
4,8–8,0 МДа, 1–2% массы вириона) оцРНК– 
(Orthobunyavirus, Hantavirus, Nairovirus) или 
амбиполярных оцРНК (Phlebovirus, Tospovirus): 
L (от англ. large — большой сегмент), M (от 
англ. medium — средний сегмент) и S (от 
англ. short — короткий). Концы сегментов ком-
плементарны, поэтому в составе нуклеокапси-
да вгРНК находится в кольцевой нековалентно 
замкнутой форме. Концевые последовательно-
сти сегментов не модифицированы (отсутству-
ют 5-кэпирование или 3-полиаденилирова-
ние), консервативны и родоспецифичны (см. 
табл. 1.2.23) [4, 19, 25, 32, 33, 45, 46, 53].

Проникновение буньявирусов в клетку-
мишень происходит путём взаимодействия 
с поверхностным клеточным рецептором — 
3-интегрином (Hantavirus) [49], нуклеолином 
(CCHF, Nairovirus) [54], DC-SIGN (Phlebovirus) 
[39] — и последующего эндоцитоза. Реплика-
ция буньявирусов происходит в цитоплазме. 
Синтез мРНК осуществляет вирусная RdRp 
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(L-белок), входящая в состав вириона, а в ка-
честве праймеров выступают кэпированные 
5-фрагменты клеточных мРНК (поэтому 
5-прокси мальные фрагменты мРНК вирус-
ных белков содержат 10–12 н.о., которые неком-
плементарны вирусным гРНК). Синтезируе-
мая на матрице L-сегмента мРНК+ служит для 
трансляции L-белка (RdRp), M-сегмента — Gn 
и Gc, S-сегмента — N-белка. У представителей 
рода Orthobunyavirus мРНК M-сегмента ко-
дирует неструктурный белок NSm. У ортобу-
ньявирусов и некоторых хантавирусов мРНК 
S-сегмента бицистронна и, помимо белка N, 
кодирует неструктурный белок NSs, ORF ко-
торого целиком лежит внутри ORF N. Виру-
сы родов Phlebovirus и Tospovirus, обладающих 
амбиполярным геномом, синтезируют мРНК, 
комплементарные гРНК+ (т.е. являющиеся 
мРНК–), которые кодируют NSs (Phlebovirus, 
Tospovirus; S-сегмент) и NSm (Tospovirus; М-
сегмент) — см. табл. 1.2.23 ORF+ и ORF– не 
пересекаются. NSs служит для угнетения про-
дукции ИНФ (Hantavirus, Orthobunyavirus, 

Phlebovirus) и RNAi (Tospovirus). Ранние эта-
пы вирусной репродукции — транскрипция 
и трансляция L- и S-сегментов гРНК — осу-
ществляются свободными цитоплазматиче-
скими рибосомами, последующие этапы — ри-
босомами, связанными с ЭР, где Gn и Gc 
гликозилируются. Формирование вирионов 
буньявирусов, включая приобретение внешней 
мембраны с поверхностными гликопротеина-
ми, происходит в комплексе Гольджи. Доставка 
вирионов к внешней мембране осуществляется 
цитоплазматическими пузырьками [25, 29, 32, 
38, 48, 51].

Поверхностные гликопротеины буньявиру-
сов имеют эпитопы для нейтрализующих и анти-
гемагглютинирующих антител. Нуклеокапсид-
ный белок содержит антигенную детерминан-
ту для комплементсвязывающих антител [48].

Природным резервуаром вирусов рода 
Hantavirus являются различные виды грызу-
нов (Rodentia), у которых инфекция протекает 
бессимптомно, но выделения у них содержат 
вирус в титре, достаточном для заражения 

Рис. 1.2.54. Морфология вириона представителей Bunyaviridae [10, 29, 32, 48]:
А — ЭМ-фотография (криотехнология) вируса Ла-Кросс (LACV) (Orthobunyavirus); Б — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) 
вируса Хантаан (HTNV) (Hantavirus); В — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вируса Крымской-Конго геморрагической 
лихорадки (CCHFV) (Nairovirus); Г — ЭМ-фотография (криотехнология) вируса Укуниеми (UUKV) (Phlebovirus); Д — ЭМ-фотография (нега-
тивное контрастирование) вируса пятнистого увядания томатов (TSWV) (Tospovirus); Е — структура вириона (подробно см. в тексте)

А Б В

Г Д Е
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людей аэрозольным и контактным путями 
[2, 3, 34, 47]. Хантавирусы — этиологические 
агенты тяжёлых вирусных инфекций: гемор-
рагической лихорадки с почечным синдромом 
(ГЛПС) (см. пар. 2.3.11.1.2.1) и кардиопульмо-
нарного синдрома (в Северной и Южной Аме-
рике) (см. пар. 2.3.11.1.2.2). В последнем случае 
смертность может приближаться к 50% [28, 30], 
а для вирусов серотипа Андес описана передача 
от человека к человеку [50]. Для Российской 
Федерации актуальны серотипы Добрава-Бел-
град, Пуумала, Тула (для европейской части 
страны и некоторых регионов Сибири), Арты-
баш, Река Лена (для Сибири), Хантаан, Сеул, 
Хабаровск, Владивосток и Топографов (для 
Дальнего Востока) [3, 10, 14, 15, 36, 55]. Вариа-
бельность вирусов связана главным образом не 
с территориальным размещением природных 
очагов, а с видовой принадлежностью позво-
ночных хозяев-грызунов (см. табл. 1.2.19). На 
территории одного очага могут циркулировать 
различные варианты вируса [2, 3, 10].

Род Nairovirus включает не менее 30 виру-
сов, относящихся к 8 антигенным группам [9, 
10, 48], в том числе 6 вирусов изолированы 
в России и странах СНГ (см. табл. 1.2.20): Ис-
сык-Куль, Гарм, ККГЛ, Парамушир, Сахалин, 

Рукутама (последние три вируса выделены на 
тихоокеанских островах из иксодовых клещей 
Ixodes uriae, собранных на птичьих базарах) [1, 
6, 9, 10, 12, 16, 17, 48]. Все вирусы рода переда-
ются иксодоидными клещами (Parasitiformes, 
Ixodoidea); три из известных вирусов передают-
ся мокрецами и лишь один (вирус Дугбе) изо-
лирован от комаров (Aedes aegypti в Нигерии). 
Природным резервуаром являются либо исклю-
чительно клещи (например, вирусы серогруп-
пы ККГЛ), либо домашние животные и мыше-
видные грызуны (например, вирусы серогруппы 
Тиафора). Наибольшее ветеринарное значение 
имеет вирус болезни овец Найроби, а медицин-
ское — вирус ККГЛ (пар. 2.3.10.4.2.1). У вируса 
ККГЛ выявлено 8 генотипов, имеющих геогра-
фическую приуроченность: 1) Греция; 2) Сене-
гал — Мавритания — Иран; 3) Сенегал — Мав-
ритания — Южная Африка; 4) Нигерия — ЦАР; 
5) Уганда; 6) Центральная Азия — Китай; 
7) Мадагаскар — Иран — Пакистан; 8) Европа 
(Россия — Албания — Югославия — Болга-
рия) — Турция [33, 46]. К роду недавно отне-
сен вирус Иссык-Куль — этиологический агент 
одноцветной лохоретки (см. пар. 2.3.10.4.2.4), 
известной в Таджикистане и других респуб-
ликах Центральной Азии (Альховский С.В., 

Таблица 1.2.23
Характеристики сегментов генома представителей сем. Bunyaviridae

Род
Консенсус консер-
вативных 5’-концов 

вирионных РНК

Сегменты генома

L M S

размер, 
н.о.

кодируемые 
белки*

размер, 
н.о.

кодируемые 
белки*

размер, 
н.о.

кодируемые 
белки*

Orthobun-
yavirus

5’-AGUAGUGUGCU 6870–
6980

L (259 кДа) (+) 4460–
4530

Gn (32 кДа) (+);
NSm (18 кДа) (+);
Gc (110 кДа) (+)

960–
980

N (26 кДа) (+);
NSs (11 кДа) (+)

Hantavirus 5’-UAGUAGUAGAC 6530–
6560

L (247 кДа) (+) 3620–
3700

Gc (70 кДа) (+);
Gn (55 кДа) (+)

1700–
2060

N (48 кДа) (+)

Nairovirus 5’-UCUCAAAGA 12 260 L (459 кДа) (+) 4890 Gn (35 кДа) (+);
Gc (73 кДа) (+)

1710 N (50 кДа) (+)

Phlebovirus 5’-ACACAAAG 6400–
6420

L (241 кДа) (+) 3230–
4220

Gc (72 кДа) (+);
Gn (67 кДа) (+)

1690–
1870

N (28 кДа) (+);
NSs (32 кДа) (-)

Tospovirus 5’-AGAGCAAU 8780–
8900

L (332 кДа) (+) 4820–
4970

Gn (46 кДа) (+);
Gc (75 кДа) (+);
NSm (37 кДа) (-)

2920–
2990

N (29 кДа) (+);
NSs (52 кДа) (-)

* Белки перечислены, начиная с 5-конца плюс-цепи мРНК; (+) означает, что мРНК соответствующего белка является 
РНК+, (-) — РНК– (для амбиполярных геномов).
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Львов Д.К., Щелканов М.Ю. и др. «Вопросы 
вирусологии», 2013, № 5; в печати).

Род Orthobunyavirus (прототипный предста-
витель — вирус Буньямвера) включает по край-
ней мере 158 вирусов, которые сгруппированы 
в 53 серотипа и 19 антигенных комплексов (см. 
табл. 1.2.21). Современная классификация ор-
тобуньявирусов является «подвижной систе-
мой» в том смысле, что в процессе накопления 
новых данных некоторые вирусы сводятся в си-
нонимы (как это произошло, например, с ви-
русами Батаи и Чалово [21]; Тягиня и Лумбо 
[53]); некоторые, ранее считавшиеся штамма-
ми, наоборот, приобретают самостоятельный 
статус (например, вирус Хатанга) [5, 13]; изо-
лируются новые ортобуньявирусы (например, 
вирус Хурдун от лысух (Fulica atra) в дельте 
Волги); выделяются новые серотипы и анти-
генные комплексы. В связи с накоплением мо-
лекулярно-генетических данных становится 
понятно, что некоторые вирусы представляют 
собой генетические реассортанты: например, 
африканский вирус Нгари имеет М-сегмент 
евразийского вируса Батаи [20].

Ареал ортобуньявирусов включает Африку 
(34 известных вируса), Северную (28) и Юж-
ную Америку (76), Австралию (7), Азию (20) 
и Европу (7) — см. табл. 1.2.21. Пять вирусов изо-
лированы в России: Батаи (см. пар. 2.3.10.1.3.1), 
зайца-беляка, Инко, Тягиня и Хатанга (см. 
пар. 2.3.10.1.3.6) и Хурдун [6–13].

Абсолютное большинство представите-
лей рода Orthobunyavirus (124 вирусов) изо-
лированы от кровососущих комаров (Diptera, 
Culicidae); 1 (вирус Гуама) — от москитов 
(Diptera, Phlebotomidae); 12 — от мокрецов 
(Diptera, Ceratopogonidae); 1 (вирус зайца-беля-
ка) — от мошек (Diptera, Simulidae); 2 (вирусы 
Джеймстаун-Каньон и Кейстоун) — от слепней 
(Diptera, Tabanidae); 1 (вирус Каенг-Хой) — от 
паразитических клопов (Hemiptera, Cimicidae), 
собранных с летучих мышей; 2 (вирусы Бахиг, 
Матрух) — от иксодовых клещей (Parasitiformes, 
Ixodidae); 1 (вирус Бакау) — от аргасовых кле-
щей (Parasitiformes, Argasidae).

Природным резервуаром ортобуньявиру-
сов является широкий круг млекопитающих, 
включая зайцеобразных (Lagomorpha), летучих 

мышей (Chiroptera), обезьян (Anthropoidea), 
сельскохозяйственных животных. Роль птиц 
в циркуляции вирусов этого рода относитель-
но невелика, однако, по имеющимся данным, 
вирус Хурдун связан исключительно с пти-
цами в дельте Волги (в частности, с лысуха-
ми Fulica atra (Альховский С.В., Львов Д.К., 
Щетинин А.М. и др. «Вопросы вирусологии», 
2013, № 4; в печати)). Наибольшее медицин-
ское значение имеют в Африке вирусы Бунь-
ямвера, Бвамба, Гермистон, Илеша, Шуни (см. 
пар. 2.3.10.1.3.2); в Северной Америке — Кэш-
Валли, Тенсав, Нортвей, Тлакотальпан, Форт-
Шерман (см. пар. 2.3.10.1.3.3), в Южной Аме-
рике — Гуароа, Такайюма, Ксингу, Тукундуба 
(см. пар. 2.3.10.1.3.4), а также лихорадки из 
серокомплекса С (см. пар. 2.3.10.1.3.5); в Ев-
разии — Батаи (см. пар. 2.3.10.1.3.1) и вирусы 
серокомплекса калифорнийского энцефалита 
(см. пар. 2.3.10.1.3.6) [6–13, 16, 22, 23, 29, 44, 
48]. Антропогенные преобразования внешней 
среды, а также интенсификация потоков гру-
зо- и пассажироперевозок повышают риск 
проникновения экзотических видов членисто-
ногих переносчиков на новые территории с по-
следующим формированием новых природных 
очагов арбовирусных инфекций. Так, сообща-
ется об изоляции вируса Ла-Кросс от комаров 
Aedes albopictus, интродуцированных в США 
из Японии с импортированными машинами 
и широко распространившихся в антропоген-
ных биоценозах Северной Америки [31].

Род Phlebovirus включает не менее 44 виру-
сов, сгруппированных в 14 серотипов и 6 круп-
ных антигенных комплексов (см. табл. 1.2.22). 
Антигенный комплекс Укуниеми имел статус 
отдельного рода [10, 48]. Переносчиками фле-
бовирусов являются преимущественно моски-
ты (21 вирусов). Кроме того, флебовирусы изо-
лированы из иксодовых клещей (12 вирусов из 
антигенных комплексов Бханджа, Укуниеми, 
Хуаянгшан и Хасан), аргасовых клещей (3 ви-
руса из антигенного комплекса Укуниеми), ко-
маров (вирусы Икоараки, Чагрес и лихорадки 
Рифт-Валли) и мокрецов (вирус лихорадки 
Рифт-Валли). Природным резервуаром ви-
русов среди позвоночных являются грызуны, 
копытные, птицы. Наибольшее медицинское 
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значение имеют вирусы европейских (Сици-
лия, Неаполь, Тоскана) (см. пар. 2.3.10.3.1.1) 
и южноамериканских (Аленкер, Кандиру, 
Пунта-Торо, Чагрес) (см. пар. 2.3.10.3.1.2) мос-
китных лихорадок, а также вирусы Бханджа 
(см. пар. 2.3.10.4.2.3) и лихорадки Рифт-Валли 
(пар. 2.3.10.1.3.8) (Альховский С.В., Львов Д.К., 
Щелканов М.Ю. и др. «Вопросы вирусологии», 
2013, № 5; в печати).

Вирусы рода Tospovirus поражают двудоль-
ные — Dicotyledones (главным образом, паслёно-
вые (Solanaceae) и тыквенные (Cucurbitaceae)) 
и однодольные — Monocotyledones (IYSV) расте-
ния. Основные признаки заболевания — жёлтые 
или некротические пятна в форме концентри-
ческих колец на листьях; на стеблях появляют-
ся некротические полоски в форме «штрихов» 
и «царапин»; всходы остаются малорослыми 
(у некоторых чувствительных сортов наблю-
дается полное отмирание конуса нарастания); 
урожайность резко снижается; на плодах появ-
ляются хлоротичные пятна или даже крупные 
участки поверхности с изменённой окраской, 
которые быстро некротизируются; семена внут-
ри поражённых плодов могут темнеть, вплоть 
до полной черноты [26, 27, 43]. Переносчиками 
и хозяевами тосповирусов являются трипсы 
(Thysanoptera) — отряд небольших (0,5–14 мм, 
обычно 1–2 мм) насекомых-вредителей расте-
ний с элементами колониального поведения. 
Тосповирусы репродуцируются в тканях трип-
сов, распространяются в их популяциях тран-
совариальным, трансфазовым и половым путём 
и проникают в ткани растений при питании 
трипсов соками растений [18, 52].

Среди неклассифицированных до сих пор 
представителей сем. Bunyaviridae насчитывают-
ся около 40 вирусов, среди которых имеются 
и актуальные с точки зрения медицины ви-
русы: Тамды (переносчики — иксодовые кле-
щи, резервуар среди позвоночных неизвестен; 
см. пар. 2.3.10.4.2.5); Чим (изолирован от арга-
совых клещей, природный резервуар неизвес-
тен) [6, 9, 10, 12, 16, 35, 40–42].
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1.2.2.5.5. Гепивирусы (Hepeviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от назва-
ния прототипного вируса — HEPatitis E 
virus. Hepeviridae включает единственный род 
Hepevirus: вирус гепатита Е (HEV — hepatitis E 
virus) (прототипный); вирус гепатита Е птиц 
(AHEV — avian hepatitis E virus); вирус гепа-
тита Е крыс (RatHEV — rat hepatitis E virus) 
[21].

Вирион гепивирусов лишён оболочки, имеет 
икосаэдрическую симметрию, но на ЭМ-фото-
графиях выглядит округлой частицей с диа-
метром 27–34 нм (рис. 1.2.55); CsCl = 1,35–
1,40 г/см3; gly = 1,29 г/см3; s20,w = 183 S. Основ-
ным компонентом вириона является капсидный 
белок СР (72 кДа), каждая молекула которого 
участвует в формировании трёх структурных 
элементов капсида: основной поверхности 
(CP/S), цоколя приподнятой части (трёхслой-
ный домен CP/P1) и «шипа» (двухслойный 
домен CP/P2). Кроме того, в состав вирио-
на — в гораздо меньших количествах — входит 
небольшой иммунореактивный белок с р12,5. 
Гепивирусы инактивируются на 50% после ин-
кубации 1 ч при 56 С и на 96% — при 60 С. 
Суспензия ткани печени инфицированных 
пациентов сохраняет инфекционность после 
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обработки хлороформом в течение нескольких 
часов. Однако инфекционная активность пада-
ет на 3 lg после обработки 0,05% Tween-20; 0,1% 
NP40 и 0,05% формалином [21].

Геном гепивирусов представлен 5-m7G-кэпи-
рованной и 3-полиаденилированной оцРНК+ 
(7,2 тыс. н.о. у HEV и RatHEV; 6,6 тыс. н.о. — 
у AHEV). ORF1 имеет 5-проксимальное рас-
положение и кодирует протяжённый полипеп-
тид, расщепляемый затем на индивидуальные 
неструктурные белки вирусной протеазой. По-
следовательность индивидуальных белков в по-
липептиде-предшественнике: Mtr (с активностью 
гуанидинтрансферазы) — Pro (папаинподобная 
цистеиновая) — Hel — RdRp. Ряд дополнитель-
ных продуктов протеолиза этого полипептида 
имеет неустановленную пока функцию. ORF2 
расположена на 3-конце генома, перед сайтом 
полиаденилирования, и кодирует структурный 
белок CP. ORF3 перекрывает ORF2 и кодирует 
фосфорилируемый белок (113–114 а.о.), функ-
ция которого неизвестна. Репликация генома 
происходит в цитоплазме инфицированной 
клетки и включает синтез посредством вирус-
ной RdRp гРНК–, которая затем служит мат-
рицей для синтеза новых гРНК+. На матрице 
гРНК– синтезируется бицистронная сгмРНК, 
включающая ORF2 и ORF3 [15, 21, 28].

Гепивирусы распространяются фекально-
оральным путём. Клеточными рецепторами 
для HEV являются гепарансульфатпротеогли-
каны [18]. Инфекция HEV у людей протекает, 
как правило, бессимптомно. Эпидемические 
вспышки гепатита Е возникают в странах с тро-

пическим и субтропическим климатом. В ос-
тальных регионах мира имеют место споради-
ческие случаи, чаще всего связанные с заносами 
из эндемичных регионов [1–4, 23, 25]. Извест-
ны 4 генотипа HEV: 1-й генотип распространён 
в Юго-Восточной, Центральной и Средней 
Азии, Индии и Африке; 2-й — в Мексике и Аф-
рике; 3-й — в Европе, Средней Азии, Японии, 
Австралии, Новой Зеландии, Северной Амери-
ке и Аргентине; 4-й — на юге Китая и в Японии 
[21, 25]. Генотипы 1 и 2 практически не выходят 
за пределы человеческой популяции, а геноти-
пы 3 и 4 часто встречаются у домашних и диких 
животных [21, 29].

Серьёзную опасность HEV представляет для 
беременных женщин, у которых эта инфекция 
протекает крайне тяжело (особенно во II и III 
триместре беременности) с высокой смертно-
стью (до 20%). Вирус способен преодолевать 
плацентарный барьер, вызывать гибель плода 
и неонатальные заболевания [1–5, 19].

Естественный резервуар гепивирусов нахо-
дится в дикой природе [1, 2, 8, 12, 15]. Показано, 
что HEV широко циркулируют в популяциях 
домашних и диких свиней [9, 10, 20, 24]. Анти-
тела против антигенов HEV обнаружены у мно-
гих видов позвоночных: сельскохозяйственных 
животных, птиц, грызунов [11, 12, 13–15, 26, 
28]. При этом многие варианты от европейских 
крыс существенно отличаются от человеческих, 
что позволяет выделить RatHEV в отдельный 
вид [16, 17].

AHEV широко распространён по крайней 
мере среди кур, например в США более 70% 

Рис. 1.2.55. Морфология вириона представителей Hepeviridae [12, 27]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов HEV (Hepevirus); Б — расположение субъединиц вириона (подробно см. 

в тексте); В — схематическое изображение вириона

А Б В
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птичников и 30% особей имеют специфиче-
ские антитела против AHEV [6, 21]. Известны 
три генотипа AHEV: первый циркулирует в Ав-
стралии, второй — в Америке, третий — в Евро-
пе [7, 27, 30].
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1.2.2.5.6. Дельтавирусы (Deltavirus) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Дельтавирус, или вирус гепатита D (HDV — 
hepatitis D virus), был открыт M. Rizzetto и со-
авт. (1977), когда с помощью иммунофлуорес-
центного анализа они обнаружили новый анти-
ген, названный Ag (дельта-антиген), в ядрах 
гепатоцитов HBsAg-позитивных пациентов 
с хроническим гепатитом [14]. HDV являет-
ся единственным представителем отдельного 
рода Deltavirus, не включённого ни в одно семей-
ство [10]. На сегодняшний день известны 8 ге-
нотипов: HDV-1 циркулирует в Европе, США 
и Китае; HDV-2 — в Японии; HDV-3 — в Юж-

27.

28.

29.

30.

ной Америке; HDV-4 — на Тайване и в Японии; 
HDV-{5..8} — в Африке [1, 5, 8, 10, 12, 15].

Вирион HDV представляет собой сфери-
ческую частицу со средним диаметром 36–
43 нм, липидной оболочкой (рис. 1.2.56, А) 
и CsCl = 1,24 г/см3. Поверхностные антигены 
HDV являются белками вируса-помощника — 
вируса гепатита В (HBV — hepatitis B virus): 
S-HBsAg, M-HBsAg (preS2-HBsAg) и L-HBsAg 
(preS1-HBsAg). Пропорция S:M:L-HBsAg мо-
лекул в вирионе HDV составляет 95:5:1, а 
в вирионе HBV — 4:1:1. Нуклеокапсид (19 нм), 
тип симметрии которого точно не определён, 
образован комплексом вирусной РНК с HDAg, 
представленного двумя изоформами: S-HDAg 
(р24) и L-HDAg (р27) (см. рис. 1.2.56, Б) [3, 4, 
10, 13, 17].

Геном HDV состоит из ковалентно замкну-
той кольцевой РНК– (1700 н.о.) негативной 
полярности, которая имеет многочисленные 
автокомплементарные участки, занимающие 
около 70% длины, что позволяет ей принимать 
стержнеобразную форму (наподобие вироидов 
сем. Pospiviroidae — см. пар. 1.2.2.6.1).

Формирование инфекционных вирионов 
HDV в инфицированной клетке возможно 
лишь при наличии вируса-помощника (HBV). 
Механизм репликации генома HDV происхо-
дит в ядре инфицированной клетки и протекает 
по механизму симметричной репликации виро-

Белки S-HDAg и L-HDAg,
кодируемые HDV

M-HBsAg

L-HBsAg

S-HBsAg

РНК

40 нм

Белки, 
кодируемые 
HВV

100 нм

Рис. 1.2.56. Морфология вириона представителей Deltavirus [3, 10]:
А — схематическое изображение вириона; Б — структура вириона (подробно см. в тексте)

А

Б



302 Часть I. ВИРУСЫ

идов (см. рис. 1.2.68, А далее): сначала клеточ-
ная РНК-полимераза II создаёт протяжённую 
линейную гРНК+ — копию гРНК–, из которой 
благодаря собственной рибозимной активности, 
присущей как гРНК–, так и гРНК+, разрезается 
и ковалентно сшивается на концах кольцевая 
гРНК+; затем по тому же механизму форми-
руется кольцевая гРНК– de novo. Клеточный 
фермент — аденозиндеаминаза двуцепочечной 
РНК — преобразует стоп-кодон UAG в UGG, 
в результате чего мРНК HDAg продолжает 
синтезироваться до следующего стоп-кодона, 
и вместо S-HDAg (р24) транслируется более 
протяжённый (на 19 а.о. в сторону С-конца) 
L-HDAg (р27). Обе формы HDAg имеют сигна-
лы ядерной локализации и благодаря наличию 
обогащённых аргинином фрагментов способ-
ны эффективно связываться с РНК. S-HDAg 
синтезируется на ранних этапах репродукции 
HDV и стимулирует процесс репликации ви-
русной РНК, а более поздний L-HDAg ингиби-
рует этот процесс [3, 4, 10, 11, 13].

HDV является сателлитом HBV, т.е. спосо-
бен к репродукции только в HBV-инфициро-
ванных клетках. В роли вируса-помощника для 
HDV может выступать также вирус гепатита 
сурков (WHV). Человек является единствен-
ным хозяином HDV. Пути передачи HDV те 
же, что и HBV: парентеральный, половой, пе-
ринатальный. В среднем около 5% носителей 
HBsAg по всему миру инфицированы HDV, но 
в различных регионах этот показатель варьиру-
ет в пределах 0–60% [2, 6, 9, 13]. Коинфекция 
HDV-HBV (т.е. одновременное инфицирова-
ние двумя вирусами) обычно приводит к раз-
витию умеренной формы гепатита [11]. Однако 
суперинфекция — инфицирование дельтавиру-
сом больных хроническим гепатитом B — при-
водит к быстрому развитию тяжёлых и фуль-
минантных гепатитов [7, 16].
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1.2.2.5.7. Калицивирусы (Caliciviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от лат. calix — 
кубок, который напоминает углубления на по-
верхности вириона, различимые на ЭМ-фото-
графиях (рис. 1.2.57). Сем. Caliciviridae вклю-
чает 75 родов: Lagovirus (от лат. Lagomorpha, 
т.е. зайцеобразные, по названию отряда, ко-
торому принадлежат хозяева прототипного 
вируса); Nebovirus (по названию двух первых 
штаммов NEwbury и NEbraska, а также от англ. 
BOvine — корова — характерного хозяина виру-
сов этого рода); Norovirus (по названию прото-
типного NORwalk virus); Sapovirus (по назва-
нию прототипного SApPOro virus); Recovirus 
(от англ. Rhesus Enteric Calicivirus — калици-
вирус энтерита макак-резусов); Valovirus (по 
названию прототипного St.-VALerien virus); 
Vesivirus (по названию прототипного VESIcular 
exanthema of swine virus) [3].

Lagovirus: вирус геморрагического заболе-
вания кроликов (RHDV — rabbit hemorrhagic 
disease virus) (прототипный); вирус синдрома 
зайца-русака (EBHSV — european brow hare 
syndrome virus). Nebovirus: вирус Ньюбэри-1 
(NBR1V — Newbury-1 virus) (прототипный). 
Norovirus: вирус Норфолк (NV — Norwalk 
virus) 111 (прототипный). Sapovirus: вирус 
Саппоро (SV — Sapporo virus) 112 (прототип-
ный). Recovirus: вирус Тулейн (TulaV — Tulane 
virus) (прототипный). Valovirus: вирус Санкт-

111 NV включает в себя следующие ранее самостоятель-
ные вирусы: норовирус КРС (BNV — bovine norovirus); 
норовирус грызунов (MNV — murine norovirus); норовирус 
свиней (SNV — swine norovirus), а также группу «Норфолк-
подобных вирусов человека» — Альфатрон (ALPHV — 
Alphatron virus), Гавайи (HAWV — Hawaii virus), Лордс-
дейл (LSDV — Lordsdale virus), Мехико (MEXV — Mexico 
virus), Саутгемптон (SHAMV — Southampton virus), Сно-
умаунтин (SNMV — Snow Mountain virus).

112 SV включает в себя следующие ранее самостоятель-
ные вирусы: саповирус энтерита свиней (PESV — porcine 
enteric sapovirus), или вирус Кауден (COWV — Cowden 
virus); саповирус энтерита норок (MESV — mink enteric 
sapovirus).

17. Валерье (ValeV — St.-Valerien virus) (прото-
типный). Vesivirus: вирус везикулярной эк-
зантемы свиней (VESV — vesicular exanthema 
of swine virus) 113 (прототипный); калици-
вирус собак (CaCV — canine calicivirus); ка-
лицивирус 2117 из клеточной линии CHO 
(CHO2117CV — Chinese hamster ovary cell line 
2117 calicivirus); калицивирус кошек (FCV — 
feline calicivirus); калицивирус норок (MCV — 
mink calicivirus). Неклассифицированные ви-
русы сем. Caliciviridae: вирус недоразвитости 
насекомых (ACSV — amyelosis chronic stunt 
virus); калицивирус кур (ChCV — chicken 
calicivirus) [1, 3, 4, 13, 19, 24].

Вирион калицивирусов лишён оболочки. На 
ЭМ-фотографиях его размеры 27–40 нм при 
негативном контрастировании или 35–40 нм 
при использовании криотехнологии. Капсид 
имеет икосаэдрическую симметрию (Т=3) (см. 
рис. 1.2.57, А, Б) и состоит из 90 димеров глав-
ного структурного белка VP1 (58–62 кДа). На 
внешней поверхности капсида располагаются 
32 чашеобразных углубления с осью симметрии 
6-го порядка (см. комплекс abcdef на рис. 1.2.57, 
В, Г); более мелкие субъединицы с осью сим-
метрии 3-го порядка (см. комплекс ABC на 
рис. 1.2.57, В, Г). Дополнительный белок VP2 
(8–23 кДа) обнаружен в составе вирионов FCV, 
RHDV и NV. Масса вириона порядка 15 МДа; 
CsCl = 1,29 г/см3; s20,w = 170–187 S. Калицивиру-
сы устойчивы в окружающей среде, к кислой сре-
де, нагреванию и действию хлороформа [3, 9, 21].

Геном калицивирусов представлен оцРНК+ 
(7,4–8,3 тыс. н.о.), 5-конец которой ковалент-
но связан с белком VPg (10–15 кДа), а 3-конец 
полиаденилирован. На 5-конце расположена 
ORF1: с неё считывается протяжённый поли-
пептид, включающий N-концевой пептид — 
NTP–3A–VPg–Pro–RdRp и расщепляющийся 
Pro на отдельные компоненты. вгРНК+ служит 
матрицей для синтеза комплементарной РНК–, 

113 VESV включает в себя следующие ранее самосто-
ятельные вирусы: калицивирус КРС (BCV — bovine cali-
civirus), калицивирус китов (CtCV — cetacean calicivirus), 
калицивирус приматов (PmCV — primate calicivirus), ка-
лицивирус рептилий (RCV — reptile calicivirus), вирус 
морских львов Сан-Мигеля (SMSV — San Miguel sea lion 
virus), калицивирус скунсов (SkCV — skunk calicivirus), 
калицивирус моржей (WCV — walrus calicivirus).
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на которой синтезируются дочерние гРНК+ 
и бицистронная сгмРНК (для ORF2 и ORF3). 
Бицистронная сгмРНК в вгРНК расположе-
на в 3-проксимальной области. сгмРНК со-
держит 5-VPg, 3-полиаденилирована, может 
включаться в вирионы с пониженной плавучей 
плотностью, но не является инфекционной. 
С ORF2 считывается VP1, с ORF3 — VP2 [1, 
6, 7, 20, 22].

Калицивирусы поражают широкий спектр 
видов позвоночных животных, включая чело-
века. Среди неклассифицированных калици-
вирусов известен вирус насекомых (ACSV). 
Обычно каждый вид калицивирусов связан 
с одним или группой близких видов хозяев. 
Вместе с тем VESV способен реплицировать-
ся в различных таксономических группах поз-
воночных — от рептилий до приматов. В на-
стоящее время известно более 40 серотипов 
VESV, 13 из которых обнаружены в свиньях, 
один — в рептилиях, некоторые поражают лю-
дей и сельскохозяйственных животных, а от-
дельную группу, именуемую «морские кали-
цивирусы», составляют серотипы от морских 
млекопитающих [16, 17, 18].

Заражение калицивирусами происходит 
фекально-оральным и контактным путями; 
обычным является заражение через продукты 
питания, воду, а также при поедании устриц, 
в которых вирусы способны к персистенции 
и накапливаются в значительных концентраци-
ях [10, 11]. Ежегодная заболеваемость, этиоло-

гически связанная с калицивирусами, в США 
достигает 23 млн случаев [23]. Норовирусы 
вызывают более 85% небактериальных гастро-
энтеритов у людей в Европе (см. пар. 2.3.1.11) 
[5, 12, 14, 15]. У свиней норовирусы вызывают 
ящуроподобное заболевание. Лаговирусы спо-
собны вызывать у кроликов генерализованную 
инфекцию с виремией, некрозом печени и смер-
тельным исходом. Везивирусы могут быть при-
чиной энцефалита, миокардита, абортов. Вези-
вирусная инфекция у кошек сопровождается 
конъюнктивитом, ринитом, пневмонией, диа-
реей и парезами, у собак — воспалением языка, 
диареей и вагинитом [5, 8, 12, 15, 22, 23].
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1.2.2.5.8. Нодавирусы (Nodaviridae) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от названия 
прототипного вируса Нодамура (NODAmura 
virus), названного в честь японской дерев-
ни Нодаши, в окрестностях которой этот 
вирус был впервые изолирован от комаров 
Culex tritaeniorhynchus в 1937 г. [11]. Это се-
мейство включает два рода: Alphanodavirus 
и Betanodavirus.

Alphanodavirus: вирус Нодамура (NoV — 
Nodamura virus) (прототипный), вирус чёр-
ных жуков (BBV — black beetle virus); Булар-
ра (BoV — Boolarra virus); вирус дрозофи-
лы линии 1 (DLV — Drosophila line 1 virus); 
Флокхаус (FHV — Flock House virus); вирус 
мотыльков (GMV — gypsy moth virus); вирус 
гвинейского шелкопряда-монашенки (LNV — 
Lymantria ninayi virus); Манавату (MwV — 
Manawatu virus); вирус Новая Зеландия (NZV — 
New Zealand virus); Париакото (PaV — Pariacoto 
virus); Вухан (WhNV — Wuhan nodavirus).

Betanodavirus: вирус атрофии нервов зубас-
тых каранксов (SJNNV — striped jack nervous 
necrosis virus) (прототипный); вирус атро-
фии нервов атлантической трески (ACNNV — 
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Atlantic cod nervous necrosis virus); нодавирус 
атлантического палтуса (AHNV — Atlantic 
halibut nodavirus); вирус атрофии нервов 
камбалы (BFNNV — Barfin flounder nervous 
necrosis virus); вирус атрофии нервов камен-
ных окуней (DGNNV — dragon grouper nervous 
necrosis virus); вирус энцефалита каменных оку-
ней (DlEV — Dicentrarchus labrax encephalitis 
virus); вирус атрофии нервов арабского мор-
ского окуня (GGNNV — greasy grouper nervous 
necrosis virus); вирус атрофии нервов японской 
камбалы (JFNNV — Japanese flounder nervous 
necrosis virus); вирус энцефалита баррамун-
ди (LcEV — Lates calcarifer encephalitis virus); 
вирус атрофии нервов малабарского морского 
окуня (MGNNV — Malabaricus grouper nervous 
necrosis virus); вирус атрофии нервов морских 
окуней (RGNNV — redspotted grouper nervous 
necrosis virus); вирус атрофии нервов сене-
гальского палтуса (SSNNV — Solea senegalensis 
nervous necrosis virus); нодавирус белокрылого 
палтуса (TNV — turbot nodavirus); вирус ат-
рофии нервов тигровой фугу (TPNNV — tiger 
puffer nervous necrosis virus).

Вирион нодавирусов лишён оболочки 
(рис. 1.2.58). Капсид (32–33 нм) имеет ико-
саэдрическую симметрию (Т=3) и морфоло-
гически напоминает вирион калицивирусов 
(см. пар. 1.2.2.5.7). Масса вириона 9 МДа; 
CsCl = 1,30–1,34 г/см3; s20,w = 135–145 S20W. Кап-
сид образован 180 протомерами, которые фор-
мируются капсидным белком СР, или -белком 

(44 кДа; стартовый метионин -белка удаляет-
ся). CP расщепляется до - (39 кДа) и -белков 
(4 кДа). Расщепление -белка необходимо для 
инфекционности вириона, хотя часть молекул 
СР в составе вириона остаётся нерасщеплён-
ной. Нодавирусы устойчивы к низким значе-
ниям рН. Ряд вирусов (например, NoV, BBV, 
FHV) сохраняют инфекционность в 1% SDS 
при комнатной температуре [14].

Геном нодавирусов представлен двумя моле-
кулами оцРНК+ — РНК1 (3,1 тыс. н.о.; 1,1 МДа) 
и РНК2 (1,4 тыс. н.о.; 0,5 кДа) — и обе необхо-
димы для инфекционности вириона. 5-концы 
обеих молекул РНК кэпированы; полиадени-
лирование 3-конца отсутствует, однако 3-тер-
минальная ОН-группа нереактивна.

Репликация нодавирусов происходит в ци-
топлазме инфицированной клетки: вирусная 
RdRp синтезирует РНК–1 и РНК–2, на которых 
затем синтезируются РНК+1 и РНК+2. Кроме 
того, в инфицированной клетке синтезируется 
короткая РНК3 (380–390 н.о.; снабжена кэпом 
5-конце), которая является сгмРНК, комп-
лементарной 3-концу РНК+1. ORF в РНК1 
кодирует RdRp — белок А (112 кДа); ORF 
в РНК2 — СР; РНК3 — два небольших белка 
В1 и В2 размером примерно 11 кДа. Функции 
В1 неизвестны, а В2 супрессирует интерфери-
рующие РНК [1, 2, 8, 14].

Все вирусы рода Alphanodavirus изолиро-
ваны в природе от насекомых, в том числе от 
кровососущих комаров (Diptera, Culicidae) [9, 

Рис. 1.2.58. Морфология вириона представителей Nodaviridae [14]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вирионов FHV (Alphanodavirus); Б — субъединицы вириона 

(подробно см. в тексте); В — схематическое изображение вириона

А Б В
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12, 13, 15], однако выявлена циркуляция ви-
руса Нодамура в популяциях свиней и цапель. 
Вирус Нодамура уникален тем, что способен 
к репродукции как в клетках членистоно-
гих, так и млекопитающих; может вызывать 
развитие инфекции и гибель как насекомых, 
так и позвоночных; передаётся комарами 
Aedes aegypti новорождённым белым мышам, 
что даёт основания для его включения в эколо-
гическую группу арбовирусов [4, 14]. BBV изо-
лирован от чёрных жуков (Heteronychus arator) 
в Новой Зеландии [3, 6]. BoV изолирован от 
травяной моли (Oncopera intricoides) в окрест-
ностях австралийского г. Буларра, давшему 
название вирусу [9]. FHV назван в честь но-
возеландского г. Флокхаус, в окрестностях ко-
торого он был обнаружен в пластинчатоусых 
жуках Costelytra zealandica [12]. NZV выделен 
от плодовых мушек Drosophila melanogaster 
в Новой Зеландии, MwV — от личинок новозе-
ландских травяных жуков Costelytra zealandica 
близь г. Манавату [13], GMV и LNV — от гви-
нейского шелкопряда-монашенки (Lymantria 
ninayi), обитающего в Новой Гвинее [14]. PaV 
изолирован от вредителей батата — личинок ба-
бочек Spodoptera eridania — в окрестностях пе-
руанского г. Париакото [15]. WhNV обнаружен 
в гусеницах репницы (Pieris rapae) недалеко от 
китайского г. Вухан [5].

Представители рода Betanodavirus изолиру-
ются от молоди морских рыб с изменённым по-
ведением, энцефалопатией, атрофией нервной 
ткани и ретинопатией, причём инфекция со-
провождается высокой смертностью [7, 14].
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1.2.2.5.9. Ортомиксовирусы 
(Orthomyxoviridae) (Каверин Н.В., 
Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от др.-греч. 

 — слизь и  — правильный, обыч-
ный. В сем. Orthomyxoviridae входят 5 родов, 
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из которых три рода составляют вирусы грип-
па А, В и С (роды Influenza A virus, Influenza B 
virus, Influenza C virus соответственно). Назва-
ния родов, к которым относятся вирусы гриппа, 
происходят от лат. influentia — влияние — име-
лось в виду влияние астрологических парамет-
ров на возникновение эпидемий. Из остальных 
двух родов один представлен арбовирусами 
(Thogotovirus) и ещё один — вирусом инфекци-
онной септицемии лососёвых рыб (Isavirus) [8].

Из вирусов, входящих в сем. Ortho-
myxoviridae, для медицины наиболее важны 
вирусы гриппа. Наибольшим разнообразием 
отличается вирус гриппа А. Лучше говорить не 
о вирусе гриппа А, а о вирусах гриппа А. Раз-
ные вирусы гриппа А поражают птиц, свиней, 
лошадей, описаны вспышки у тюленей, норок, 
верблюдов. Вирусы гриппа А обнаружены так-
же у китообразных и летучих мышей. Водопла-
вающие птицы являются главным природным 
резервуаром вирусов гриппа А, их главной эво-
люционной нишей. У человека вирусы грип-
па А вызывают не только сезонные эпидемии, 
при которых болеют миллионы людей, а гибнут 
десятки тысяч, но и глобальные пандемии, ох-
ватывающие весь земной шар и случающиеся 
с интервалом 10–40 лет. При пандемии болеют 
уже миллиарды, а гибнут сотни тысяч, милли-
оны и десятки миллионов людей.

Вирусы гриппа быстро эволюционируют, 
и их белки весьма вариабельны. Особенно вы-
сокой вариабельностью отличаются поверхно-
стные гликопротеины, гемагглютинин (НА — от 
англ. hemagglutinin) и нейраминидаза (NA — от 
англ. neuraminidase). У вируса гриппа А опи-
саны 17 антигенных подтипов НА (Н1–Н17). 
Последний из открытых подтипов, Н17, был об-
наружен у растительноядных летучих мышей 
в Центральной Америке. У того же вируса вы-
явлен новый подтип NA, лишь отдалённо род -
ственный описанным ранее 9 подтипам NA [24].

Заболевание, вызванное вирусом с НА како-
го-либо подтипа, или вакцинация таким виру-
сом не дают иммунитета против вирусов других 
подтипов. У вирусов гриппа А, циркулирующих 
в настоящее время в человече ской популяции, 
НА относятся к подтипам Н1 и Н3. Пандемии 
вызываются вирусами гриппа А, имеющими 

НА (или НА и NA), которые в предшествующие 
годы не циркулировали среди людей и к кото-
рым у людей поэтому нет коллективного им-
мунитета.

Вирусы гриппа В и С поражают только чело-
века. Вирус гриппа В вызывает лишь сезонные 
эпидемические вспышки, хотя и не каждый год, 
вирус гриппа C — небольшие вспышки лёгких 
инфекционных заболеваний.

Оболочечный вирион вирусов гриппа А 
и В сферической формы диаметром около 
100 нм. Встречаются и нитевидные формы 
80–100  200–350 нм. Вирусные частицы ви-
руса гриппа А имеют в своём составе порядка 
1% РНК, 70% протеинов, 20% липидов и 5–8% 
углеводов. Mr = 250 МДа; Sac = 1,19 г/см3; 
CsCl = 1.34–1.35 г/см3. Частица заключена в ли-
попротеиновую оболочку. Три вирусных белка 
(у вируса гриппа В — четыре) пронизывают ли-
пидный слой и образуют внешнюю поверхность 
вириона. Два из них — вирусные гликопроте-
ины НА и NA. Они формируют поверхность 
вирусной частицы. Из 550–600 структурных 
элементов поверхности («шипов») на долю 
NA приходится 50–100. Функция НА состоит 
в прикреплении вируса к поверхности клетки, 
и он же производит слияние вирусной оболоч-
ки с клеточной мембраной, что и позволяет ви-
русному генетическому материалу проникнуть 
в клетку и инициировать инфекцию. NA — это 
фермент, который отщепляет сиаловую (нейра-
миновую) кислоту, концевой сахарный остаток 
олигосахаридов, присутствующих в гликопро-
теинах и гликолипидах клеток млекопитающих 
и птиц. Сиаловая кислота является рецептором 
для НА вирусов гриппа А и В, и её устранение 
необходимо для предотвращения склеивания 
вирусных частиц друг с другом и для успешно-
го распространения вируса от клетки к клетке. 
Характер связи между сиаловой кислотой и га-
лактозой определяет видовую [11, 18] и ткане-
вую [19] специфичность клеточных рецепторов 
и ограничивает круг хозяев разных вариантов 
вируса гриппа А. Именно против НА и NA на-
правлен антивирусный иммунитет. У вируса 
гриппа С в оболочке присутствует только один 
гликопротеин, НЕ, совмещающий функции 
гемагглютинина и ацетилэстеразы. Эстераз-
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ная функция у вируса гриппа С играет ту же 
роль, что функция NA у вирусов гриппа А и В, 
поскольку ацетилэстераза устраняет один из 
остатков уксусной кислоты в молекуле диаце-
тилнейраминовой кислоты и этим разрушает 
клеточный рецептор вируса гриппа С. НА, NA 
и НЕ — трансмембранные белки. Их гидрофоб-
ные трансмембранные участки пронизывают 
липидный слой оболочки вируса, а короткий 
внутренний гидрофильный участок закреп-
ляет их в составе оболочки вируса. Третий 
трансмембранный белок вирусной оболочки, 
обозначаемый у вируса гриппа А М2, у виру-
са гриппа В — ВМ2, у вируса гриппа С — СМ2, 
обеспечивает приток ионов водорода в вирус-
ную частицу, что необходимо для эффектив-
ного проникновения вирусного генетического 
материала в цитоплазму. Кроме того, у вируса 
гриппа В имеется дополнительный трансмем-
бранный белок, NB, тоже участвующий в ион-
ном транспорте. Внутренний листок оболочки 
вируса образован белком М1, наиболее обиль-
но представленным в вирусной частице (до 
3 тыс. молекул на вирион у вируса гриппа А). 
Внутренняя структура вирусной частицы, ну-
клеокапсид, у вирусов гриппа представлена 
рибонуклеопротидными тяжами, содержащими 
вирусную РНК и 4 вирусных белка. Главный из 
них, белок NP, представлен в количестве около 
1 тыс. молекул на вирион. Остальные три бел-
ка — РВ1, РВ2 и РА — являются компонентами 
вирусной РНК-зависимой РНК-полимеразы. 
Генетический материал вируса представлен ви-
русной РНК в виде 8 нитей (сегментов) в ком-
плексе с белком нуклеопротеина (NP). У ви-
руса гриппа С не 8, а лишь 7 РНК-сегментов. 
Каждый сегмент несет на себе полимеразный 
комплекс, образованный тремя белками (PB1, 
PB2, PA). Эти белки осуществляют транскрип-
цию и репликацию вирусного генома. Каждый 
сегмент РНК кодирует один или два вирусных 
белка. Поскольку генетический материал ви-
руса гриппа сегментирован, т.е. представлен 
отдельными блоками, которые реплицируются 
в клетке независимо один от другого, вирусы 
гриппа, принадлежащие к одному роду, легко 
могут скрещиваться, образуя вирусы-реассор-
танты.

Геном вирусов гриппа представлен одно-
нитевой РНК негативной полярности («ми-
нус»-РНК), комплементарной по отношению 
к мРНК для вирусных белков. Все сегменты 
имеют почти одинаковые небольшие участки на 
3-конце (у вирусов гриппа А — 12 н.о.) и час-
тично комплементарные им одинаковые участ-
ки на 5-конце (у вируса гриппа А — 13 нуклео-
тидов). Эти участки полностью консервативны 
у разных вариантов вируса в пределах рода.

Самые большие геномные РНК-сегменты 
кодируют полимеразные белки PB1 и PB2. 
Размеры этих двух сегментов у вируса гриппа А 
одинаковы (2341 н.о.). В сегменте, кодирующем 
полимеразный белок РВ1, помимо рамки счи-
тывания РВ1 размером в 757 триплетов, име-
ется дополнительная рамка, начиная со 120-
го н.о., на 87 триплетов. Она кодирует белок 
РВ1-F2, имеющий сродство к митохондриям 
и играющий роль в гибели клетки в результате 
инфекции (апоптозе). Сегмент, кодирующий 
белок РВ2 (759 а.о. у вируса гриппа А), имеет 
лишь одну рамку считывания, как и третий сег-
мент (2233 н.о.), который кодирует белок PA 
(716 а.о.). Гетеротример, содержащий по одной 
молекуле РВ1, РВ2 и РА, осуществляет транс-
крипцию и репликацию вирусного генома.

Четвёртый сегмент кодирует НА. Размеры 
4-го сегмента у вирусов гриппа А сильно варь-
ируют (1742–1778 н.о.). Размеры самого НА 
варьируют в несколько меньшей степени (562–
566 а.о.). Молекула НА синтезируется как еди-
ная полипептидная цепь, которая в дальней-
шем подвергается процессингу. Последний 
включает гликозилирование, сульфатирование, 
ацилирование (присоединение остатка жирной 
кислоты), отщепление сигнального пептида, 
и, наконец, протеолитическое расщепление на 
2 субъединицы, большую (НА1, 319–326 а.о.) 
и малую (НА2, 221–222 а.о.). Субъединицы 
в зрелой молекуле НА связаны дисульфидной 
связью. Расщепление необходимо для при-
обретения НА-функции слияния вирусной 
оболочки с клеточной мембраной. Вирусная 
частица, содержащая нерасщеплённый НА, не 
обладает инфекционностью. Участок расщеп-
ления представлен либо одним остатком арги-
нина, либо цепочкой основных аминокислот-
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ных остатков (аргинина и лизина). В молекуле 
НА есть 3 гидрофобных участка. Один из них, 
N-концевой сигнальный пептид, отщепляется 
в ходе процессинга. Трансмембранный якор-
ный участок на С-конце НА2 закрепляет НА 
в липидном слое, а пептид фузии (слияния) 
на N-конце НА2, возникающий после расщеп-
ления НА на 2 субъединицы, обеспечивает 
слияние вирусной оболочки с клеточной мем-
браной. В вирусной частице НА присутствует 
в виде тримера, собранного из трех идентич-
ных молекул НА. В каждом мономере имеются 
глобула, образованная свернутой цепью НА1, 
и стебель, образованный всей НА2 и концевы-
ми участками НА1. Длинные -спирали в со-
ставе стебля каждого из мономеров, скручи-
ваясь между собой, участвуют в образовании 
тримера гемагглютинина.

Пятый сегмент РНК вируса гриппа А име-
ет длину 1565 н.о. Он кодирует белок NP (498 
аминокислот). NP не имеет кластеров основных 
аминокислот, но многие его регионы способны 
связываться с РНК. В составе нуклеокапсида 
вируса гриппа А каждая молекула белка NP 
связана с 24 нуклеотидами.

Шестой сегмент кодирует белок NA. Длина 
сегмента, как и длина белка NA, сильно варьи-
рует у разных штаммов вируса гриппа А. Белок 
гликозилирован, как и НА, но не подвергается 
протеолитическому расщеплению. В зрелом 
виде белок NA представлен «грибообразным» 
тетрамером, содержащим две пары молекул NA. 
В каждой паре молекулы NA соединены дисуль-
фидной связью. В части мономера, образующей 
стебель, у многих вариантов вируса гриппа А 
имеется делеция. В дистальной части тетрамера 
расположен активный центр нейраминидазы. 
Белок NA является гликопротеидом 2-го типа. 
У него нет отщепляемого сигнального пептида, 
а N-концевой гидрофобный участок, работаю-
щий как сигнальный пептид (т.е. закрепляющий 
синтезируемый белок в мембране цитоплазма-
тического ретикулума), играет роль якорного 
трансмембранного участка. У вируса гриппа 
В 6-й сегмент имеет дополнительную рамку 
считывания длиной 100 аминокислот, кодиру-
ющую трасмембранный гликопротеид NB, об-
ладающий функцией транспорта ионов.

Седьмой сегмент вируса гриппа А содер-
жит 1027 н.о. Он кодирует белки М1 и М2. 
Белок М1 кодируется полноразмерной коли-
неарной мРНК, комплементарной всей кодиру-
ющей части 7-го сегмента. Матричная РНК для 
белка М2 получается в результате сплайсинга, 
при котором вырезаются 689 н.о. Начальный 
участок сплайсированной мРНК включает рам-
ку считывания 9-аминокислотного пептида, 
общего для М1 и М2. Начиная от места сплай-
синга, аминокислотные последовательности 
не совпадают, поскольку трансляция идёт со 
сдвигом рамки +1. Белок М1 имеет несколь-
ко гидрофобных участков. В вирионе он обра-
зует внутренний листок оболочки, подстилая 
липидный слой. Белок М2 образует тетрамер, 
в котором центральная трансмембранная часть 
формирует канал, служащий для транспорта 
ионов водорода внутрь вирусной частицы, что 
является необходимым условием для отделе-
ния нуклеокапсида от белка М1 при проник-
новении вирусного генома в клетку. У вируса 
гриппа В эту функцию выполняет белок ВМ2, 
сходный с белком М2 вируса гриппа А по фун-
кции и по общему характеру структуры. Он, од-
нако, синтезируется не при трансляции сплай-
сированной мРНК, а за счёт рибосомного сдви-
га (шифта). Инициирующий кодон для ВМ2 
перекрывается с терминирующим кодоном для 
М1, и некоторые рибосомы начинают трансля-
цию ВМ2 сразу после терминации трансляции 
М1. У вируса гриппа С сплайсинг транскрипта 
7-го сегмента имеет место, но в отличие от ви-
руса гриппа А белок М1 получается при транс-
ляции сплайсированной мРНК, а трансляция 
полноразмерного транскрипта даёт аналог бел-
ка М2, который у вируса гриппа С называется 
СМ2.

Восьмой сегмент, самый короткий (890 н.о. 
у вируса гриппа А), кодирует белки NS1 и NS2. 
У всех вирусов гриппа (А, В и С) белок NS1 
образуется в результате трансляции полнораз-
мерной мРНК, не подвергнутой сплайсингу. 
Белок NS1 необходим вирусу для противодей-
ствия антивирусному эффекту ИФН и других 
ИЛ. Те молекулы мРНК, которые подвергают-
ся сплайсингу, транслируются с образованием 
белка NS2, функция которого состоит в экс-
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порте новосинтезированных нуклеокапсидов 
из клеточного ядра в цитоплазму. При сплай-
синге у вируса гриппа А удаляется участок 
мРНК длиной 473 н.о. Белки NS1 и NS2 дол-
гое время считались неструктурными (отсюда 
NS, от англ. non-structural), но сейчас известно, 
что в вирусной частице содержится несколько 
десятков молекул NS2. Поэтому в последнее 
время этот белок чаще называют NEP (nuclear 
export protein).

Инфекционный цикл начинается с контакта 
вирусной частицы с клеточной поверхностью. 
При этом рецепторсвязывающий карман НА 
связывает концевой остаток сиаловой кислоты 
в клеточном олигосахариде. В контакте участ-
вуют одновременно несколько тримеров НА. 
Затем участок клеточной поверхности (покры-
тая клатрином «ямка») углубляется, отшнуро-
вывается от поверхности клетки, и в цитоплаз-
ме сливается с эндосомой. Вирусная частица, 
находящаяся на стенке эндосомы, подвергается 
воздействию кислой реакции среды, что при-
водит к структурной перестройке НА. Участки 
длинной альфа-спирали в составе малой субъ-
единицы НА перестраиваются таким образом, 
что гидрофобный N-концевой пептид («пеп-
тид слияния») оказывается в непосредствен-
ном контакте с липидным слоем клеточной 
мембраны. Происходит слияние липидных 
слоёв, и нуклеокапсид выходит в цитоплазму. 
За время пребывания в эндосоме внутренняя 
среда вириона делается всё более и более кис-
лой благодаря перекачке ионов водорода из эн-
досомы в вирион, осуществляемой через канал 
тетрамера М2. Закисление среды вызывает дис-
социацию связи нуклеокапсида с белком М1 
и позволяет нуклеокапсиду не только перейти 
в цитоплазму, но и транспортироваться в ядро 
клетки.

Каждый сегмент вирусной РНК оказыва-
ется в клеточном ядре в составе рибонукле-
опротеидного тяжа, в котором вирусная РНК 
ассоциирована с белком NP. Каждый рибонук-
лопротеидный тяж содержит по меньшей мере 
один тример РВ1–РВ2–РА, присоединённый 
к двум концам вирусной РНК. Прежде чем 
начать транскрипцию вирусной РНК, этот 
тримерный полимеразный комплекс связы-

вает, а затем отщепляет 5-концевой участок 
клеточной пре-мРНК длиной 10–13 н.о., со-
держащий на 5-конце «кэп», т.е. метилирован-
ный остаток гуанозина, присоединённый пи-
рофосфатной связью. При этом распознавание 
и связывание «кэпа» осуществляет белок РВ2, 
а эндорибонуклеазное отщепление на расстоя-
нии 10–13 н.о. от «кэпа» выполняет белок РA 
[10]. Отщеплённые кэпсодержащие отрезки ис-
пользуются в качестве праймеров для вирусной 
транскрипции. При этом собственно функцию 
праймера выполняет только 3-концевой адено-
зиловый остаток праймера, который вступает 
в контакт с 3-концевым уридиловым остатком 
вирусного РНК-сегмента. Инициация транс-
крипции осуществляется посредством включе-
ния гуанозилового остатка, комплементарного 
предпоследнему цитозиловому остатку РНК-
сегмента, в растущую цепь вирусной мРНК. 
Таким образом, в составе мРНК оказывается 
10–13-нуклеотидный кэпированный праймер 
клеточного происхождения, за которым следу-
ет вирусоспецифическая последовательность, 
комплементарная вирусному геномному сег-
менту (начиная с предпоследнего нуклеотида 
на его 3-конце). Далее происходит элонгация 
цепи мРНК. Как инициацию транскрипции, 
так и элонгацию осуществляет белок РВ1. Про-
двигаясь по нити геномной РНК от её 3-конца 
к 5-концу, полимеразный комплекс постоянно 
сохраняет связь с 5-концом геномного РНК-
сегмента, постепенно уменьшая петлю, образо-
ванную ещё не транскрибированным участком. 
В каждом геномном РНК-сегменте имеется 
короткий (6–8 н.о.) олигоуридиловый участок 
на расстоянии 16 н.о. от 5-конца. Полимераза, 
дойдя до этого места, не может продвинуться 
дальше, поскольку последний отрезок вРНК 
(5-концевые 16 н.о.) находится в связи с самим 
полимеразным комплексом и для транскрипции 
механически недоступен. Поэтому полимераза 
останавливается и повторно транскрибирует 
несколько раз олигоуридиловый участок, син-
тезируя полиадениловую последовательность 
на 3-конце мРНК. Таким образом, в составе 
любой молекулы вирусной мРНК присутству-
ет на 5-конце 10–13-нуклеотидный участок 
клеточного происхождения, но отсутствует на 
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3-конце участок, комплементарный 5-конце-
вому 16-нуклеотидному отрезку вРНК.

Вирусоспецифические мРНК транспор-
тируются из ядра в цитоплазму. Некоторые 
мРНК, транскрибированные с генов М и NS, 
предварительно подвергаются сплайсингу. 
В цитоплазме мРНК транслируются с образо-
ванием вирусных белков. Белки NP, PB2, PB1, 
PA, NS1, NS2 и частично М1 транспортируются 
в ядро. После достижения в ядре определённой 
концентрации белка NP вирусный полимераз-
ный комплекс приобретает способность син-
тезировать полные комплементарные копии 
вирусных РНК-сегментов, не содержащие кле-
точных праймерных последовательностей, но 
имеющие участок, комплементарный послед-
ним 16 нуклеотидам вирусного РНК-сегмента. 
Такие полные комплементарные транскрипты 
(кРНК) сразу после синтеза вступают в ассо-
циацию с белком NP. Они в отличие от мРНК 
не транспортируются в цитоплазму, а остаются 
в ядре и используются вирусной РНК-полиме-
разой в качестве матриц для синтеза новых ге-
номных РНК, т.е. для репликации вирусного 
генома. Новые геномные РНК, в свою очередь, 
подвергаются транскрипции с образованием 
основной массы вирусных мРНК. На поздней 
стадии инфекции новые нуклеокапсиды, содер-
жащие вРНК, выходят в цитоплазму. В этом 
процессе принимают участие белки М1 и NS2 
в ассоциации с клеточными белками, осущест-
вляющими экспорт клеточных макромолекул 
в цитоплазму через ядерные поры.

Белки НА и NA синтезируются рибосома-
ми, которые связаны с грубым цитоплазмати-
ческим ретикулумом. Эти белки сразу после 
синтеза попадают в просвет внутриклеточных 
везикул и транспортируются к поверхности 
клетки, подвергаясь при этом гликозилирова-
нию и фолдингу. Белки М1 (те молекулы, ко-
торые не попадают в ядро) и М2 синтезируются 
на свободных рибосомах, но тоже после синтеза 
связываются с внутриклеточными мембранами 
и транспортируются к поверхности клетки. На 
поздней стадии инфекции значительная часть 
клеточной поверхности занята вирусоспецифи-
ческими «пятнами», в которых наружный слой 
образован трансмембранными вирусными бел-

ками, а внутренний — белком М1. Клеточные 
белки из этих участков полностью вытеснены. 
Новосинтезированные вирусные рибонуклеоп-
ротеиды транспортируются к этим «пятнам», 
и здесь происходит «почкование» новых вирус-
ных частиц. Подбор вирусных РНК-сегментов 
в состав вириона является высокоупорядо-
ченным процессом, в ходе которого в каждую 
вирусную частицу попадает по одной копии 
геномного сегмента. Взаимное распознавание 
геномных сегментов в ходе этого процесса осу-
ществляется с участием длинных 3- и 5-кон-
цевых участков вРНК, захватывающих обшир-
ные области кодирующей последовательности 
РНК-сегментов.

Сегментированный характер генома позво-
ляет вирусам гриппа при смешанном зараже-
нии разными вирусами одного и того же рода 
легко образовывать гибридные вирусы-реас-
сортанты. Реассортанты определённого генного 
состава можно получить в лабораторных усло-
виях. В природе тоже образуются реассортант-
ные вирусы. Именно в результате реассортации 
вируса гриппа человека и вируса гриппа птиц 
возникли вирусы гриппа А, вызвавшие панде-
мии 1957 и 1968 гг. [15]. Возможен и прямой 
переход вируса от птиц к млекопитающим. 
Вирус, вызвавший пандемию 1918 г., не был 
реассортантом, возникшим при скрещивании 
вирусов гриппа человека и птиц. Все его гены 
сходны с генами вирусов гриппа птиц [22, 23]. 
В настоящее время во многих странах цирку-
лирует высокопатогенный вирус гриппа птиц 
подтипа H5N1, способный передаваться от 
птиц человеку и вызывать тяжёлое заболевание 
с высокой смертностью, но не передающийся от 
человека к человеку [2, 3, 6, 9, 13]. Вирус H5N1 
возник в результате реассортации разных ви-
русов гриппа птиц [14, 17]. Ведётся постоянное 
наблюдение за циркуляцией и эволюцией виру-
са подтипа H5N1 [2, 16].

Род Influenza A virus (FLUAV), прототипный 
штамм A/PR/8/1934 (H1N1), включает вирусы 
с различными комбинациями поверхностных 
антигенов. В XX в. три вируса — H1N1 («испан-
ка», 1918–1919 гг.), H2N2 («азиатский» грипп, 
1957–1959 гг.) и H3N2 («гонконгский» грипп, 
1968–1969 гг.) — были причиной пандемий сре-
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ди людей. H1N1 и H3N2 циркулируют до сих 
пор, вызывая ежегодные эпидемии. В 1977 г. 
вновь появился вирус H1N1 со значительно 
сниженной патогенностью в сравнении с виру-
сом «испанки». Ещё одна пандемия, вызванная 
вирусом Н1N1, возникшим в результате скре-
щивания двух вариантов вируса гриппа свиней, 
имела место уже в новом столетии в 2009 г. [20].

Род Influenza B virus (FLUBV), прототипный 
штамм B/Lee/1940. Вирус распространён пов-
семестно, вызывая ежегодную заболеваемость, 
а каждые 3–5 лет эпидемии. Антигенный дрейф 
происходит медленно в сравнении с вирусами 
гриппа А. По имеющимся данным, вирус пора-
жает только людей.

Род Influenza С virus (FLUCV), прототип-
ный штамм C/California/1978. Вызывает забо-
леваемость чаще среди детей в виде вспышек. 
Установлено заражение среди свиней.

Род Thogotovirus — протитипный вирус 
Thogoto (THOV). Вирусы Тогото и Дхори, пе-
редающиеся трансмиссивным путём позвоноч-
ными иксодоидными клещами [1, 7, 21], поэтому 
включены в экологическую группу арбовиру-
сов. Изолированный в Киргизии вирус Бат-
кен, по данным филогенетического изучения, 
в последнее время рассматривается как геогра-
фический вариант вируса Дхори [13]. Вирусы 
способны вызывать у людей тяжёлые заболева-
ния с явлениями поражения ЦНС, в частности 
в Астраханской области [5]. Описаны тяжёлые 
случаи заболевания при лабораторном зараже-
нии. Экспериментально доказана реассортация 
между температурно-чувствительными мутан-
тами вируса Тогото при двойном заражении 
клещей и позвоночных.

Род Isavirus включает вирус ифекционной 
септицемии лососёвых рыб.

Неидентифицированные вирусы сем. 
Orthomyxoviridae: Кваранфил (QRFV — Quaran-
fil virus); Атолл Джонстон (JAV — Johnston Atoll 
virus); Озеро Чад (LACHV — Lake Chad virus).
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1.2.2.5.10. Пикобирнавирусы 
(Picobirnaviridae) (Львов Д.К., 
Альховский С.В., Щелканов М.Ю.)
Название семейства происходит от лат. pico — 
маленький и лат. приставки bi — двойной, что 
отражает небольшие размеры генома, содержа-
щего два сегмента дцРНК. Сем. Picobirnaviridae 
состоит из единственного номинативного рода 
Picobirnavirus, включающего: пикобирнавирус 
человека (HPBV — human picobirnavirus) (про-
тотипный); пикобирнавирус КРС (BPBV — 
bovine picobirnavirus); пикобирнавирус кур 
(ChPBV — chicken picobirnavirus); пикобир-
навирус собак (DPBV — dog picobirnavirus); 
пикобирнавирус жеребят (FoaPBV — foal 
picobirnavirus); пикобирнавирус гигантского му-
равьеда (GAPBV — giant anteater picobirnavirus); 
пикобирнавирус морских свинок (GPPBV — 
guinea pig picobirnavirus); пикобирнавирус 
хомяков (HamPBV — hamster picobirnavirus); 
пикобирнавирус свиней (RbPBV — porcine 
picobirnavirus); пикобирнавирус кроликов 
(RbPBV — rabbit picobirnavirus); пикобирнави-
рус крыс (RtPBV — rat picobirnavirus); пикобир-
навирус змей (SnPBV — snake picobirnavirus) 
[1, 2, 3, 5, 6, 11].

24.

25.

Рис. 1.2.59. Морфология вириона представителей Picobirnaviridae [3, 4]:
А — реконструкция вириона HPBV (Picobirnavirus); Б — расположение субъединиц вириона (подробно см. в тексте); 

В — схематическое изображение вириона

А Б В
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Безоболочечный вирион пикобирнави-
русов имеет форму сферического полиэдра 
(35–37 нм), составленного из 30 ромбических 
граней (рис. 1.2.59), каждая из которых пред-
ставляет собой димер капсидного белка CP (см. 
рис. 1.2.59) [4]; CsCl = 1,38–1,40 г/см3 [3].

Геном Picobirnaviridae представлен 2 сег-
ментами дцРНК (2,4–2,6 и 1,5–1,7 тыс. п.н.о.). 
Больший сегмент содержит три ORF, одна из 
которых (ORF3) кодирует предшественник 
капсидного белка. Функции белков остальных 
двух ORF1 и ORF2 неизвестны. Второй сег-
мент вгРНК кодирует вирусный фермент RdRp 
[2, 3, 6].

Пикобирнавирусы распространены повсе-
местно среди млекопитающих (включая челове-
ка) (Mammalia), птиц (Aves) и пресмыкающихся 
(Reptilia) и часто обнаруживаются в фекалиях 
и сточных водах [7, 10]. HPBV были выявле-
ны в респираторном тракте у людей, PPBV — 
у свиней [7, 8]. Вирусы сем. Picobirnaviridae яв-
ляются причиной гастроэнтеритов и, возможно, 
вялых параличей у детей [9, 10].
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1.2.2.5.11. Реовирусы (Reoviridae) 
(Львов Д.К., Альховский С.В., 
Урываев Л.В., Щелканов М.Ю.)

Термин «реовирусы» был введен в 1959 г. 
Sabin и происходит от англ. respiratory-enteric, 
что указывает на способ передачи и источник 
выделения вируса. Вскоре было установлено, 
что некоторые реовирусы вызывают заболева-
ния человека. Сем. Reoviridae объединяет более 
500 представителей, распространённых на всех 
континентах и паразитирующих в грибах, рас-
тениях, членистоногих, позвоночных (рептили-
ях, пресмыкающихся, птицах, млекопитающих, 
человеке) (табл. 1.2.24).

Объединение реовирусов в одно семейство 
основано на сходстве основных таксономиче-
ских характеристик вириона и генома в форме 
двунитевой сегментированной (10–12 сегмен-
тов) РНК, особенности структуры капсида 
(2–3 белковых слоя, квазисферический кап-
сид, икосаэдрический тип симметрии). Меж-
ду вирусами отдельных родов нет антигенных 
перекрестов. Некоторые вирусы вызывают ге-
магглютинацию.

Реовирусы состоят из двух подсемейств 
и 15 родов. Подсем. Spinareovirinae включает 
9 родов: Aquareovirus (от лат. aqua — вода), 
Coltivirus (от англ. Colorado thick encephalitis — 
колорадская клещевая лихорадка), Cypovirus 
(от англ. cytoplasmic polyhedrosis — цито плазма-

7.

8.

9.

10.

11.
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тический полиэдроз), Dinovernavirus (от double 
stranded insect novem (от лат. «9») segmented 
RNA viruses — двухнитчатых сегментирован-
ных РНК-содержащих вирусов насекомых), 
Fijivirus (от о. Фиджи, где был выделен ви-
рус), Idnoreovirus (от англ. insect derived и non-
occluded, т.е. вирус насекомых, не включающийся 
в полиэдры), Mycoreovirus (от лат. myco — гри-
бы), Orthoreovirus (от греч. orthos — правиль-
ный), Oryzavirus (от лат. названия риса).

Подсемейство Sedoreovirinae состоит из 6 ро-
дов: Cardoreovirus (от Carcinus — краб и dodeca 
(от др.-греч. dodeka — 12), Mimoreovirus (от 
Micromonas — название рода прототипного ви-
руса), Orbivrus (от лат. orbi — кольцо, для обоз-
начения кольцевидных структур на поверхности 
капсида), Phytoreovirus (от греч. phyton — расте-
ние), Rotavirus (от лат. rota — колесо со спица-
ми), Seadornavirus (сокращённо от англ. South 
eastern Asia dodeca RNA-virus) [5].

Масса реовирусных частиц — около 120 МДа; 
плотность в градиенте CsCl — 1,36–1,39 г/см3; 
чувствительность к изменениям среды в пре-
делах рН 3,0–10,5 в зависимости от типа строе-
ния капсида. Реовирусы не имеют липидной 
оболочки, они более устойчивы, чем оболочеч-
ные липидсодержащие вирусы, к органичес-
ким растворителям и детергентам. Их РНК-
содержащий капсид организован в виде двух 
или трех концентрических белковых слоёв, по-
следний из которых (наружный суперкапсид) 
у представителей некоторых родов может быть 
пронизан широкими «башнеподобными» бел-
ковыми шипами. Число суперкапсидных слоёв 
является отличительной чертой каждого рода 
реовирусов. По этому признаку все реовиру-
сы можно разделить на две группы: а) вирусы 
с шипами на поверхности капсида или зрелого 
вириона в 12 вершинах икосаэдрических фасе-
ток (Orthoreovirus, Cyporus, Aquareorus, Oryzarus, 
Fijivirus, Idnorus, Mycoviruses); б) вирусы с отно-
сительно «гладкой поверхностью», без высту-
пов и шипов (Orbivirus, Rotavirus, Seadornavirus, 
Coltivirus, Phytoviruses). Вирионы некоторых 
родов второй группы имеют относительно ла-
бильный и иногда неполный внутренний бел-
ковый слой. У циповирусов несколько капси-
дов (внутри клетки) обычно инкорпорированы 

в белковоподобные кристаллы, так называемые 
полиэдры, на 90% состоящие из белка полиэд-
рина. Это обеспечивает их длительное сохра-
нение во внешней среде и возможность эффек-
тивного заражения клеток хозяина. Обладая 
сегментированным геномом, при коинфекции 
реовирусы могут обмениваться фрагментами 
генома с образованием новых жизнеспособных 
вариантов, однако в естественных условиях та-
кой обмен (реассортация) может происходить 
только между близкородственными вирусами.

Геномная РНК составляет 15–20% от сухо-
го веса частицы [10]. В каждом инфекционном 
вирионе в эквимолярных пропорциях содер-
жится (в зависимости от рода) 10, 11 или 12 
сегментов двунитевой РНК, составляющих 
в совокупности вирусный геном. Общая моляр-
ная масса генома — 12–20 МДа. Положитель-
ная цепь в каждом дуплексе РНК кэпирована 
по 5-концу; 3- и 5-концы плюс-цепи РНК 
содержат короткие консервативные последо-
вательности, участвующие в процессах транс-
крипции и репликации вирусных РНК. Обе 
нити РНК терминированы 3-ОН без полиаде-
нилирования. Интактные вирионы некоторых 
вирусов содержат значительное количество ко-
ротких одноцепочечных РНК. Белки в сумме 
составляют 80–85% сухого веса вириона. Бел-
ки внутреннего капсидного слоя обеспечивают 
репликацию геномных РНК и формирование 
мРНК, а структурные белки среднего и/или 
наружного слоя капсида защищают вирусный 
геном и обладают антигенной активностью. 
По крайней мере, 3 внутренних белка облада-
ют энзиматической активностью, связанной 
с репликацией РНК и кэпированием: наибо-
лее консервативная РНК-зависимая РНК-по-
лимераза (pol), которая может функциониро-
вать и как транскриптаза, и репликаза; нуклео-
тидфосфогидролаза; гуанилилтрансфераза; две 
метилтрансферазные активности и хеликаза 
(фермент HEL, расплетающий двойную цепь 
геномной РНК). Несколько минорных белков 
выполняют структурную роль вместе с тремя 
(по крайней мере) капсидными белками [13, 
14]. Аминокислотная последовательность бел-
ка pol у представителей разных родов отлича-
ется более чем на 74%, а уровень вариаций pol 
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у разных типов достигает 67%. Среди ротави-
русов группы В вариабельность pol составляет 
до 79%. Капсидные белки реовирусов позво-
ночных обладают видоспецифической и типос-
пецифической антигенной активностью. У ви-
русов беспозвоночных и растений белки более 
униформны и менее вариабельны как антиге-
ны, вероятно, за счёт отсутствия у хозяина ви-
руснейтрализующих антител и как следствие 
отсутствия антигензависимой селекции.

Орторео- и ротавирусы репродуцируются 
только в клетках позвоночных и передаются 
между хозяевами аэрогенным или фекально-
оральным способом. Орби-, колти- и сидорна-
вирусы могут размножаться в членистоногих 
(переносчики: комары, клещи, москиты) и поз-
воночных хозяевах. Вирусы растений (фито-
рео-, фиджи- и оризавирусы) размножаются 
в растениях и переносчиках и передаются кон-
тактным способом. Медицинское значение име-
ют представители родов Orthoreovirus, Rotavirus, 
Orbivirus, Coltivirus, Seadornavirus.

Род Orthoreovirus (прототипный предста-
витель — ортореовирус млекопитающих) 
включает вирусы пяти видов позвоночных: 
ортореовирусы птиц (кур — 1733, 176, S1133, 
SK138a; уток — 89026, 89330; гусей — D15\99; 
индюков — NC 98); бабуинов; млекопитающих 
(Lang, D5\Jones, Dearing, Ndelle); летучих мы-
шей (Нельсон-Бей); рептилий (питонов). Фи-
логенетический анализ сигма-белка наружного 
капсидного слоя показал, что все ортореовиру-
сы эволюционировали независимо, от одного 
прародителя.

Масса вирионов 130 МДа; коэффициент се-
диментации (s20,W) — 730 S. Вирус сохраняет 
инфекционность в широком диапазоне рН 3,0–
11,0. В центре вириона располагается РНП диа-
метром 48 нм, составленный из геномной двуце-
почечной РНК, окружённой 120 копиями белка 
«лямбда-1» (HEL). Снаружи РНП располага-
ется внутренний капсид диаметром 60 нм. Ви-
рионная РНК (15 МДа; 23 500 н.п.) составляет 
 11,5% массы вириона, из них 1/4 приходится 
на короткие олигонуклеотиды длиной 2–20 н.о. 
Поверхность вириона покрыта 600 пальцевид-
ными выступами, формирующими 60 гексамер-
ных и 60 тетрамерных кластеров, окружающих 

радиально отходящие от внутреннего капсид-
ного слоя полые «шипы», через которые выхо-
дят синтезированные транскрипты. Субвирус-
ные частицы, лишенные наружного белкового 
слоя, инфекционны. Характерные черты рода: 
12 «шипов», отходящих от поверхности нукле-
окапсида в вершинах икосаэдрических фасеток, 
10 сегментов двуцепочечной РНК (3 больших 
(L), 3 средних (M) и 4 малых (S), кодирующих 
соответственно 3 лямбда-, 3 мю- и 4 сигма-бел-
ка), причём 10-й полицистронный сегмент ко-
дирует более и мелкие генные продукты. Сиг-
ма-1-белок является серотип-специфическим 
антигеном. Гомология сигма-белков варьирует 
в пределах 90–97%. Члены всех пяти типов орт-
ореовирусов, за исключением реовируса млеко-
питающих, вызывают образование синцитий. 
У человека реовирусная инфекция протекает 
остро, с преимущественным поражением верх-
них дыхательных путей и ЖКТ. Резервуар и ис-
точник инфекции — инфицированный человек, 
выделяющий вирус до 5 недель (из носоглотки 
и фекалий) [8].

Род Orbivirus (прототипный представи-
тель — вирус синего языка овец) включает 
в себя типичные арбовирусы: африканской 
болезни лошадей (9 серотипов); синего языка 
овец (24 серотипа); Чангуинола (12 сероти-
пов); Ченуда (7 серотипов); Хобар-Горг (2 се-
ротипа); Коррипарта (6 серотипов); эпизоотиче-
ской геморрагической болезни (10 серотипов); 
энцефалоза лошадей (7 серотипов); Эубенан-
джи (4 серотипа); Иери (3 серотипа); Грейт-
Айленд (36 серотипов); Лебомбо (1 серотип); 
Орунго (4 серотипа); Палиам (13 серотипов); 
перувианской болезни лошадей (1 серотип); 
Сент-Круа-ривер (1 серотип); Уматилла (4 се-
ротипа); Вад-Медани (2 серотипа); Валлал 
(3 серотипа), Варрего (3 серотипа); Вонгорр 
(8 серотипов). Возможные члены рода: Анда-
сибе, Кодаджас, Ифе, Итупиранда, Джапанаут, 
Каммаванпеттаи, озеро Кландерон, Матукаре, 
Тембе, Тракамбе, Юньнань. Более 150 орби-
вирусов включены в 21 серокомплекс; 11 не 
сгруппированы; для семи (Грейт-Айленд, лихо-
радка Кемерово, африканская болезнь лошадей, 
Лебомбо, Коррипарта, Орунго, Чангвинола) ус-
тановлена способность вызывать патологию че-



322 Часть I. ВИРУСЫ

ловека. Заболевания, спорадические или в виде 
вспышек, обычно протекают доброкачествен-
но, без летальных исходов (см. пар. 2.4.1.4.1). 
Ряд вирусов, передаваемых в природе мокре-
цами, имеет большое ветеринарное значение: 
например, возбудители африканской болезни 
лошадей, синего языка овец, эпизоотической 
геморрагической болезни оленей и др. Вирусы 
антигенного комплекса Кемерово тесно свя-
заны с птицами и могут переноситься ими на 
большие расстояния.

Диаметр орбивирусной частицы около 90 нм, 
сердцевины вирионов — 73 нм. В процессе вы-
хода из клетки хозяина через плазматическую 
мембрану вирионы приобретают нестабиль-
ную оболочку, поэтому препараты неочищен-
ного вируса часто ассоциированы с мембран-
ными компонентами клетки. Масса вириона 
108 МДа. Орбивирусы содержат 10 сегментов 
двуцепочечной РНК и минорные белки внут-
реннего капсидного слоя (белки транскрип-
тазного комплекса). Плавучая плотность ви-
риона в градиенте CsCl 1,36 г/см3 (вирионы) 
и 1,40 г/см3 (сердцевина), коэффициент се-
диментации в сахарозе 550 S и 470 S соответ-
ственно. В отличие от ортореовирусов вирионы 
стабильны только в пределах рН 6,5–10,2; при 
рН 3,0 частицы полностью теряют инфекцион-
ность. В сыворотке крови или растворе альбу-
мина при 4 С и рН 8,0 вирус сохраняет инфек-
ционные свойства более года. Геномная РНК 
(суммарная величина 19,2 тыс. н.п.) составляет 
12 и 19,5% от веса вириона или его серцевины 
соответственно. Эффективность транскрипции 
сегментов геномной РНК различна, причём 
большее число копий формируется на самых 
коротких сегментах. На сегментах S9 и S10 
транскрибируются мРНК с двумя инициирую-
щими кодонами AUG, что обеспечивает синтез 
двух белков (факторов регуляции репликации 
геномных РНК) на каждой из этих мРНК.

Род Rotavirus (см. пар. 2.4.1.6) получил на-
звание на основании особой структуры вирио-
на, напоминающей зубчатое колесо или шесте-
ренку. Типичный представитель рода — рота-
вирус человека (SA11 — прототипный вирус). 
Род включает вирусы: ротавирус А (обезьян); 
ротавирус В; ротавирус С (человека С/Bristol); 

ротавирус D (кур) [15]; ротавирус E (свиньи); 
возможно, также ротавирус F (кур, F/A4) и ро-
тавирус G (кур, G555). Ещё одну, необозначен-
ную отдельную группу формируют два ротави-
руса, выделенных во время эпидемий диареи 
в Китае и Бангладеш (ротавирус J19 и ротави-
рус B219), и близкий к ним ротавирус свиней 
SKA-1 [4, 9, 12, 16].

Геномная двуцепочечная РНК (18 550 н.п.) 
имеет содержание А+U на уровне 58–67%. 
В вирионах не содержатся олигонуклеотиды. 
Трехслойный капсид окружает 11 сегментов ге-
нома (от 667 до 3 302 н.п.), два из которых (9-й 
и 11-й сегменты) имеют по две открытые рамки 
считывания (ORF). Из 13 вирусных белков три 
гликозилированы (в VP7 и NSP4 — аспарагин, 
а в NSP5 — серин и/или треонин). Формирую-
щийся вирион во время почкования незрелых 
частиц через систему эндоплазматического 
ретикулума клетки временно приобретает до-
полнительную липидную оболочку, которая 
утрачивается в зрелой частице. Вирионы отно-
сительно термостабильны даже при 50 С и со-
храняют жизнеспособность при 4 С в течение 
нескольких месяцев. Для сохранения инфекци-
онных свойств вируса необходимо сохранение 
наружного слоя капсида, который стабилизи-
руют ионы Ca2+; CsCl = 1,37 г/см3; s20,w = 520–
530 S.

На основании перекрестных реакций тор-
можения гемагглютинации (РТГА) выделяют 
7 серотипов: A, B, C, D, E, F, G. Ротавирусы 
серотипов A, B и C обнаружены у человека 
и животных; D, E, F, G — только у животных. 
Отдельные виды ротавирусов (человека, обе-
зьян, коров, лошадей, овец, коз, оленей, со-
бак, кроликов, кошек, морских свинок, мышей 
и птиц) можно идентифицировать как близ-
кородственные на основании: а) способности 
к реассортации с образованием жизнеспособ-
ных вариантов; б) высокого уровня перекрёст-
ных серологических реакций (ИФА, РТГА, 
РН) с прототипным штаммом; в) высокой го-
мологии консервативных участков геномной 
РНК; г) спектра естественных хозяев и чув -
ствительных клеточных культур.

По данным ВОЗ, в мире ротавирусные 
гастроэнтериты становятся причиной смерти 
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1–3 млн детей ежегодно, а ротавирусная ин-
фекция составляет до 25% случаев «диареи пу-
тешественников».

Род Coltivirus (прототипный представитель 
колорадской клещевой лихорадки (ККЛ)) 
(см. пар. 2.3.10.4.5.1) включает вирусы: ККЛ; ка-
лифорнийского зайца; Ияч и, возможно, вирус 
Реки Лососей. Последний был выделен от боль-
ного человека, штат Айдахо, США. Вирус ККЛ 
эндемичен на северо-западе Северной Америки 
и вызывает заболевание (см. пар. 2.3.10.4.5.1), 
клинически сходное с риккетсиозной лихорад-
кой Скалистых Гор. Вирус Ияч выделен в Ев-
ропе (Франция, Германия) от клещей I. ricinus 
и I. ventalloi, имеет выраженную антигенную 
связь с ККЛ. Геном ККЛ (29 000 н.п.) содержит 
12 сегментов двуцепочечной РНК, гомология 
между штаммами для нуклеотидных последо-
вательностей достигает 90–99%. С другими ви-
русами рода гомология фрагментов находится 
в пределах 55–86%. Выявлена высокая гомо-
логия (50%) белка, кодируемого сегментом S7 
вируса Ияч, с последовательностью белка сар-
колеммы клеток кролика Oryctolagus cunniculus, 
что позволяет предполагать у колтивирусов не 
только возможность генетической реассорта-
ции сегментов, но и внутригенную рекомбина-
цию, в том числе с генетическим материалом 
хозяина.

Род Seadornavirus (прототипный представи-
тель — вирус Банна) включает вирусы: Банна, 
Кадипиро и Лаонинг, распространённые в эква-
ториальной, субэкваториальной и тропиче ских 
климатических зонах Юго-Восточной Азии 
(Китай, Индонезия) и передаваемые комарами 
Culex vishnui, C. fuscocephalus, Anopheles vagus, 
An. aconitus, An. subpictus, Aedes dorsalis. Ви-
рус Банна был выделен от комаров и больных 
людей (из сыворотки крови и спиномозговой 
жидкости) с неврологическими симптомами 
(см. пар. 2.3.10.1.4.2). Вирусные частицы диа-
метром 60–70 нм имеют два концентрических 
капсидных слоя и сердцевину диаметром 40–
50 нм. Физико-химические свойства вириона 
сходны у представителей родов Seadornavirus 
и Coltivirus. Геном содержит 12 сегментов дву-
цепочечной РНК, на каждом из которых син-
тезируется по одному виду мРНК. Вирус куль-

тивируют в культуре клеток насекомых. Вирус 
Банна размножается в цитоплазме клеток и по-
давляет синтез клеточной ДНК и белка.

Вирусы рода Aquareovirus поражают в основ-
ном рыб и некоторые виды моллюсков; вирусы 
родов Cypovirus и Idnovirus — насекомых; родов 
Fijivirus, Phytovirus и Oryzavirus — растения; ви-
русы рода Mycovirus — грибы.
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1.2.2.5.12. Ретровирусы (Retroviridae) 
(Бобкова М.Р., Гараев М.М., Урываев Л.В.)
Ретровирусы — обширное семейство оболо-
чечных вирусов, имеющих РНК-геном, — от-
личаются от прочих РНК-содержащих вирусов 
способностью осуществлять обратную транс-
крипцию вирусной РНК с образованием ДНК 
и интеграцией её в геном хозяйской клетки. Ха-
рактерной особенностью этой группы вирусов 
является очень высокая степень изменчивости, 
которая связана с большой частотой ошибок, 
происходящих в ходе обратной транскрипции.

Все ретровирусы обладают сходной морфо-
логией вириона и организацией структуры ге-
нома, однако различия их патогенных свойств 
весьма велики — некоторые вирусы этой груп-
пы вообще непатогенны для своих хозяев.

С момента открытия первого патогенного 
для человека вируса этого семейства (1981) 
интерес к ретровирусам особенно возрос, од-
нако первые представители были описаны ещё 
в 1908 г. (Ellermann, Bang). Тогда же был впер-
вые выделен инфекционный агент, получивший 
название вируса саркомы Рауса и способный 
вызывать образование опухолей у птиц. Вслед 
за ним были открыты онкогенные вирусы мле-
копитающих (MMTV), а в последующие деся-
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тилетия стало очевидно, что эти вирусы, весьма 
успешные в эволюционном отношении, обнару-
живаются практически у всех групп позвоноч-
ных и некоторых беспозвоночных животных.

Ретровирусы образуют семейство Retro-
viridae, ранее подразделявшееся на три подсе-
мейства:
 онкогенные онковирусы (Oncovirinae), ини-

циирующие образование сарком и лейкемий 
у животных (вирус саркомы Рауса);

 лентивирусы (Lentivirinae), вызывающие 
медленные дегенеративные заболевания 
(ВИЧ);

 спумавирусы (Spumavirinae), не связанные 
ни с какой патологией у животных, но обра-
зующие характерные «пенные» изменения 
клеточной культуры (пенящий вирус шим-
панзе).
По мере расширения представлений о ретро-

вирусах и при обнаружении новых видов стало 
ясно, что некоторые представители, например 
онковирусов, похожи друг на друга не больше, 
чем на вирусы из других подсемейств, поэтому 
эта таксономическая группа, согласно новей-
шей классификации, составляет пять подсе-
мейств, при этом термин «онковирусы» про-
должает широко использоваться. Современная 
классификация включает семь отдельных ро-
дов ретровирусов (табл. 1.2.25). На основании 
некоторых особенностей структуры генома, 
репликации и морфогенеза спумавирусы по-
прежнему выделяют в особое подсемейство.

Некоторые вирусы (их называют дефект-
ными) в ходе репликации утрачивают гены, 
необходимые им для последующего размно-
жения, и способны к продуктивной инфекции 
только в присутствии вирусов-помощников. 
После встраивания в геном клетки-хозяина 
последовательности генома дефектных вирусов 
(эндогенные ретровирусы) передаются вместе 
с хозяйской ДНК из поколения в поколение, 
составляя до 2% генома человека.

Морфология вириона представителей. 
Ретровирусы образуют сферические вирусные 
частицы с диаметром 80–120 нм, имеющие 
оболочку, состоящую из белково-липидно-
го слоя — производного мембраны хозяйской 
клетки — и вирусных белков.
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Таблица 1.2.25
Таксономическая структура сем. Retroviridae

Подсемейство Род
Типичный 

представитель
Другие представители рода

Orthoretrovirinae Alpharetrovirus Вирус лейкоза 
птиц

Вирус саркомы Рауса, вирус карциномы птиц, вирус карцино-
мы птиц Милл-Хилл 2, вирус миелобластоза птиц, вирус мие-
лобластоза птиц 29, вирус саркомы птиц CT10, вирус саркомы 
Фуджинами, вирус саркомы UR2, вирус саркомы Y73

Betaretrovirus Вирус опухолей 
молочных желёз 
мышей

Ретровирус овец Джагсикте, вирус Лангур, вирус обезьян Ме-
зон—Пфайзера, ретровирус обезьян, вирус беличьих обезьян

Deltaretrovirus Вирус лейкоза 
крупного рогатого 
скота

Т-лимфотропный вирус приматов 1 (люди, обезьяны), Т-лим-
фотропный вирус приматов 2 (люди, обезьяны), Т-лимфотроп-
ный вирус приматов 3 (люди, обезьяны)

Gammaretrovirus Вирус лейкоза 
мышей

Вирус лейкемии кошек, вирус лейкемии гиббонов, онковирус 
морских свинок, онковирус свиней типа С, вирус саркомы 
мышей Финкель—Бискис—Джинкинс, вирус саркомы кошек 
Гарднер—Арнштейн, вирус саркомы кошек Харди—Цукер-
ман, вирус саркомы мышей Харви, вирус саркомы мышей 
Кирстен, вирус саркомы мышей Молони, вирус саркомы ко-
шек Снайдер—Тейлен, вирус саркомы обезьян, вирус гадюки, 
синци тиальный вирус кур, вирус ретикулоэндотелиоза, вирус 
некроза селезёнки уток

Epsilonretrovirus Вирус дермальной 
саркомы Уолли

Вирус эпидермальной гиперплазии Уолли 1, вирус эпидер-
мальной гиперплазии Уолли 2, вирус гиперплазии окуней, 
ретровирус змей

Lentivirus Вирус иммуноде-
фицита человека 1

Вирус иммунодефицита человека 2, вирус иммунодефицита 
крупного рогатого скота, вирус инфекционной анемии лоша-
дей, вирус иммунодефицита кошек, лентивирус пумы, вирус 
артрита-энцефалита коз, вирус меди-висна, вирус иммуноде-
фицита обезьян (шимпанзе, короткохвостые мартышки, манд-
рилы и др.), вирус африканских зелёных мартышек

Spumavirinae Spumavirus Спумавирус 
человека

Пенящий вирус африканских зелёных мартышек, пенящий ви-
рус макак, пенящий вирус обезьян (шимпанзе, человек), пеня-
щий вирус крупного рогатого скота, пенящий вирус лошадей, 
пенящий вирус кошек

Внутренняя электронно-плотная часть (нук-
леокапсид) вириона имеет предположительно 
икосаэдрическую структуру и включает фер-
менты, необходимые для репликации вируса, 
а также геномную РНК. На основе общности 
морфологии выделяют четыре типа ретрови-
русов:
 A-тип: безоболочечные, предположительно 

неинфекционные незрелые частицы, встре-
чающиеся внутри клеток, связаны с наличи-
ем эндогенных ретровирусов;

 B-тип: оболочечные частицы с конденсиро-
ванным, ацентрически расположенным нук-
леокапсидом и выступающими «шипами» 
оболочки (MMTV);

 C-тип: сходен с В-типом, нуклеокапсид рас-
положен центрально, «шипы» менее выра-
жены (HTLV, ВИЧ-1) (рис. 1.2.60);

 D-тип: более крупные вирусы, «шипы» вы-
ражены минимально (MPMV).
Основные белки вириона ретровирусов. Ви-

русная РНК имеет три основные рамки считы-
вания и соответственно кодирует три главные 
группы структурных белков, обнаруживаемых 
в составе вириона ретровирусов (табл. 1.2.26, 
рис. 1.2.61).

Белки группы Gag (group specific antigens) 
формируют внутреннюю структуру вириона 
и включают три основных полипептида: кап-
сид (CР), ответственный за пространственную 



326 Часть I. ВИРУСЫ

Рис. 1.2.60. ЭМ-фотография вирусной частицы ВИЧ-1

Таблица 1.2.26
Основные белки ретровирусов и их функции

Аббревиатура Белок Ген Функция

MA Матриксный белок gag «Подкладка» для оболочечного белка; матриксный белок

CP Капсидный белок gag Защищает сердцевину вириона; основной белок вириона

NC Нуклеокапсид gag Защищает геном вируса: формирует сердцевину вириона

Pro Протеаза pol «Нарезание» предшественника белков Gag в ходе созревания вирусной 
частицы 

RT Обратная транс-
криптаза (ревер-
таза)

pol Обратная транскрипция РНК, обладает РНКазаН-активностью

IN Интеграза pol Интеграция провирусной ДНК

SU Поверхностный 
гликопротеин 
gp120

env Внешняя оболочка вируса, рецепция, главный антиген вируса 

TM Трансмембранный 
белок gp41

env Внутренний компонент оболочечного гликопротеина, слияние с мембраной

CP

MA 

TM 

SU 
Pro 

RT 

NC 

Gag 

Env Pol 

РНК 

Вирусная 
мембрана

Рис. 1.2.61. Структура вирусной частицы и основные 
белки ретровирусов

укладку молекул всех прочих белков и фор-
мирование архитектуры вириона; матриксный 
белок (MA), тесно связанный с внутренней по-
верхностью липидного бислоя и стабилизиру-
ющий вирусную частицу; нуклеокапсидный бе-
лок (NC), находящийся в тесной связи с вирус-
ной РНК и обеспечивающий её конденсацию 
внутри нуклеокапсида. Помимо этого, группу 
Gag некоторых ретровирусов дополняют дру-
гие белки, имеющие общий с основными бел-
ками предшественник и принимающие участие 
в формировании и почковании вирионов.

Ферменты, ответственные за различные 
этапы размножения ретровирусов, составляют 
вторую группу белков — Pol, включая протеазу 
(Pro), обратную транскриптазу (RT) и интегра-
зу (Int).

Третья группа ретровирусных белков — 
Env — включает два гликопротеина: поверхно-
стный (SU) и трансмембранный (TM), формой 
напоминающий «шипы» и «пронизывающий» 
вирусную мембрану (в составе вириона SU 
и TM образуют «тройки» — тримеры). Белок 
SU ответственен за связывание вириона с ре-
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цепторами, а TM обеспечивает слияние мем-
бран в ходе проникновения вируса в чувстви-
тельные клетки.

Кроме структурных белков, общих для всех 
ретровирусов, геном лентивирусов и некоторых 
онковирусов обладает дополнительными рам-
ками считывания, направляющими синтез ре-
гуляторных и дополнительных белков, наличие 
которых позволяет заметно повысить уровень 
транскрипции вирусов и обеспечивает возмож-
ность размножения в различных видах клеток. 
Важную роль эти белки играют также в патоге-
незе инфекций, вызываемых ретровирусами.

Организация генома. Геном всех ретровиру-
сов включает две одинаковые одноцепочечные 
молекулы РНК (+-цепи) размером 8–11 тыс. 
пар нуклеотидов, имеющие 5-«кэп» и 3-поли-
А-последовательность. Две молекулы РНК ас-
социированы друг с другом 7–11-нуклеотидны-
ми участками на 5-концах. Помимо геномной 
РНК, в составе вирионов в небольшом коли-
честве обнаруживается тРНК (как правило, trp, 
pro или lys), необходимая на этапе репликации 
вирусов.

Уникальной особенностью ретровирусов 
среди РНК-содержащих вирусов является то, 
что их «+»-геном не принимает участия в транс-
крипции, а становится основой для формирова-
ния интегрированного в хромосому провируса, 
последовательность которого служит матрицей 
для синтеза мРНК.

В зависимости от уровня организации их ге-
номов ретровирусы разделяют на две группы — 
простые и сложные. Геном простых ретровиру-

сов (к ним относится большинство онкогенных 
вирусов) включает три кодирующих участка: 
1) gag, направляющий синтез матриксного бел-
ка, капсида и нуклеокапсида; 2) pol, ответствен-
ный за образование ферментов обратной транс-
криптазы, протеазы (у некоторых ретровирусов 
этот белок кодируется C-концевой частью гена 
gag или смежной с нею последовательностью 
pro) и интегразы; 3) env, кодирующий белки, 
формирующие вирусную оболочку. У боль-
шинства ретровирусов гены pol и env перекры-
ваются и имеют разные рамки считывания. По-
рядок взаимного расположения генов одинаков 
для всех ретровирусов: 5-gag-pol-env-3’.

Геномы сложных ретровирусов (лентивиру-
сы и спумавирусы) в дополнение к генам gag, 
pol и env имеют последовательности, которые 
служат матрицей для синтеза регуляторных 
(Tat и Rex HTLV) и вспомогательных (Vpr 
и Vif ВИЧ-1) белков.

На обоих концах молекулы РНК находят-
ся некодирующие повторяющие друг друга 
по следовательности, известные под названием 
«длинных концевых повторов» (LTR). Их функ-
ция необходима для интеграции в хромосом-
ную ДНК и регуляции размножения вирусов 
(рис. 1.2.62).

Основные элементы LTR носят наименова-
ния U3-, R- и U5-областей; размеры их сущес-
твенно различаются между ретровирусами. Об-
ласть U3 размером 75–250 н.о. включает боль-
шинство элементов контроля транскрипции, 
последовательности энхансера и промотора. 
Точка инициации транскрипции отделяет U3 от 

Рис. 1.2.62. Организация «длинных концевых повторов» (LTR) ретровирусов
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области R (18–250 н.о.), обеспечивающей гомо-
логию последовательностей, необходимую для 
переноса цепи в ходе обратной транскрипции 
(см. далее). Область U5 (75–250 н.о.) содержит 
сигнал полиаденилирования и совместно с об-
ластью R отвечает за посттранскрипционное 
присоединение поли-А-последовательности. 
Кроме того, в этой области содержатся att-сай-
ты, необходимые на этапе интеграции. В составе 
вирусной РНК на 5-конце находятся области 
R и U5, а на 3-конце — области U3 и R; полная 
структура линейной (провирусной) ДНК рет-
ровирусов представлена на рис. 1.2.62.

Среди других важных для жизнедеятель-
ности последовательностей ретровирусов вы-
деляют:
 участок связывания праймера (PBS) разме-

ром 18 нуклеотидов, расположенный правее 
5-U5-области и комплементарный 3-концу 
тРНК, используемой в ходе обратной транс-
крипции;

 нетранслируемую лидерную последователь-
ность (leader) длиной 90–500 н.о., участвую-
щую в димеризации и упаковке РНК;

 полипуриновый тракт (PPT) — короткую 
последовательность из пуриновых (A и G) 
нуклеотидов, ответственную за инициацию 
синтеза «+»-цепи ДНК в ходе обратной 
транскрипции.

Стратегия генома и жизненный цикл ретро-
вирусов. Стратегия репликации ретровирусов 
основана на заражении чувствительных клеток 
при контакте с инфекционными вирусными 
частицами и направлена на установление дол-
госрочной персистирующей инфекции, способ-
ной распространяться как вертикально (при де-
лении клеток), так и горизонтально (от клетки 
к клетке). Ретровирусы (за исключением лен-
тивирусов) не уничтожают инфицированные 
клетки. После проникновения в клетку РНК 
ретровирусов служит матрицей для синтеза 
линейной двуцепочечной комплементарной 
ДНК (кДНК) при участии фермента обратной 
транскриптазы (ревертазы). На последующих 
этапах происходит интеграция полученной 
ДНК в хромосому клетки-хозяина.

Жизненный цикл (то есть период от зара-
жения клетки-мишени до образования ин-
фекционного вирусного потомства) ретрови-
русов можно разделить на следующие этапы 
(рис. 1.2.63):
 присоединение вируса к рецепторам клетки 

и последующее слияние мембран;
 «раздевание вируса»; вирусная РНК осво-

бождается от белков капсида и нуклеокап-
сида;

 обратная транскрипция вирусной РНК 
с участием фермента обратной транскрип-

Рис. 1.2.63. Жизненный цикл ретровирусов
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тазы; образуется двуцепочечная ДНК-копия 
вирусного генома;

 миграция (транслокация) ДНК в ядро клет-
ки; ДНК в составе преинтеграционного ком-
плекса проникает через ядерную мембрану;

 интеграция ДНК в хромосомную ДНК клет-
ки с участием фермента интегразы; интегри-
рованная ДНК получает название провирус-
ной ДНК;

 транскрипция провирусной ДНК с участи-
ем клеточного фермента РНК-полимеразы; 
регулируется взаимодействием вирусного 
LTR с клеточными факторами трансактива-
ции;

 сплайсинг РНК и транспорт сплайсирован-
ной и мРНК из ядра в цитоплазму; синтез 
вирусных белков с участием клеточных фер-
ментов;

 транспорт вирусных белков к месту сборки, 
упаковка и сборка новых вирионов;

 отпочковывание и созревание вирусных час-
тиц с участием фермента протеазы.
Обратная транскрипция. Обеспечивает-

ся сочетанием нескольких активностей RT, 
включая собственно обратную транскрипцию 
(синтез минус-цепи ДНК на матрице РНК), 
разрушение РНК в составе образующегося 
гибрида РНК-ДНК (РНКазаH-активность), 
«расплетание» двуцепочечных спиралей ДНК 
(хеликазная активность) и ДНК-полимераз-
ную активность. Включает несколько этапов 
(рис. 1.2.64).
 Синтез минус-цепи ДНК инициируется 

присоединением тРНК-праймера к 5’ PBS 
вирусной РНК, имеющей структуру 5'-R-
U5-PBS-gag-pol-env-U3-R-3'. Синтезиру-
ется участок, комплементарный U5 и R, 
РНКазаH-RT разрушает R и U5 вирусной 
РНК; образовавшийся фрагмент ДНК но-
сит название минус-цепи strong-stop ДНК, 
так как в этот момент происходит некоторая 
задержка синтеза.

 Strong-stop ДНК вместе с RT совершает пер-
вый «прыжок» и комплементарно присоеди-
няется к области R 3-конца вирусной РНК, 
где выступает в роли праймера; по мере 
элонгации минус-цепи ДНК образуется 
гибрид ДНК-РНК, РНКазаH-RT разруша-

ет РНК в составе гибрида, за исключением 
PPT, сохраняющим связь с ДНК.

 Используя PPT в качестве праймера, RT 
начинает синтез плюс-цепи ДНК; после 
разрушения PPT (РНКазаH-RT) образу-
ется плюс-цепь strong-stop ДНК, которая 
совершает второй «прыжок» и, закрепляясь 
на участке PBS минус-цепи ДНК, в свою 
очередь, служит праймером (на этом этапе 
тРНК утрачивается).

 Применяя свою ДНК-полимеразную актив-
ность, RT достраивает обе цепи с образо-
ванием двуцепочечной провирусной ДНК, 
имеющей структуру с идентичными конца-
ми — 5'-U3-R-U5-PBS-gag-pol-env-U3-R-
U5-3', соответствующими полной последо-
вательности LTR.

 В инфицированных клетках обнаруживают 
три вида провирусной ДНК: линейную фор-
му и две кольцевые, содержащие два либо 
один LTR. Образование кольцевых форм — 

Рис. 1.2.64. Основные этапы обратной транскрипции

gag pol U3 RU5R pbs

PPT

U3 R U5U3 R U5

Второй «прыжок»

Первый «прыжок»
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это результат разных вариантов лигирова-
ния комплементарных друг другу LTR, но 
инфекционными являются только 2-LTR 
и линейная ДНК.
Интеграция провирусной ДНК. Гены про-

вирусной ДНК ретровирусов в составе хро-
мосомной ДНК находятся в том же порядке, 
в каком они расположены в геноме вируса. 
В результате интеграции происходит укоро-
чение обоих концов вирусной ДНК на два ну -
клеотида (структура концов одинакова для всех 
ретровирусов — 5-TG......CР-3’), при этом хро-
мосомная ДНК претерпевает дупликацию на 
4–6 нуклеотидов в зависимости от групповой 
принадлежности ретровируса; при этом собы-
тия развиваются следующим образом:
 в составе рибонуклеопротеинового комплек-

са, включающего вирусные белки CР, IN, RT 
и NC, вирусная ДНК направляется в ядро 
клетки;

 результатом деятельности IN в роли экзону-
клеазы становится удаление двух нуклеоти-
дов на каждом из 3-концов вирусной кДНК 
с образованием свободных гидроксильных 
(ОН-) групп (этот процесс происходит ещё 
в цитоплазме) (3-процессинг ДНК);

 вследствие проявления эндонуклеазной 
и других активностей IN в хромосомной 
ДНК создаются одноцепочечные 5-концы 
с избытком 4–6 нуклеотидов; лигирование 
их с 3-ОН-концами кДНК приводит к вос-
становлению одной из цепочек ДНК, при 
этом во второй цепи обнаруживается про-
бел из 4–6 нуклеотидов между провирус-
ной и хромосомной ДНК и избыток двух 
ну клеотидов на свободных 5-концах прови-
русной ДНК. Обе реакции идут параллельно 
на обоих концах провируса. Все указанные 
события объединяются названием «перенос 
цепи»;

 клеточные ферменты репарации ДНК до-
страивают и ковалентно «сшивают» концы 
вирусной и хромосомной ДНК, при этом на 
обоих флангах провируса образуются корот-
кие повторы клеточной ДНК;

 завершение этапа встраивания является 
«точкой невозврата», механизма «выреза-
ния» провируса в природе не существует, 

и он навсегда остаётся в составе хромосомы. 
В дальнейшем провирусная ДНК ведёт себя 
так же, как и клеточная ДНК, т.е. служит 
матрицей для транскрипции;

 хромосома и последовательность ДНК 
в участке встраивания не имеют существен-
ного значения, в выборе участка интеграции 
ведущую роль играет, по-видимому, транс-
крипционная активность участка ДНК. Не-
сколько геномов ретровируса могут быть 
интегрированы в одну клетку.
Транскрипция и трансляция генома ретро-

вирусов. Транскрипция провирусов в общих 
чертах происходит так же, как и у клеточных 
генов, с использованием клеточной РНК-по-
лимеразы и других белков транскрипционного 
аппарата (некоторые ретровирусы — ВИЧ-1 
и HTLV — дополнительно имеют собственные 
регуляторные белки, обладающие транскрип-
ционной и посттранскрипционной активностью 
(Tat/Tax и Rev/Rex). Единственный промотор 
ретровирусов — LTR, точка инициации транс-
крипции совпадает с началом области R, в ре-
зультате транскрипции образуется лишь один 
вид молекул мРНК, которые наряду с этим 
выступают в роли геномных РНК будущих ви-
русных частиц.

Сплайсинг происходит в ядре и регулирует-
ся взаимодействием клеточных белков с цис-
последовательностями мРНК. Вирусные бел-
ки, кодируемые gag, pol и pro, экспрессируются 
на матрице полноразмерной мРНК, белок Env 
требует частично сплайсированной мРНК, для 
трансляции регуляторных и вспомогатель-
ных белков у более сложных ретровирусов 
(ВИЧ-1) образуется дополнительно множест-
венно сплайсированная мРНК. Геномная РНК 
ретровирусов присоединяет 5-кэп и 3-поли-А-
последовательность.

Белки группы Gag в ходе трансляции мРНК 
считываются в виде общего предшественника 
Gag с последующим «нарезанием» при участии 
протеазы и образованием трёх-пяти капсидных 
белков (MA, CР, NC). Одновременно с транс-
ляцией Gag происходит миристилирование 
вновь образующейся молекулы.

Последовательность pro обычно перекрыва-
ется с gag и/или pol, однако трансляция белков 
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группы Pol и Gag происходит с единой мРНК 
благодаря существованию феномена игнори-
рования «сдвига рамки» считывания (ВИЧ-1) 
или «стоп-кодона» (MLV). Продукты гена pol 
в ходе трансляции считываются в виде одного 
(ВИЧ-1) или более (HTLV) общего с Gag бел-
ка-предшественника Gag-Pol, в ходе протеолиза 
при созревании вирусных частиц полипептид 
Pol «отрезается» от Gag благодаря активности 
вирусной протеазы и образует белки Pro, RT 
и IN.

Белок Env синтезируется в виде общего 
предшественника, затем клеточные протеа-
зы «разрезают» его на два гликопротеина SU 
и TM.

Регуляторные и вспомогательные белки экс-
прессируются раньше структурных белков, ис-
пользуя в качестве матрицы полностью сплай-
сированные формы генома.

Созревание вирусных белков и сборка ви-
рионов. У вирусов B- и D-типов сборка кап-
сида/нуклеокапсида, как правило, происходит 
в цитоплазме, оболочку они приобретают в мо-
мент отпочковывания от мембраны клетки. 
У ретровирусов С-типа сборка новых вирус-
ных частиц (морфогенез) происходит вблизи 
плазматической мембраны (рис. 1.2.65). Бел-

ки оболочки подвергаются гликозилированию 
по мере продвижения по эндоплазматической 
сети к аппарату Гольджи и мембране. Большая 
часть предшественника Gag остаётся в цитозо-
ле, остальные молекулы также частично гли-
козилируются и перемещаются к мембране. 
Через несколько часов после инфицирования 
клетки белки-предшественники Gag и Gag-Pol 
совместно с вирусной РНК формируют нук-
леокапсиды вблизи внутренней поверхности 
мембраны, после чего отпочковываются от 
клеточной поверхности, предварительно за-
хватив оболочечные белки и часть клеточного 
липидного бислоя. Окончательное созревание 
белков и укладка РНК ретровирусов всех ти-
пов происходит уже после почкования новых 
вирионов в результате «нарезания» предше-
ственников, катализируемого вирусной проте-
азой. Это событие сопровождается структури-
зацией вириона и конденсацией его централь-
ной части.

Некоторые ретровирусы (лентивирусы) 
способны эффективно инфицировать клетки 
в результате прямого контакта между ними, не-
посредственно передавая инфекционную мат-
рицу (РНК) без использования внеклеточных 
вирусных частиц.

Рис. 1.2.65. Схема созревания и сборки вирусных частиц ретровирусов
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Медицинское значение отдельных предста-
вителей семейства. Среди ретровирусов иден-
тифицировано шесть видов, вызывающих раз-
личные виды патологий у человека, — HTLV-1, 
-2, -3 и -4 (human T-cell lymphotropic viruses, 
T-лимфотропные вирусы человека), ВИЧ-1 
и ВИЧ-2.

HTLV-1 и HTLV-2 — онковирусы из рода 
Deltaretroviruses, имеют морфологию вирусов 
С-типа. Обладают способностью трансформи-
ровать клетки в культуре. В условиях in vivo 
HTLV-1 проявляет тропность преимуществен-
но к CD4+-T-лимфоцитам, однако в перифери-
ческой крови имеется много дополнительных 
мишеней вируса, включая CD8+-T-клетки, де-
ндритные клетки и В-клетки. Взаимодействие 
вируса с клеткой-мишенью опосредовано не-
специфическими рецепторными молекулами, 
к числу которых относятся GLUT1 (транспор-
тер глюкозы) и нейрофилин-1.

Эффективность заражения в результате кон-
такта клетка—клетка многократно превышает 
результативность инфицирования свободными 
вирусными частицами. Механизм такого спо-
соба заражения включает концентрирование 
вирусных частиц на поверхности контактиру-
ющих клеток и образование вирусологических 
синапсов.

HTLV-1 и HTLV-2 имеют значительную об-
щность структуры генома, гомология составля-
ет до 70%. В составе вирионов находятся две 
молекулы одноцепочечной РНК. Основные 
гены — gag, pol и env, типичные для ретрови-
русов, кроме того, имеется область pX, коди-
рующая два регуляторных белка — Tax и Rex, 
а также недавно открытый белок HBZ, ассоци-
ированный с патологическим течением инфек-
ции. Концы генома ограничивают две длинные 
LTR-последовательности. Продукт гена tax оп-
ределяет трансформирующие свойства виру-
са и выступает в роли трансактиватора транс-
крипции, повышая уровень синтеза мРНК под 
контролем LTR. Помимо этого, Tax повышает 
уровень транскрипции некоторых клеточных 
генов, в частности гена рецептора ИЛ-2, стиму-
лируя размножение T-лимфоцитов. Функцию 
Tax связывают с развитием лейкемии, механиз-
мы включают повреждение ДНК, подавление 

апоптоза и усиление митотической активности 
клеток. Белок Rex регулирует сплайсинг РНК-
транскриптов путём усиления транспорта не-
сплайсированных и неполностью сплайсиро-
ванных РНК из ядра в цитоплазму, тем самым 
повышая продукцию новых вирионов. Негатив-
но регулируя собственную продукцию, белок 
Rex предположительно отвечает за латентное 
состояние вируса.

Патогенез HTLV-1-инфекции связывают 
с иммуностимулирующим эффектом, который 
вирус оказывает на Т-хелперные клетки (Th1). 
Результатом становится их гиперпролифера-
ция и следующая за ней гиперпродукция Th1-
ассоциированных цитокинов. Цепочка после-
дующих событий приводит к снижению уровня 
Th2-ассоциированных цитокинов (ИЛ-4, ИЛ-5, 
ИЛ-10 и ИЛ-13), а это, в свою очередь, снижает 
способность иммунной системы формировать 
полноценный ответ на инфекцию, в частности 
сокращает продукцию антител. Проявления не-
достаточности иммунной функции могут быть 
неспецифическими, например у аборигенов 
Австралии HTLV-1 связывают с необычно вы-
сокой смертностью от сепсиса.

Все HTLV-инфекции являются зоонозами, 
представители всех четырёх групп вирусов име-
ют «двойников» среди вирусов обезьян. Рас-
пространение инфекции, вызываемой HTLV-1, 
максимально в нескольких географических ре-
гионах. Она является эндемичной для Южной 
Японии (антитела обнаруживаются у 15–30% 
населения), Карибского региона (3–6%), Па-
пуа-Новая Гвинея и других стран Африки. 
В мире насчитывается около 20 млн лиц, ин-
фицированных HTLV-1. Основной путь пере-
дачи — половой (более эффективна передача от 
мужчины к женщине) и парентеральный, в ре-
гионах высокой распространённости (Япония) 
важную роль играет вертикальный путь пере-
дачи. Среди потребителей внутривенных нар-
котиков в США 50% инфицированы HTLV-1, 
10% ВИЧ-инфицированных также заражены 
этим вирусом.

Вирус HTLV-1 ассоциируют главным об-
разом с двумя совершенно разными патологи-
ческими состояниями — T-клеточным лейко-
зом (adult T-cell leukemia, ATL) (агрессивное 
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пролиферативное заболевание) и тропическим 
спастическим парапарезом (HTLV-1-associated 
myelopathy/tropical spastic paraparesis — HAM/
TSP—нейродегенеративное расстройство вос-
палительной природы). Значительно реже при-
сутствие вируса вызывает увеит и инфекцион-
ный дерматит.

Кумулятивный риск развития ATL (чаще 
встречается в эндемичных регионах Японии) 
составляет 1–4% (инкубационный период 
10–30 лет), остальные инфицированные лица 
остаются асимптоматическими носителями 
инфекции в течение всей жизни. Среди боль-
ных ATL антитела к HTLV-1 обнаруживаются 
в 80–90% случаев. Патогенетические проявле-
ния HTLV-1-инфекции связывают с экспрес-
сией белка HBZ. В патогенезе отмечаются по-
вышение пролиферации T-клеток, диффузная 
инфильтрация лимфоузлов, гиперкальциемия, 
лейкемия и кожные инфильтраты. Химиотера-
пия, эффективная в отношении других лимфо-
идных злокачественных заболеваний, а также 
антиретровирусная терапия, применяемая для 
лечения ВИЧ-инфекции, обычно не приносят 
успеха при агрессивных формах ATL.

HAM/TSP также развивается не более чем 
у 4% инфицированных HTLV-1, причём более 
уязвимыми являются взрослые женщины, что 
указывает на длительный инкубационный пе-
риод и преимущественно половой путь пере-
дачи. Более чем у 75% пациентов с HAM/TSP 
есть антитела к HTLV-1, геном вируса выявля-
ется в крови и ЦСЖ. Лечение основывается на 
применении кортикостероидов, интерферонов, 
иммуносупрессивных средств и поддерживаю-
щей терапии.

Инфекция HTLV-2 широко распростране-
на среди коренного населения Центральной 
и Западной Африки, Северной, Центральной 
и Южной Америки; помимо этого, встречается 
повсеместно у лиц, употребляющих наркотики 
внутривенно. Вирус HTLV-2 впервые был вы-
делен от больного с волосисто-клеточной лей-
кемией, однако с тех пор способность вируса 
вызывать лимфопролиферативные заболевания 
не подтвердилась. Патогенез HTLV-2-инфек-
ции связывают с развитием HAM/TSP и дру-
гих неврологических синдромов, а также пнев-

монии, бронхита и артрита. В Европе и США 
HTLV-2 часто выявляют у ВИЧ-инфицирован-
ных лиц; есть указания на то, что присутствие 
HTLV-2 парадоксальным образом замедля-
ет течение ВИЧ-инфекции, понижая уровень 
репликации последнего и степень активации 
T-клеток.

Лабораторный диагноз HTLV-1/HTLV-2-
инфекции основан на выявлении антител к ви-
русам, серологические свойства которых имеют 
значительное сходство; используются методы 
ИФА и агглютинации латексных частиц. Под-
тверждающий иммуноблот с применением ре-
комбинантных антигенов позволяет различить 
эти две инфекции. Для уточнения диагноза до-
полнительно используется метод ПЦР; коли-
чественный вариант ПЦР позволяет оценить 
вирусную нагрузку, которая коррелирует с ве-
роятностью развития ATL и TSP у носителей 
HTLV-1. В странах с высоким уровнем рас-
пространённости HTLV-1/HTLV-2-инфекции 
(Япония, США, Бразилия и др.) введены меры 
контроля донорской крови на наличие антител 
к этим вирусам.

Профилактика HTLV-1/HTLV-2-инфек-
ции включает стандартный набор мер, приме-
няемых для предотвращения распространения 
парентеральных инфекций; ведётся разработка 
профилактической вакцины.

HTLV-3 и HTLV-4 — близкородствен-
ные первым двум представители рода 
Deltaretroviruses. Эти вирусы, имеющие проис-
хождение от аналогичных вирусов приматов, 
были впервые обнаружены в 2005–2006 гг. 
в Камеруне. Источником их заноса в популя-
цию человека предположительно стала охота на 
обезьян и связанные с ней повреждения кож-
ного покрова. Ограниченные данные пока не 
позволяют связать наличие антител к этим ви-
русам с какой-либо патологией. Вирус HTLV-4 
максимально удален в филогенетическим отно-
шении от всех других вирусов этой группы.

Существует некоторая путаница с номен-
клатурой ретровирусов человека. Когда в 1983 г. 
впервые был выделен вирус, вызывающий 
СПИД, он получил наименование HTLV-3. 
В настоящее время это имя принадлежит дру-
гому вирусу, тогда как «вирус СПИДа» пере-
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именован в вирус иммунодефицита человека 
первого типа (ВИЧ-1). Аналогичным обра-
зом название HTLV-4, ранее принадлежавшее 
ВИЧ-2, теперь присвоено вновь выявленному 
вирусу.

ВИЧ-1 и ВИЧ-2 будут подробнее рассмот-
рены в пар. 2.3.5.
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1.2.2.5.13. Тогавирусы (Togaviridae) 
(Львов Д.К., Альховский С.В., 
Урываев Л.В.)

Название семейства происходит от лат. toga — 
плащ, что подчеркивает наличие в структуре 
вириона липидной оболочки с встроенны-
ми в неё вирусными гликопротеинами в виде 
пяти- и шестимерных фасеток-пепломеров 
(рис. 1.2.66). Семейство включает два рода: 
Alphavirus (от греч. alfa, поскольку этот род — 
бывшая «группа А» арбовирусов) и Rubivirus 
(от лат. rubeus — розовый). Объединение аль-
фа- и рубивирусов в одно семейство основа-
но на сходстве строения вирионов, стратегии 
вирусного генома и их репродукции в клетке, 
хотя альфавирусы являются типичными пред-
ставителями арбовирусов, передающимися 
кровососущими членистоногими разным видам 
позвоночных, а рубивирусы (вирус краснухи) 
описаны как возбудители инфекции исклю-
чительно у человека (у других биологических 
видов пока не обнаружены). Первые высоко-
патогенные для человека и лошадей альфави-
русы (западного, восточного и венесуэльского 
энцефаломиелитов лошадей) были выделены 
на южноамериканском континенте в 30-х годах 
ХХ в. Краснуха была впервые описана в 1866 г. 
как кореподобное заболевание человека (в осо-
бенности детей); вирус же удалось выделить 
и культивировать только в 1962 г.

Вирионы снабжены липидной оболочкой 
и имеют сферическую форму диаметром око-
ло 70 нм. Капсид (40 нм) в виде икосаэдриче-
ской симметрии с триангуляционным числом 

16.
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19.

20.
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T = 4 (Alphavirus) и T = 3 (Rubivirus). Между 
капсидом и оболочкой вириона располагается 
электронно-прозрачная зона, которая у вирусов 
краснухи более широкая, чем у других тогавиру-
сов. Масса вириона 52–60 МДа; плавучая плот-
ность в градиенте сахарозы — 1,21–1,22 г/см3 
(Alphavirus) и 1,18–1,19 г/см3 (Rubivirus); кон-
станта седиментации (s20,W) — 280 S. Наибо-
лее оптимальна для сохранения тогавирусов 
нейтральная среда с рН 7–8 (в более кислых 
и щелочных средах их инфекционность быстро 
снижается); инактивация при 58 С происходит 
в течение 15–20 мин; в лиофилизированном 
состоянии тогавирусы сохраняются при 4 С 
в течение длительного времени. Наличие ли-
пидной оболочки объясняет чувствительность 
тогавирусов к органическим растворителям 
и детергентам. В липидную оболочку вириона 
встроены гетеродимеры гликопротеинов (Е1–
Е2)3, формирующие на поверхности вириона 
пепломеры. Внутри нуклеокапсида заключена 
вирионная РНК, которая упакована белка-
ми нуклеокапсида (белком С) в компактную 
сферическую структуру, сохраняющую чув-
ствительность к РНКазе. Обращённый внутрь 
вириона С-конец (эндодомен) Е2 взаимодей-
ствует с белком С нуклеокапсида в соотноше-
нии 1:1, что обеспечивает компактную упаковку 
сердцевины и вириона в процессе морфогенеза 
вирусной частицы [10].

Геном тогавирусов представлен одноцепо-
чечной РНК положительной полярности (ин-

фекционной мРНК) протяжённостью 11 400–
11 800 н.о. (49 S) (Alphavirus) и 9700 н.о. (38–
40 S) (Rubivirus). На 5-конце РНК имеется кэп 
(7-метилгуанозин), а на 3-конце — поли(А)-
трек. Вирионная РНК вируса краснухи отли-
чается высоким содержанием азотистых осно-
ваний G+C (69,5% — наибольшее среди извест-
ных РНК-содержащих вирусов), что объясняет 
наличие в геномной РНК протяжённых участ-
ков с выраженной вторичной структурой.

Вирионная РНК тогавирусов имеет две от-
крытые рамки считывания: 5-ORF и 3-ORF. 
Гены альфавирусов, кодирующие структурные 
и неструктурные белки, располагаются в следу-
ющем порядке: 5-(нетранслируемая область) — 
nsP1 (метилтрансфераза) — nsP2 (хеликаза-
протеаза) — nsP3 (регуляторный белок Х) — 
nsP4 (РНК-зависимая РНК-полимераза) — JR 
(junction region, соединяющая области струк-
турных и неструктурных генов) — С-белок 
(белок нуклеокапсида; 30–32 кДа) — E3 
(10 кДа) — E2 (48 кДа) — 6K (лидерный пеп-
тид) — E1 (45 кДа) — (нетранслируемая об-
ласть) — (поли(А)-трек). Гликопротеин Е3 
включается в состав вириона только у вируса 
леса Семлики. Расположение генов в вири-
онной РНК рубивирусов сходно, но не иден-
тично: 5’ — (нетранслируемая область) — p150 
(метилтрансфераза-белок Х-цистеиновая про-
теаза) — p90 (хеликаза-протеаза) — JR — С-бе-
лок — Е2 — Е1 — (нетранслируемая область) — 
(поли(А)-трек).

Рис. 1.2.66. Структура вириона представителей Togaviridae [9–11]:
А — ЭМ-фотография (негативное контрастирование) вируса карельской лихорадки; Б — трехмерная модель расположения пепло-

меров на поверхности вириона; В — общая схема строения вириона

А Б В
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Структурные белки альфавирусов трансли-
руются с 26 S субгеномной РНК. Определен-
ное сходство функциональных участков гено-
ма и различия в порядке расположения генов, 
выполняющих сходные функции в структуре 
геномных РНК, свидетельствуют о модульной 
рекомбинации вирусов в их эволюции от обще-
го предшественника.

Синтезирующийся полипротеин С–Е3–Е2–
6K–Е1 разрезается сериновой аутопротеазой 
(функциональный участок протеазы в С-кон-
цевой части нуклеокапсидного белка) по сайту 
С–Е3 (триптофансерин). Разрезание полипро-
теина в других участках осуществляется свя-
занными с клеточными органеллами протеа-
зами — сигнальными пептидазами. У вируса 
краснухи С-белок не обладает аутопротеазной 
активностью, и нарезание полипротеина С–
Е2–Е1 осуществляется клеточными протеаза-
ми. Последовательности Е3 и 6K выполняют 
лидерные функции во время синтеза и моди-
фикации полипротеинов Е2 и Е1.

Липиды составляют до 30% сухого веса ви-
рионов и включаются в вирион во время его 
отпочковывания от клеточной плазматической 
мембраны (Alphavirus) или от внутриклеточной 
и плазматической мембран (Rubivirus). Фос-
фолипиды (фосфатидилэтаноламин, фосфати-
дилхолин, фосфатидилсерин, сфингомиелин) 
и холестерол присутствуют в молярном отно-
шении 2:1 у альфавирусов и 4:1 у рубивирусов, 
что в последнем случае связано с формирова-
нием рубивирусов сначала на внутриклеточных 
мембранах, а затем на наружных мембранах 
клетки. В состав белков оболочки, которые во 
время процессинга белков и созревания вирио-
нов подвергаются гликозилированию и ацили-
рованию, входят углеводы: манноза и сложные 
N-ацетилгликаны. У рубивирусов в белок Е2 
входят ещё и О-связанные гликаны.

Как и у всех РНК-содержащих вирусов, реп-
ликация геномной РНК альфа-вирусов РНК-
полимеразой (за счёт ошибок считывания мат-
рицы) сопровождается накоплением точечных 
мутаций, приводящих к изменению биологи-
ческих свойств вируса, включая антигенные 
свойства и вирулентность. Принято считать, 
что отличия в гене Е1 более 23%, а в бел-

ке Е1 — более 10% являются основанием для 
отнесения выделенного вируса к новому виду. 
В результате рекомбинации вирусов Синдбис 
и венесуэльского энцефалита (ВHЭЛ) возник 
вирус западного энцефалита лошадей (ЗЭЛ), 
а явление естественной рекомбинации было 
воспроизведено на разных моделях in vitro. 
Показано, что аттенуированные альфавирусы 
могут быть использованы в качестве эффектив-
ного генно-инженерного вектора для создания 
рекомбинантных живых (ослабленных) вакцин 
и искусственных полипептидов с заданными 
свойствами.

Обнаружены непротяжённые участки го-
мологии в первичной структуре геномных 
РНК альфа- и рубивирусов в различных фун-
кциональных областях. Кроме того, неструк-
турные белки тогавирусов (nsP1, nsP2 и nsP4 
(Alphavirus), метилтрансфераза, хеликаза и реп-
ликаза (Rubivirus)) имеют участки гомологии 
с неструктурными белками вируса гепатита Е 
(Hepevirus; см. пар. 1.2.2.5.5) и нескольких групп 
РНК-содержащих вирусов растений, включая 
Tobamovirus, Tobravirus и Bromovirus. В процессе 
макроэволюции названных вирусов изменились 
не только порядок генов и уровни гомологии 
функциональных участков у ферментов репли-
кативного комплекса, но и стратегия морфоге-
неза вирионов и тип симметрии нуклеокапсида: 
у тогавирусов — икосаэдрический, у перечис-
ленных вирусов растений — спиральный.

Спектр чувствительных клеток, цитопатич-
ность, темпы и уровни накопления внеклеточ-
ного вируса существенно отличаются у альфа- 
и рубивирусов. Так, например, в экспериментах 
in vitro латентный период у альфавирусов про-
должается 3–4 ч, а у вируса краснухи — 10–12 ч; 
максимум накопления вируса вне клеток у аль-
фавирусов отмечается через 10–12 ч (в зависи-
мости от типа клеток и вида вируса), у вируса 
краснухи — через 30–48 ч; уровень продукции 
вирионов у альфавирусов — 104 БОЕ/кл., для 
вируса краснухи — 0,1–1,0 инфекционная час-
тица/кл. Невысокие уровни накопления вируса 
краснухи в клетке связывают с разным, отлича-
ющимся от эукариотической клетки уровнем 
использования кодирующих кодонов, и как 
след ствие недостаток необходимых клеточных 
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тРНК приводит к снижению интенсивности 
синтеза вирусных белков. При высокой множес-
твенности заражения in vitro (5–10 БОЕ/кл.) 
вирус краснухи вызывает округление клеток 
и отделение клеточного пласта от подложки 
к моменту максимальной продукции вируса, 
хотя синтез белка и РНК в инфицированной 
клетке лишь слегка понижается. Наоборот, 
в мононуклеарах периферической крови, сти-
мулированных к делению митогенами, синтез 
клеточных белков при инфекции вирусом крас-
нухи подавлен более чем на 90%. Подавление 
или задержка роста и пролиферации клеток, 
наиболее выраженные in vitro в инфицирован-
ных вирусом краснухи диплоидных клетках 
эмбриона человека, позволяют объяснить недо-
развитие органов и тканей плода человека при 
врождённой краснухе, а также микроцефалию, 
аутокринные и костные нарушения, пороки 
развития плода и тератомы.

Род Alphavirus (прототипный представи-
тель — вирус Синдбис (SINV)) объединяет 
более 29 вирусов и постоянно пополняется 
новыми, негруппированными представителя-
ми (табл. 1.2.27). Род включает 10 антигенных 
комплексов: группы венесуэльского, восточ-
ного и западного энцефаломиелитов, Трокара, 
Миддельбург, Ндуму, леса Семлики, леса Бар-
ма, и два комплекса альфавирусов рыб — пан-
креатита лососей и южных морских слонов 
[11]. Вирусы относят к отдельным комплексам 
на основании антигенных перекрестов в РН, 
РТГА, НМФА и ИФА.

Представители альфавирусов были выде-
лены на всех обитаемых континентах от члени-
стоногих, птиц, млекопитающих, человека, очень 
редко — от земноводных и рептилий. Описаны 
два альфавируса рыб [7]. Основные хозяева — 
чувствительные позвоночные и членистоногие. 
Географическое распространение и циркуляция 
в природе отдельных видов альфавирусов огра-
ничено специфическими экологическими усло-
виями, наличием переносчиков и восприимчи-
вого природного резервуара. Размножившийся 
в инфицированном насекомом вирус передаёт-
ся в процессе кровососания чувствительному 
позвоночному хозяину (биологическая транс-
миссия), за небольшим исключением комарами 

(подсемейство Culicinae; роды Culex, Culiseta, 
Aedes, Coquillettidia, Psorofora, Haemagogus), что 
позволяет отнести альфавирусы к экологичес-
кой группе арбовирусов [2, 4]. Описана трансо-
вариальная передача альфа-вирусов у комаров. 
Часто только один вид насекомых используется 
в качестве вектора, что приводит к ограничению 
распространения вируса. Природным резерву-
аром среди позвоночных животных особенно 
часто являются птицы и грызуны, в ряде слу-
чаев — рептилии и амфибии. Птицы во время 
сезонных миграций могут осуществлять транс-
континентальный перенос ряда альфавирусов. 
Альфавирусы, вызывая эпидемии и эпизоотии 
(заболевания иногда протекают в хронической 
или бессимптомной форме), наиболее распро-
странены в экваториальном и субэкваториаль-
ном поясах, меньше — в тропиках и субтропи-
ках, ещё меньше — в умеренном поясе [2].

Наибольшее медицинское значение имеют 
венесуэльский, восточный и западный энце-
фаломиелиты лошадей (Америка), лихорадка 
чикунгунья (Азия), О’Ньонг-ньонг (Африка), 
Росс-Ривер (Австралия), лихорадки: карельская 
(Фенноскандия) и Синдбис (Африка, Европа, 
Азия, Австралия) (см. табл. 1.2.27). Вирусы 
Старого Света — Синдбис (см. пар. 2.3.10.1.1.5), 
чикунгунья (см. пар. 2.3.10.1.1.8), Росс-Ривер 
(см. пар. 2.3.10.1.1.6), Бармах-Форест (см. пар. 
2.3.10.1.1.12), Майаро (см. пар. 2.3.10.1.1.9), 
О’Ньонг-ньонг (см. пар. 2.3.10.1.1.7) — вызыва-
ют относительно мягкое течение инфекции у че-
ловека, которое сопровождается артралгиями, 
лихорадкой и сыпью [4, 5, 11]. Для вирусов Ново-
го Света — ВЭЛ (см. пар. 2.3.10.1.1.2), ВНЭЛ (см. 
пар. 2.3.10.1.1.1) и ЗЭЛ (см. пар. 2.3.10.1.1.3) — 
характерны заболевания с более тяжёлым тече-
нием, включая лихорадку и энцефалиты, иногда 
с летальными исходами (до 15–20%) [8]. В по -
следнем случае в основе патогенеза заболева-
ния лежат поражение эндотелия сосудов (раз-
ных органов) и выраженный тропизм вируса 
к нервной ткани. Установлено, что инфекция 
даже наименее патогенными альфавирусами 
может приводить к пожизненному снижению 
иммунитета, инвалидизации (до 20%) в резуль-
тате хронического поражения суставов, а при 
обострении хронической инфекции — к стрес-
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Таблица 1.2.27
Вирусы рода Alphavirus

Антигенная группа Вирус Распространённость Заболеваемость

Венесуэльского эн-
цефаломиелита ло-
шадей (Venezuelan 
equine encephalitis)

ВНЭЛ (VEEV, Venezuelan equine 
encephalitis virus) 

Северная, Центральная и Южная 
Америка

Лихорадка, энцефалит 

Кабассу (CABV, Cabassou virus) Южная Америка Нет данных

Мукамбо (MUCV, Mucambo virus) Южная Америка, Тринидад Лихорадка, энцефалит

Пиксуна (PIXV, Pixuna virus) Южная Америка (Бразилия) Лихорадка, миалгия

Тонате (TONV, Tonate virus) Северная и Южная Америка Лихорадка, энцефалит

Эверглейдс (EVEV, Everglades 
virus)

Северная Америка (США, Фло-
рида)

Лихорадка, энцефалит

Мосо-дас-Педрос (MDPV, Mosso 
das Pedras virus);

Южная Америка (Бразилия) Нет данных

Рио-Негро (RNV, Rio Negro virus) Южная Америка (Аргентина) Лихорадка, миалгия

Западного энцефа-
ломиелита лошадей 
(Western equine 
encephalitis)

Аура (AURAV, Aura virus) Южная Америка Нет данных

Ватароа (WHAV, Whataroa virus) Новая Зеландия Нет данных

ЗЭЛ (WEEV, Western equine 
encephalitis)

Северная, Центральная и Южная 
Америка

Лихорадка, артралгия, 
сыпь

Синдбис (SINV, Sindbis virus), се-
ротипы:
Бабанки (Babanki virus), Кызыл-
агач (Kyzylagach virus),
Окельбо (Ockelbo virus),
Карельской лихорадки (Karelian 
fever virus).

Африка, Европа, Азия, Австралия Лихорадка, артралгия, 
сыпь

Форт-Морган (FMV, Fort Morgan 
virus), серотипы:
Buggy Creek virus;

Северная Америка (западная 
часть)

Нет данных

Хайлендс-Джи (HJV, Highlands J 
virus)

Северная Америка (восточная 
часть)

Нет данных

Восточного энцефа-
ломиелита (Eastern 
equine encephalitis)

ВЭЛ (EEEV, Eastern equine 
encephalitis virus)

Северная, Центральная и Южная 
Америка

Лихорадка, энцефалит

Леса Семлики 
(Semliki Forest)

Бебару (BEBV, Bebaru virus) Малайзия Нет данных

Гета (GETV, Getah virus) Азия Нет данных

Леса Семлики (SFV, Semliki Forest 
virus)

Африка Лихорадка

Майаро (MAYV, Mayaro virus) Южная Америка, Тринидад Лихорадка, артралгия, 
сыпь

О’Ньонг-ньонг (ONNV, O’nyong-
nyong virus)

Африка Лихорадка, артралгия, 
сыпь

Росс-Ривер (RRV Ross River virus) 
серотипы:
Sagiyama virus

Австралия, Океания Лихорадка, артралгия, 
сыпь

Уна (UNAV, Una virus) Южная Америка Нет данных

Чикунгунья (CHIKV, Chikungunya 
virus)

Африка, Азия Лихорадка, артралгия, 
сыпь
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совым состояниям функциональных систем ор-
ганизма (иммунной, эндокринной, кроветвор-
ной). Некоторые представители альфавирусов 
относятся к вирусам 2-й группы патогенности 
и являются этиологической причиной ряда но-
вых и возвращающихся инфекций [2].

На территории Российской Федерации 
выделены альфавирусы серокомплексов леса 
Семлики (Гета) и ЗЭЛ (Синдбис, карельской 
лихорадки, ЗЭЛ). Принято считать, что вирус 
ЗЭЛ распространен только в западном полу-
шарии, однако он был выделен на территории 
России в 1962 г. в Удмуртии, а позже — в Ки-
тае (2000–2001), причём первичная структура 
генов белка оболочки и неструктурного белка 
у двух выделенных в Китае штаммов была на-
иболее близка к структуре российского штам-
ма. Молекулярно-генетическое изучение штам-
мов вируса Гета, изолированных в Восточной 
Сибири, на Дальнем Востоке и в Монголии, 
выявило три генетические группы, циркулиру-
ющие в ландшафтных зонах тундры, неотундры 
и умеренного пояса [1, 3].

Альфавирусы хорошо репродуцируются 
в первичных и перевиваемых клеточных куль-
турах, куриных эмбрионах (желток) и в лабо-
раторных животных (мыши: внутривенно, инт-
рацеребрально, интраперитонеально). Разрабо-
таны варианты убитых и живых вакцин против 
ЗЭЛ, ВЭЛ и ВНЭЛ. Диагностика альфа-вирус-
ных инфекций основана на выявлении специ-
фических антител и антигенов (методами РН, 

РТГА, РСК, НМФА, ИФА), а также вирусной 
РНК (ОТ-ПЦР). В РН в основном принимает 
участие белок Е2, а в РГА и РТГА — Е1. Пере-
крестные иммунные реакции отражают консер-
вацию антигенных сайтов в структурных белках 
альфавирусов и позволяют отнести выделен-
ный вирус к антигенным группам. Структур-
ные белки альфавирусов имеют гомологию на 
уровне 40–50%, а неструктурные белки более 
консервативны — около 60–70%. Альфавирусы 
рыб антигенно отличаются от представителей 
других серокомплексов.

Репродукция альфавирусов происходит с не-
одинаковой интенсивностью в разных типах 
клеток: в культивируемых клетках насекомых 
обычно без выраженного цитопатического эф-
фекта, в клетках позвоночных наступает их быс-
трая гибель путём апоптоза. У человека при 
альфавирусных инфекциях, сопровождающихся 
сыпью, мишенью являются клетки кожи, а для 
заболеваний с поражением суставов — клетки, 
выстилающие синовиальные полости.

Род Rubivirus включает вирус краснухи, рас-
пространённый повсеместно (см. пар. 2.3.4.3). 
Все штаммы вируса краснухи перекрестно реа-
гируют в серологических реакциях. Отдельные 
варианты различаются по цитоцидности, ГА-
активности, морфологии бляшек под агаровым 
покрытием, температурной чувствительности, 
клеточному тропизму и репродуктивной спо-
собности. Основные детерминанты нейтрализа-
ции вириона располагаются в консервативном 

Антигенная группа Вирус Распространённость Заболеваемость

Трокара (Trocara) Трокара (TROV, Trocara virus) Южная Америка Нет данных

Ндуму (Ndumu) Ндуму (NDUV, Ndumu virus) Африка Нет данных

Миделбург 
(Middelburg)

Миделбург (MIDV, Middelburg 
virus)

Африка Нет данных

Бармах-Форест 
(Barmah forest)

Бармах-Форест (BFV, Barmah 
forest virus)

Австралия Лихорадка, артралгия, 
сыпь

Панкреатита ло-
сосей (Salmon 
pancreas disease)

Панкреатита лососей (SPDV, 
Salmon pancreas disease virus); се-
ротипы: сонной болезни форели 
(Sleeping disease virus)

Европа (верховья рек, впадающих в Атлантику, лососевые 
фермы) 

Южных морских 
слонов (Southern 
elephant seal)

Южных морских слонов (SESV, 
Southern elephant seal virus)

Австралия
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домене белка Е2. Естественное заражение или 
иммунизация приводят к формированию стой-
кого иммунитета против «дикого» вируса крас-
нухи. У этого вируса детерминанты тропизма 
к клеткам соединительной ткани располагают-
ся в 5-концевом участке геномной РНК и свя-
заны с этапами внутриклеточной репродукции 
вируса, а не только с этапами адсорбции и про-
никновения вируса в клетку [9].
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1.2.2.5.14. Флавивирусы (Flaviviridae) 
(Львов Д.К., Дерябин П.Г., 
Альховский С.В.)
Данное семейства включает три рода: Flavivirus 
(от лат. flavus — жёлтый, поскольку к нему от-
носится вирус жёлтой лихорадки); Pestivirus (от 
лат. pestis — чума), Hepacivirus (от лат. hepar — 
печень, так как к этому роду принадлежит ви-
рус гепатита С) (табл. 1.2.28) [20].

Род Flavivirus (см. пар. 2.3.10.1.2) [3–8, 10, 13, 
14, 18, 19] (прототипный представитель — ви-
рус жёлтой лихорадки (YFV)), включает более 
70 вирусов, сгруппированных в 15 антигенных 
групп (табл. 1.2.29). Большинство флавивиру-

8.

9.

10.

11.

Таблица 1.2.28
Структура семейства Flaviviridae

Род Прототипный вирус
Длина геномной 

оцРНК

5-НТР (меха-
низм инициации 

трансляции)
Инфицируемые хозяева

Flavivirus Вирус жёлтой лихорадки (YFV, 
Yellow fever virus)

11 тыс. н.о. Кэп 1-го типа 
(кэпзависимый)

Позвоночные (включая 
человека), членистоногие

Pestivirus Вирус диареи КРС (BVDV-1, 
Bovine viral diarrhea virus 1)

12,3 тыс. н.о. IRES* Позвоночные (дикие 
и домашние копытные)

Hepacivirus Вирус гепатита С (HCV, Hepatitis 
C virus)

9,6 тыс. н.о. IRES Человек (приматы)

Неклассифи-
цированные 

GBV-A, GBV-C, GBV-D. 9,1–9,5 тыс. н.о. IRES Приматы (включая челове-
ка); летучие мыши

* IRES — internal ribosome entry site (внутренний сайт связывания рибосом).
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сов являются арбовирусами, т.е. передаются 
позвоночным хозяевам путём биологической 
трансмиссии членистоногими переносчиками. 
Из них более 50% передаются комарами, около 
30% клещами. Для ряда флавивирусов перенос-
чик или отсутствует или не обнаружен. Также 
выделяют группу флавивирусов, инфицирую-
щих только насекомых без позвоночных хозяев 
[4, 7, 9, 11, 12, 20, 22].

Некоторые флавивирусы обладают боль-
шой экологической пластичностью и способ-
ностью к трансмиссивной передаче и комарами, 
и клещами (например, вирус Западного Нила). 
Многие вирусы экологически связаны с пти-
цами и способны в связи с этим к трансконти-
нентальной интродукции. Флавивирусы рас-
пространены на всех континентах, главным 
образом, в странах с экваториальным и тропи-
ческим климатом (передаваемые комарами), 
меньше — в условиях умеренного климатиче-
ского пояса (передаваемые клещами) [20].

Флавивирусные инфекции являются природ-
но-очаговыми зоонозами и имеют большое ме-
дицинское и ветеринарное значение. К ним от-
носятся жёлтая лихорадка (см. пар. 2.3.10.1.2.7), 
лихорадка денге (см. пар. 2.3.10.1.2.1), лихорад-
ка Западного Нила (см. пар. 2.3.10.1.2.6), япон-
ский энцефалит (см. пар. 2.3.10.1.2.5), энцефа-
лит Сент-Луис (см. пар. 2.3.10.1.2.3), энцефалит 
Росио (см. пар. 2.3.10.1.2.2), лихорадка долины 
Муррея (см. пар. 2.3.10.1.2.4), клещевой энце-
фалит (см. пар. 2.3.10.4.1.1), омская геморраги-
ческая лихорадка (см. пар. 2.3.10.4.1.3) и др. [3, 
9, 10, 18, 19, 23, 24].

Вирион флавивирусов имеет сфериче скую 
форму (50 нм) и структурно состоит из нуклео-
капсида (30 нм) и покрывающей его липопроте-
иновой оболочки. Нуклеокапсид сформирован 
единственным коровым белком (11 кДа). В обо-
лочке встроены два поверхностных гликопро-
теида М (8 кДа) и Е (50 кДа). Масса вирионов 
составляет 60 МДа. Плавучая плотность ви-
рионов в градиенте CsCl варьирует в пределах 
1,22–1,24 г/см3 (1,19 г/см3 в градиенте CsCl). 
Коэффициент седиментации (s20,W) равен 
170–210 S. Вирус инактивируется при темпе-
ратурах выше 40 С, а также при обработке ор-
ганическими растворителями и детергентами. 

Флавивирусы обладают гемагглютинирующей 
активностью [8].

Геном флавивирусов представлен оцРНК+ 
около 11 тыс. н.о. вгРНК кэпирована, непо-
лиаденилирована. РНК является инфекцион-
ной и при попадании в клетку служит мРНК 
для синтеза вирусных белков. РНК содержит 
одну протяжённую ORF, и все вирусные белки 
транслируются в виде полипротеина предшес-
твенника, который далее разрезается клеточ-
ными и вирусными протеазами на отдельные 
протеины. ORF с обеих сторон фланкирована 
концевыми UTR (5- и 3-UTR соответственно). 
5-UTR и 3-UTR имеют сложную вторичную 
структуру и играют важную регуляторную роль 
в репликации и трансляции РНК. Инициация 
трансляции осуществляется по кэпзависимому 
механизму [8, 14].

Структурные белки кодируются 5-концевой 
областью генома и составляют примерно 1/3 
полипротеина — предшественника на N-кон-
це. Структурные белки представлены коровым 
белком (С — основной структурный элемент 
капсида) и двумя оболочечными белками М 
и Е. Остальная часть полипротеина включает 
неструктурные белки NS1-NS5, которые обла-
дают регуляторной (NS1) и ферментативной 
функцией при формировании вирусного репли-
кативного комплекса (NS2B-NS3 — протеазная 
и хеликазная активность, NS5 — РНК-зависи-
мая РНК-полимераза). Репликация геномной 
РНК происходит в цитоплазме по полуконсер-
вативному механизму [8, 14].

Род Pestivirus (прототипный представи-
тель — вирус диарреи КРС 1-го типа (BVDV-1)) 
включает вирусы, инфицирующие домашних 
и диких копытных (свиней, коров, овец, коз) 
(см. пар. 2.4.1.2.10) [16, 24, 26]. В род входят 
вирусы BDV (Border disease virus — вирус по-
граничной болезни), BVDV-1, BVDV-2, CSFV 
(Classical swine fever virus — вирус классиче ской 
чумы свиней) (см. пар. 2.4.1.1.1) [16, 20, 25].

Вирион пестивирусов имеет сфериче скую 
форму диаметром 40–60 нм и состоит из ну-
клеокапсида и липопротеиновой оболочки. 
Нуклеокапсид сформирован коровым белком 
(14 кДа). Три оболочечных гликопротеина 
(Erns (gp44/48), Е1 (gp33) и Е2(gp55)) входят 
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Таблица 1.2.29
Вирусы рода Flavivirus

Антигенный 
комплекс

Вирусы Распространение Заболевание

Флавивирусы, передающиеся преимущественно комарами Culex spp. (Culex-borne flavivirus)

Ароа (Aroa virus group) Ароа (AROAV — Aroa virus); близкородственные 
вирусы (серотипы):
– Буссуквара (BSQV — Bussuquara virus);
– Игуапе (IGUV — Iguape virus);
– Наранжал (NJLV — Naranjal virus)

Северная, Южная 
Америка

Лихорадка

Японского энцефалита 
(Japanese encephalitis 
virus group)

Вирус японского энцефалита (JEV — Japanese 
encephalitis virus)

Австралия (Океания), 
Азия (Россия)

Лихорадка, 
энцефалит

Каципакоре (CPCV — Cacipacore virus) Южная Америка Лихорадка

Коутанго (KOUV — Koutango virus) Африка Лихорадка

Энцефалита долины Муррея (Австралийского 
энцефалита) (MVEV — Murray Valley encephalitis 
virus); близкородственные вирусы (серотипы):
Алфай (ALFV — Alfuy virus)

Австралия (Океания) Лихорадка, 
энцефалит

Энцефалита Сент-Луис (SLEV — St Louis 
encephalitis virus)

Северная, Южная 
Америка

Лихорадка, 
энцефалит

Усуту (USUV — Usutu virus) Африка Лихорадка, 
энцефалит

Западного Нила (WNV — West Nile virus); близко-
родственные вирусы (серотипы):
Кунджин (KUNV — Kunjin virus)

По всему миру Лихорадка, 
энцефалит

Яунде (YAOV — Yaounde virus) Африка

Кокобера (Kokobera 
virus group)

Кокобера (KOKV — Kokobera virus); близкород-
ственные вирусы (серотипы):
Стратфорд (STRV — Stratford virus) 

Австралия (Океания)

Нтая (Ntaya virus group) Багаза (BAGV — Bagaza virus) Африка

Ильеус (ILHV — Ilheus virus); близкородственные 
вирусы (серотипы):
Росио (ROCV — Rocio virus)

Южная Америка Лихорадка, 
энцефалит

Менингоэнцефалита идюков Израиля (ITV — Israel 
turkey meningoencephalitis virus)

Азия

Нтая (NTAV — Ntaya virus) Африка

Тембусу (TMUV — Tembusu virus) Азия

Флавивирусы, передающиеся преимущественно комарами Aedes spp. (Aedes-borne flavivirus)

Денге (Dengue virus 
group)

Денге (DENV, Dengue virus); серотипы:
– денге 1 (DENV-1 — Dengue virus 1);
– денге 2 (DENV-2 — Dengue virus 2);
– денге 3 (DENV-3 — Dengue virus 3);
– денге 4 (DENV-4 — Dengue virus 4)

По всему миру Лихорадка

Спондвени (Spondweni 
virus group)

Спондвени (SPOV — Spondweni virus) Африка Лихорадка

Зика (Zika virus group) Зика (ZIKV — Zika virus) Африка, Азия Лихорадка

Кедогу (Kedougou virus 
group)

Кедогу (KEDV — Kedougou virus) Африка

Жёлтой лихорадки 
(Yellow fever virus 
group)

Жёлтой лихорадки (YFV — Yellow fever virus) Южная Америка, 
Африка, Азия

Лихорадка
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Антигенный 
комплекс

Вирусы Распространение Заболевание

Сепик (SEPV — Sepik virus) Австралия (Океания) Лихорадка

Вессельсброн (WSLV — Wesselsbron virus) Африка, Азия Лихорадка

Эдж Хилл (Edge Hill 
virus group)

Эдж-Хилл (EHV — Edge Hill virus) Австралия (Океания)

Банзи (BANV — Banzi virus) Африка Лихорадка

Боубуа (BOUV — Bouboui virus) Африка

Югра (JUGV — Jugra virus) Азия

Сабойя (SABJV — Saboya virus); близкородствен-
ные вирусы (серотипы): 
Потискум (POTKV — Potiskum virus)

Африка

Уганда S (UGSV — Uganda S virus) Африка, Азия Лихорадка

Флавивирусы, передающиеся клещами (Tick-borne flavivirus)

Клещевого энцефалита 
(Mammalian tick-borne 
virus group)

Клещевого энцефалита (TBEV — Tick-borne 
encephalitis virus). Серотипы:
– европейский субтип (TBEV-Eur — European 
subtype);
– дальневосточный субтип (TBEV-FE — Far Eastern 
subtype);
– сибирский субтип (TBEV-Sib — Siberian subtype)

Азия, Европа Лихорадка, 
энцефалит

Гаджетс-Галли (GGYV — Gadgets Gully virus) Австралия (Океания)

Болезни леса Кьясанур (KFDV — Kyasanur Forest 
disease virus); близкородственные вирусы (серотипы): 
геморрагической лихорадки Алхурма (AHFV — 
Alkhumra hemorrhagic fever virus)

Азия Лихорадка, 
геморраги-
ческая лихо-
радка

Лангат (LGTV — Langat virus) Азия

Шотландского энцефаломиелита овец (вертячки 
овец) (LIV — Louping ill virus): серотипы:
– английский (LIV-Brit — British subtype);
– ирландский (LIV-I — Irrish subtype);
– испанский (LIV-Spain — Spanish subtype);
– турецкий (TSEV — Turkish sheep encephalitis virus 
subtype);
– греческий (GGEV — Greek goat encephalitis virus 
subtype)

Европа

Омской геморрагической лихорадки (OHFV — 
Omsk hemorrhagic fever virus)

Азия (Россия) Лихорадка, 
геморраги-
ческая лихо-
радка

Повассан (POWV — Powassan virus); близкород-
ственные вирусы (серотипы):
оленьих клещей (DTV — Deer tick virus)

Северная Америка, 
Азия

Роял-фарм (RFV — Royal Farm virus) Азия

Карши (KSIV — Karshi virus) Европа, Азия Лихорадка

Связанные с клещами 
вирусы морских птиц 
(Seabird tick-borne virus 
group)

Мибан (MEAV — Meaban virus) Европа

Саумарец-риф (SREV — Saumarez Reef virus) Австралия (Океания)

Тюлений (TYUV — Tyuleniy virus) Северная Америка, 
Европа, Азия

Продолжение табл. 
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Антигенный 
комплекс

Вирусы Распространение Заболевание

Кадам (Kadam virus 
group)

Кадам (KADV — Kadam virus) Африка, Азия

Флавивирусы позвоночных с неизвестным переносчиком

Модок (Modoc virus 
group)

Модок (MODV — Modoc virus) Северная Америка

Апои (APOIV — Apoi virus) Азия Лихорадка, 
энцефалит

Каубон-Ридж (CRV — Cowbone Ridge virus) Северная Америка

Ютиапа (JUTV — Jutiapa virus) Южная Америка

Сал-Виежа (SVV — Sal Vieja virus) Северная Америка

Сан-Перлита (SPV — San Perlita virus) Северная Америка

Рио-Браво (Rio Bravo 
virus group)

Рио-Браво (RBV — Rio Bravo virus) Северная Америка Лихорадка, 
энцефалит

Летучих мышей Букалаза (BBV — Bukalasa bat 
virus)

Африка

Карей Айленд (CIV — Carey Island virus) Азия

Летучих мышей Дакара (DBV — Dakar bat virus) Африка Лихорадка, 
энцефалит

Лейкоэнцефалита ночниц Монтаны (MMLV — 
Montana myotis leukoencephalitis virus)

Северная Америка

Пномпень (PPBV — Phnom Penh bat virus); близко-
родственные вирусы (серотипы): 
Бату Кейв (BCV — Batu Cave virus)

Азия

Летучих мышей Энтеббе 
(Entebbe bat virus group)
(филогенетически виру-
сы данной группы при-
надлежат ветви Aedes- 
borne flavivirus)

Летучих мышей Энтеббе (ENTV — Entebbe bat 
virus); близкородственные вирусы (серотипы): 
Сокулук (SOKV — Sokuluk virus)

Африка, Азия

Юкосе (YOKV — Yokose virus) Азия

Флавивирусы насекомых

Флавивирусы насе-
комых (Insect-specific 
flavivirus)

Вирус клеточного слияния (CFAV — Cell fusing 
agent virus, выделен от Aedes aegypti)

Северная, Южная 
Америка, Европа, 
Азия, Австралия 
(Океания), Африка

 — 

Кулекс флавирус (CXFV — Culex flavivirus); выде-
лен от Culex spp.

Аедес флавивирус (AEFV — Aedes flavivirus); выде-
лен от Aedes flavopictus

Камити ривер (KRV — Kamiti River virus); выделен 
от Aedes spp.

Накивого (NAKV — Nakiwogo virus); выделен от 
комаров Mansonia africana nigerrima

Кванг Бин (QBV — Quang Binh virus); выделен от 
Culex tritaeniorhynchus

Окончание табл. 1.2.29
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в состав оболочки. Mr = 60 МДа; CsCl = 1,11–
1,15 г/см3; Sac = 1,12–1,13 г/см3; s20,w = 140 S [17].

Геном пестивирусов представлен одноце-
почечной РНК позитивной полярности дли-
ной 12,5 тыс. н.о. и по своей организации схож 
с геномом флавивирусов. 5-НТР пестивиру-
сов более протяжённый (370–380 н.о.) и имеет 
внутренний сайт связывания рибосом — IRES 
(от англ. internal ribosome entry site). Иници-
ация трансляции, таким образом, происходит 
по кэпнезависимому механизму. Пестивирусы 
имеют два дополнительных белка Npro и Erns, 
гены которых расположены в области струк-
турных белков. Белок Npro обладает протеазной 
автокаталитической активностью. Белок Erns яв-
ляется структурным белком и вместе с двумя 
другими оболочечными белками Е1 и Е2 входит 
в состав липопротеиновой оболочки пестивиру-
сов. Кроме того, Erns обладает РНазной актив-
ностью. Неструктурные белки р7, NS2–NS5 вы-
полняют ферментативные и регуляторные функ-
ции. В геноме некоторых пестивирусов могут 
встречаться дополнительные включения в виде 
небольших клеточных или вирусных последо-
вательностей. Такие вставки чаще встречаются 
в области генов NS2–NS3. У других пестивиру-
сов могут встречаться вставки, дуплицирующие, 
частично или полностью, вирусные гены Npro 
и NS3 в области NS4. При этом длина генома 
может увеличиваться до 16,5 тыс. н.о. В любом 
случае открытая рамка считывания сохраняет 
свою протяжённость [17, 26].

В род Hepacivirus входит вирус гепати-
та С — HCV (Hepatitis C virus), а также близко-
родственный вирус GB-B (инфицирует только 
тамаринов). Вирусный гепатит С представляет 
глобальную медицинскую проблему, около 3% 
населения Земли инфицированно HCV (см. 
пар. 2.3.9.3).

HCV является гетерогенным вирусом, дивер-
генция по нуклеотидному составу между раз-
личными изолятами может достигать 30–35%. 
В связи с этим выделяют 7 генетических групп 
(генотипов) HCV, внутри которых различают 
отдельные субтипы вируса. Уровень диверген-
ции между субтипами может достигать 15–25%. 
Прототипными субтипами являются [20]:
 генотип 1 — подтипы: 1а (HCV-1), 1b (HCV-J);

 генотип 2 — подтипы: 2a (HCVJ6), 2b 
(HCVJ8);

 генотип 3 — подтипы: 3а (HCV–N7L1), 3k 
(HCV-JK049);

 генотип 4 — подтипы: 4a (HCV– ED43), 4d 
(HCV-24);

 генотип 5 — подтипы: 5a (HCV–EVH1480);
 генотип 6 — подтипы: 6a (HCV–EUHK2), 6g 

(HCV–JK046);
 генотип 7 — подтип 7а (HCVQC-69).

Доминантными являются генотипы 1, 2 и 3, 
которые в разной степени представлены во всех 
географических регионах мира. Генотипы 1а 
и 1b доминируют в России, Европе, Северной 
Америке и Японии [1]. Генотип 3 является эн-
демичным для регионов Юго-Восточной Азии, 
но в последнее время его доля растет и в странах 
с преобладанием 1 генотипа. Генотип 4 харак-
терен для стран Среднего Востока, Централь-
ной Африки и Египта. Генотип 5 встречается 
только в странах Южной Африки. Генотипы 6 
и 7 — в странах Азии. Число вновь описывае-
мых генотипов и субтипов постоянно пополня-
ется: 2k — в России; 3c, 3d, 3e, 3f — в Непале; 
1с — в Индонезии; 4а, 4b, 4c — в Африке (Еги-
пет, Демократическая Республика Конго, Бу-
рунди); 4d — в Дании; 5а — в ЮАР; 6а — в Гон-
конге и Вьетнаме; 6b, 7cd, 9cd — в Таиланде; 
7ab, 8ab, 9a — во Вьетнаме [2].

Вирионы HCV схожи с другими флавиви-
русами и представляют собой нуклеокапсид 
сферической формы (30 нм), покрытый ли-
попротеиновой оболочкой (50 нм); CsCl = 1,07–
1,22 г/см3; Sac = 1,09–1,11 г/см3; s20,w  150 S. 
Структурные белки HCV представлены белком 
нуклеокапсида С (р19-21) и двумя оболочеч-
ными белками Е1 (gp31) и Е2 (gp70) [15].

Геном HCV представлен одноцепочечной 
РНК позитивной полярности длиной около 
9,6 тыс. н.о. Организация генома схожа с фла-
вивирусами. Принципиальным отличием яв-
ляется наличие у HCV IRES (как и у пести-
вирусов) в 5-НТР генома (340 н.о.). В 5-НТР 
HCV обнаружены места посадки для клеточной 
miRNA-122, которые необходимы для репли-
кации вируса.

Неклассифицированные вирусы GBV-A 
(обнаруженный у мартышек), GBV-C (вирус
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гепатита G, HGV (см. пар. 2.3.9.4)), GBV-Ctro 
(от шимпанзе) и GBV-D (обнаруженный у ле-
тучих мышей) объединены в отдельную фи-
логенетическую группу, которая представля-
ет собой чётвертый, ещё необозначенный род 
в семействе Flaviviridae [20, 21]. Геном вирусов 
GBV имеет схожее с другими флавивирусами 
строение, однако у них отсутствует ген, коди-
рующий белок нуклеокапсида (С) [21].
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1.2.2.6. Субвирусные агенты

1.2.2.6.1. Вироиды 
(Львов Д.К., Альховский С.В., 
Щелканов М.Ю.)

Вироиды (от лат. virus — яд и греч.  — об-
раз, форма) представляют собой мелкие коль-
цевые одноцепочечные РНК, способные к ре-
пликации после инокуляции в клетки растений. 
Эта группа патогенов была открыта в 1971 г. 
T.O. Diener [1].

В настоящее время известны 2 семейства 
вироидов — Avsunviroidae и Pospiviroidae, — на-
звания которых образованы от названий номи-
нативных родов родов.

Сем. Avsunviroidae включает 3 рода: Avsu-
viroid, Pelamoviroid и Elaviroid, названия кото-
рых образованы от названий соответствующих 
прототипных представителей (см. далее) [6].

Avsuviroid: вироида «загара» авокадо 
(ASBVd — avocado sunblotch viroid) (прото-
типный). Pelamoviroid: вироид латентной 
мозаичности персикового дерева (PLMVd — 
peach latent mosaic viroid) (прототипный); 
вироид хлорозной крапчатости хризантем 
(CChMVd — chrysanthemum chlorotic mottle 
viroid). Elaviroid: латентный вироид баклажа-
нов (ELVd — Eggplant latent viroid) (прототип-
ный).

Сем. Pospiviroidae состоит из 5 родов: 
Apscaviroid, Cocadviroid, Coleviroid, Hostuviroid 
и Pospiviroid, названия которых образованы от 
названий соответствующих прототипных пред-
ставителей (см. далее) [2, 6].

Apscaviroid: вироид повреждения яблочной 
кожуры (ASSVd — apple scar skin viroid) (прото-
типный); вироид рябчатости яблок (ADFVd — 
apple dimple fruit viroid); вироид морщинисто-
сти яблок (AFCVd — apple fruit crinkle viroid); 
вироид австралийского винограда (AGVd — 
Australian grapevine viroid); CBLVd (citrus 
bent leaf viroid — вироид скрученности листьев 
цитрусовых); вироид цитрусовых V (CVdV — 
Citrus viroid V); вироид жёлтой крапчатости 
винограда 1-го типа (GYSVd-1 — grapevine 
yellow speckle viroid type 1); вироид цитрусовых 
типа «исходный образец» (CVd-OS — citrus 

viroid original source); вироид пузырчатости 
груши (PBCVd — pear blister canker viroid). 
Cocadviroid: вироид болезни «каданг-каданг» 
кокосовой пальмы (CCCVd — coconut cadang-
cadang viroid) (прототипный); вироид цитру-
совых IV (CVd-IV — citrus viroid IV); виро-
ид болезни «тинангаджа» кокосовой пальмы 
(CTiVd — coconut tinangaja viroid); латентный 
вироид хмеля (HpLVd — hop latent viroid). 
Coleviroid: вироид колеус блюме 1 (CbVd-1 — 
Coleus blumeii 1 viroid) (прототипный); вироид 
колеус блюме {2..3} (CbVd-{2..3} — Coleus blumeii 
{2..3} viroid). Hostuviroid: вироид карликовости 
хмеля (HpSVd — hop stunt viroid) (прототип-
ный). Pospiviroid: вироид веретеновидности 
клубней картофеля (PSTVd — potato spindle 
tuber viroid) (прототипный); вироид задержки 
роста хризантем (CSVd — chrysanthemum stunt 
viroid); вироид экзокортиса (шелушения ниж-
ней части ствола) цитрусовых (CEVd — citrus 
exocortis viroid); латентный вироид колумнеи 
(CLVd — Columnea latent viroid); вироид ире-
зине 1 (IrVd-1 — iresine viroid 1); вироид мекси-
канского дикого картофеля (MPVd — Mexican 
papita viroid); вироид искривления стручков 
острого перца (PCFVd — pepper chat fruit 
viroid); вироид карликовости верхушки томатов 
(TASVd — tomato apical stunt viroid); вироид 
хлорозной карликовости томатов (TCDVd — 
tomato chlorotic dwarf viroid); вироид болез-
ни «планта махо» томатов (TPMVd — tomato 
planta macho viroid).

Вироиды являются мельчайшими (длиной 
всего 250–400 н.о.) из известных на сегодняш-
ний день возбудителей болезней. Ковалентно 
замкнутая кольцевая РНК содержит многочис-
ленные автокомплементарные участки, в резуль-
тате чего представители сем. Avsunviroidae имеют 
булавовидную (рис. 1.2.67, Б), а Pospiviroidae — 
стержнеобразную (см. рис. 1.2.67, А) вторичную 
структуру длиной около 50 н.о. [2, 3, 6].

Распространение вироидов происходит ме-
ханическим путём (в том числе насекомыми), 
при вегетативном размножении и прививании 
растений, с помощью семян, спор и пыльцы. 
Механизмы проникновения вироида в клетку 
и его транспортировки в ядро (Pospiviroidae) 
и хлоропласты (Avsunviroidae) в настоящее вре-
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мя неизвестны. Вироиды не кодируют белков, 
но могут обладать рибозимной активностью. 
Репликация вироидов осуществляется РНК-
полимеразой II (Pospiviroidae) или РНК-поли-
меразой хлоропластов (Avsunviroidae), а также 
другими ферментами хозяйской клетки, напри-
мер лигазой, РНКазой (рис. 1.2.68) [3, 5].

Большинство вироидных инфекций проте-
кают без выраженных симптомов. Вместе с тем 
болезни каданг-каданг и тинанджа, этиологиче-
ски связанные с вироидами из сем. Cocadviroid, 
являются причиной гибели миллионов ко-
косовых пальм на Филиппинах и островах 
Океании, а CSVd и CChMVd нанесли сущес-
твенный урон промышленному цветоводству 
США в начале 1950-х годов [4]. Молекулярные 

механизмы патогенности вироидов изучены 
недостаточно. Вироиды продуцируют неболь-
шие РНК (vs-sRNAs), которые, возможно, 
связываются с определёнными мРНК хозяина 
и «выключают» их [3, 5].
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Рис. 1.2.68. Схема репликации вироидов (чёрная линия — вироидная РНК, серая — комплементарная РНК) [2, 6]
Симметричная схема: А — кольцевая вироидная РНК; Б — синтез комплементарной РНК и автокаталитическое рибозимное разре-
зание комплементарной цепи; В — формирование 2’-3-циклофосфатной связи на 3-конце; Г — образование кольцевой комплемен-
тарной РНК; Д — синтез вироидной РНК и её автокаталитическое рибозимное разрезание; Е — формирование 2’-3-циклофосфатной 
связи на 3-конце; Ж — образование кольцевой вироидной РНК. Асимметричная схема: протяжённая комплементарная РНК (Б) 
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1.2.2.6.2. Сателлиты 
(Львов Д.К., Альховский С.В., 
Щелканов М.Ю.)

Название этой таксономической группы проис-
ходит от лат. satelles — вооружённый наёмник, 
сопровождающий своего хозяина; позднее — го-
сударство, независимое лишь формально, но 
фактически подчинённое другому государству.

Сателлиты не способны к репродукции 
в инфицированной ими клетке — для этого им 
дополнительно необходимы компоненты виру-
са-помощника. Иными словами, если обычный 
вирус является облигатным клеточным парази-
том, то сателлит — облигатным паразитом клет-
ки, инфицированной вирусом-помощником. 
При этом сателлиты и их вирусы-помощники 
могут существенно отличаться друг от друга 
таксономически, содержать в геноме разные 
типы нуклеиновых кислот и иметь различные 
схемы репликации. Классическим примером 
является пара: РНК-содержащий вирус гепа-
тита D (Deltavirus) (вирус-сателлит), кодиру-
ющий лишь собственные нуклеокапсидные 
белки (см. пар. 1.2.2.5.6), и ДНК-содержащий 
вирус гепатита В (см. пар. 1.2.1.3.5) (вирус-по-
мощник), предоставляющий своему сателли-
ту поверхностные белки. Более того, сущест-
венное генетическое отличие сателлита от его 
вируса-помощника является обязательным ус-
ловием, которое помогает дифференцировать 
сателлиты от дефектных интерферирующих 
частиц, которые представляют собой вирионы, 
содержащие геном с повреждениями в одном 
или нескольких ключевых генах, что делает 
такие вирионы неспособными к репродукции 
в отсутствие неповреждённых аналогов. Вместе 
с тем сателлиты могут иметь высокую степень 
гомологии с вирусами-помощниками по регу-
ляторным фрагментам генома, имеющим значе-
ние для их совместной репродукции [2, 8].

В таксономическом отношении группа са-
теллитов структурируется на основании типа 
нуклеиновой кислоты генома, таксономиче-
ской принадлежности вируса-помощника и ти-
па структурно-функциональной организации: 
сателлитные вирусы и сателлитные нуклеино-
вые кислоты (первые кодируют структурные 

белки, входящие в состав вириона сателлита; 
вторые — кодируют либо неструктурные белки, 
либо вовсе не кодируют никаких белков). Не-
которые вирусы являются помощниками для 
нескольких сателлитов, а многие сателлиты 
способны использовать структурные элементы 
нескольких близкородственных вирусов-по-
мощников [2]. Единственный род, имеющий 
самостоятельный таксономический статус 
в составе группы сателлитов, — это Deltavirus. 
Аденоассоциированные вирусы, которые ра-
нее назывались аденосателлиты, в настоящее 
время выведены из группы сателлитов и об-
разуют род Dependovirus в сем. Parvoviridae 
(см. пар. 1.2.1.3.9).

В отдельную группу вирофагов (от англ. 
virophage, т.е. вирусы — паразиты вирусов) 
выделен мимивирусассоциированный сател-
литный вирус Спутник (Sputnik). Это круп-
ный вирус (50–75 нм) с ДНК-геномом около 
18 тыс. п.н.о. В отличие от известных сателлит-
ных вирусов, которым необходимы отдельные 
компоненты вируса-помощника, вирофаг 
Спутник реплицируется полностью с исполь-
зованием ферментативного аппарата мимиви-
русов (см. пар. 1.2.1.3.7), т.е. Спутник, скорее, 
не сателлит, а «иждивенец» [5]

Сателлитные вирусы: РНК-содержащий 
вирус гепатита D (Deltavirus) — сателлит ДНК-
содержащего вируса гепатита В (Hepadnaviridae, 
Orthohepadnavirus — см. пар. 2.3.9.1); РНК-со-
держащий (103 н.о.) сателлитный вирус, ас-
социированный с вирусом хронического па-
ралича медоносных пчёл (CBPV — chronic 
bee-paralysis virus) [6]; РНК-содержащий са-
теллитный вирус (диаметр безоболочечных 
частиц 17 нм) РНК-содержащего вируса не-
кроза табака (Tombusviridae, Necrovirus); но-
давирусассоциированный сателлитный вирус 
(XSV — extra small virus) (оцРНК 800 н.о.); 
аденовирусассоциированный сателлитный ви-
рус (Dependovirus) (оцДНК 5 тыс. н.о.); мими-
вирусассоциированный сателлитный вирофаг 
Спутник (кольцевая дцДНК 18 тыс. п.н.о.).

Сателлитные оцДНК (1,3 тыс. н.о.) носят 
названия альфа- и бетасателлиты (Alphasatellites 
и Betasatellites) соответствующих вирусов-по-
мощников из родов Begomovirus (Geminiviridae), 
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Babuvirus и Nanovirus (Nanoviridae — только для 
-сателлитов): -ДНК вируса Бхенди; -ДНК 
вируса жёлтых прожилок агератума114; -ДНК 
вируса скрученности ростков табака; -ДНК 
вируса скрученности листьев томатов; -ДНК 
вирусов скрученности листьев хлопка Алабад, 
Гезира, Кохран, Мультан, Раджастан; -ДНК 
китайского вируса скрученности жёлтых лис-
тьев томатов и др. [3].

Сателлитные дцРНК, известные в насто-
ящее время, нуждаются в вирусах-помощни-
ках из сем. Totiviridae, Partitiviridae Reoviridae. 
Эти сателлиты имеют размер генома 0,5–
1,8 тыс. п.н.о. В состав вириона, формируемого 
из структурных элементов вируса-помощника, 
может дополнительно входить оцРНК+. Под-
группа сателлитных дцРНК включает в себя: 
М-сателлит вируса L-A дрожжей Saccharomy
ces cerevisiae; сателлит вируса Т1 трихомонад 
Trichomonas vaginalis; сателлит вируса М грибка 
Ustilago maydis [11].

Сателлитные оцРНК дополнительно 
разбиваются на три таксона: большие, малые 
и кольцевые сателлитные РНК (сРНК).

Большие cРНК (800–1 500 н.о.) представ-
ляют собой мРНК, кодирующие неструктур-
ные вирусные белки, способные модулиро-
вать инфекционный процесс, вызванный ви-
русами-помощниками (вирусами растений 
сем. Secoviridae, Alphaflexiviridae): сРНК виру-
са кольцевой пятнистости свеклы (Benyvirus); 
болгарского латентного вируса виноградной 
лозы, вируса жёлтой крапчатости цикория, ви-
руса короткоузлия виноградной лозы, вируса 
мозаики арабисов, вируса чёрной пятнистости 
томатов и латентного вируса кольцевой пят-
нистости алычи (Comoviridae, Nepovirus); мозаи-
ки бамбука (Flexiviridae, Potexvirus); кольцевой 
пятнистости земляники (Sadwavirus) [5].

Малые сРНК (менее 700 н.о.) не кодируют 
белков, тем не менее способны аттенуировать 
инфекцию вирусов-помощников (вирусов рас-
тений): сРНК вирусов карликовости арахи-
са, мозаики огурцов и мозаики белой акации 
(Bromoviridae, Cucumovirus); мозаики бобовых 

114 Цветковое растение рода Ageratum из сем. Сложно-
цветных (Asteraceae).

(Luteoviridae, Enamovirus); розеткообразования 
арахиса (неклассифицированный до рода ви-
рус сем. Luteoviridae); морщинистости листьев 
турнепса (Tombusviridae, Carmovirus); некро-
за табака (Tombusviridae, Necrovirus); мозаики 
просо (Tombusviridae, Panicovirus); кольцевой 
пятнистости орхидей рода Cymbidium и кус-
тистой карликовости томатов (Tombusviridae, 
Tombusvirus) [2, 8].

Кольцевые сРНК (350 н.о.), обладающие 
рибозимной активностью: сРНК вирусов жёл-
той крапчатости цикория, кольцевой пятни-
стости табака и мозаики арабисов (Comoviridae, 
Nepovirus); вируса карликовости злаков (Luteo-
viridae, Polerovirus); жёлтой крапчатости риса, 
жилкования люцерны и крапчатости корневи-
ща клевера (Sobemovirus) [9, 10].
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1.2.2.6.3. Прионы 
(Григорьев В.Б., Львов Д.К., 
Альховский С.В., Щелканов М.Ю.)

Трансмиссивные губкообразные энцефалопа-
тии (ТГЭ) — особый класс нейродегенератив-
ных болезней, встречающихся как у человека, 
так и у животных (см. пар. 2.3.11.4.1). Инфек-
ционным агентом при этих заболеваниях яв-
ляется изоформа хозяйского белка без участия 
молекул ДНК или РНК. Инфекционный агент 
был назван прионом (от англ. proteinaceous 
infectious agent — инфекционный агент белко-
вой природы), а термин «прионные болезни» 
стал синонимом ТГЭ.

В середине 1990-х годов в Англии возникла 
эпизоотия губкообразной энцефалопатии среди 
КРС (бешенство коров). Вслед за этим в Анг-
лии были зафиксированы случаи болезни неиз-
вестной формы болезни Крейтцфельдта—Яко-
ба (БКЯ) среди относительно молодых людей, 
получившие название «нового варианта БКЯ» 
(нвБКЯ). Потенциальная опасность распро-

10.

11.

12.

странения заболевания среди людей стиму-
лировала интенсивные научные исследования 
в этой области [1, 2, 6].

ТГЭ и белок приона. Инфекционным аген-
том, вызывающем ТГЭ, является протеазоре-
зистентная изоформа нормального белка PrPc, 
ген которого найден в геноме всех млекопитаю-
щих, а также цыплят, черепах, рыб и плодовых 
мушек Drosophila melanogaster. Обозначается он 
как ген PRNP. Продуктом экспрессии PRNP 
является нормальный белок PrPc.

Возникновение болезни под воздействием 
определённых факторов связано с изменением 
пространственной структуры белка PrPc. Он 
трансформируется в изоформу с повышенным 
содержанием -структур по сравнению с нор-
мальным состоянием и обозначается как PrPsc. 
Следует подчеркнуть, что аминокислотная пос-
ледовательность PrPc и PrPsc абсолютно иден-
тичны. Вследствие такого конформационного 
перехода изменяются физические свойства 
нормального белка, что ведёт к развитию пато-
логического процесса [5, 6].

PrPc. У человека PRNP-ген находится 
в 20-й хромосоме, у мыши — во 2-й хромосоме. 
Структура белка PrPc — нормального продукта 
гена PRNP — представлена на рис. 1.2.69. Белок 
PrPc является гликопротеином, метаболиче-
ский цикл которого начинается в эндоплаз-
матическом ретикулуме, где происходит при-
соединение гидрофобного гликозилфосфоти-
дилиноситольного якоря (ГФИЯ) и сахаров 
к одному или двум аспарагинам N180 и N196 — 
потенциальным сайтам гликозилирования. Эти 
олигосахариды затем подвергаются модифи-

Рис. 1.2.69. Схема полипептидной цепи белка PrPc человека. Пронумерованы аминокислотные остатки. Глобулярная 
часть PrPc состоит из трех -спиралей (Н1-Н3) и коротких антипараллельных -слоёв (1, 2). Гидрофобный домен 
(ГД), которому предшествует заряжённый кластер (ЗК), расположены в неструктурированной N-концевой области 
PrPc. Показано расположение дисульфидных связей (S-S), мест гликозилирования (СНО) и гликозилфосфотидилино-

ситольного якоря (ГФИЯ)
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кации в аппарате Гольджи, поэтому PrPc даёт 
в геле обычно три полосы, соответствующие 
негликозилированной (25 кДа), частично гли-
козилированной (30 кДа) и полностью глико-
зилированной форме PrPc (32–40 кДа). Гли-
коформы PrPc хомяка могут иметь 52 струк-
турных изомера сахаров. Благодаря гибкости 
связи олигосахаридов с аспарагином они могут 
экранировать часть поверхности белка, что мо-
жет влиять на процесс конверсии PrPc в PrPsc. 
PrPc слабо присоединён к внешнему лепестку 
мембраны клетки нейрона с помощью ГФИЯ 
и может быть удален из ткани фосфолипазой 
и протеазой. Дисульфидная связь, образован-
ная между двумя цистеинами, способствует 
образованию правильной пространственной 
структуры белка. PrPc образует кластеры в пре-
делах микродоменов мембраны клетки, богатых 
холестерином, т.н. рафтов.

Пространственная структура PrPc мыши, 
человека, хомяка и КРС, установленная с по-
мощью ЯМР, обнаруживает ряд общих черт: 
белок на N-конце имеет длинную неструктури-
рованную область (23–128 а.о.), три -спирали 
и два антипараллельных -слоя (рис. 1.2.70). 
Было показано, что вторичная структура PrPc 
содержит 3% -структур, 43% -спиралей. В за-

висимости от вида животных длина его поли-
пептидной цепи несущественно колеблется 
(253 а.о. — у человека и до 265 а.о. — у КРС). 
В настоящее время определена аминокислот-
ная последовательность PrPc для 26 видов мле-
копитающих. PrPc экспрессируется в основном 
в клетках мозга. В то же время он был обнару-
жен во многих тканях за пределами ЦНС, та-
ких как селезёнка, лимфатические узлы, фол-
ликулярные дендритные клетки (ФДК), кожа, 
пищеварительный тракт, лимфоциты человека, 
а также нервно-мышечные контакты у млеко-
питающих [2, 3, 5, 6].

Функция PrPc. Присутствие PrPc во многих 
тканях у животных и его высокая (95%) сте-
пень гомологии среди различных видов мле-
копитающих позволяют предположить нали-
чие важной физиологической функции PrPc 
в организме. Однако до сих пор она до конца 
не ясна. Трансгенные мыши, у которых отсут-
ствовал ген PRNP, развивались и чувствовали 
себя нормально, за исключением изменения 
циркадных ритмов и электрофизиологических 
параметров. Они полностью были резистентны 
к этиологическому агенту ТГЭ, что неопровер-
жимо доказывало необходимость экспрессии 
PrPc для развития патологического процесса. 
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Рис. 1.2.70. Третичная структура PrPc, заякоренного в липидный бислой, установленная ЯМР [6]
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Накапливаются данные об участии PrPc в ме-
таболизме Cu. Показано, что 4 атома Cu при-
соединены на N-конце полипептидной цепи 
белка PrPc к гистидинам в октаповторах. Полу-
чены также доказательства о локализации PrPc 
в синапсе, что позволяет предположить уча-
стие PrPc в нейротрансмиссии. Показано, что 
PrPc обладает активностью подобно ферменту 
Cu/Zn супероксиддисмутазе (СОД) и повы-
шает клеточную резистентность к окислитель-
ному стрессу, а также участвует в образовании 
ионных каналов, тем самым регулируя потоки 
ионов Cа2+ через клеточную мембрану.

PrPsc образуется вследствие посттрансляци-
онных модификаций. Следует ещё раз подчерк-
нуть, что аминокислотная последовательность 
PrPsc полностью идентична таковой у PrPc. 
При ТГЭ не увеличивается количество мРНК 
PrPc. PrPc и PrPsc имеют молекулярный вес 
33–35 кДа и отличаются пространственной 
структурой, являясь изоформами. PrPsc со-
держит в своём составе 34% -спиралей и 43% 
-структур. Основные изменения структуры 
происходят в области двух первых -спира-
лей. Следует подчеркнуть, что все известные 
точечные мутации, которые, по-видимому, де-
стабилизируют структуру белка, локализова-
ны вблизи -спиралей в пределах глобулярного 
домена (см. рис. 1.2.70). Такой конформацион-
ный переход ведёт к изменению физиче ских 
свойств белка. В отличие от PrPc, PrPsc не-
растворим в детергентах, устойчив к инакти-
вации ионизирующим облучением, ультразву-
ком и УФ-излучением, подвергается ограни-
ченному протеолизу протеиназой К лишь до 
протеазрезистентного фрагмента (27–30 кДа). 
Ферментом отщепляется N-конец полипепти-
да в области 74–102 а.о. В подавляющем числе 
экспериментов показано, что PrPsc является 
неотъемлемым фактором возникновения ТГЭ. 
Вместе с тем есть немногочисленные данные 
о том, что передача или возникновение болез-
ни могут осуществляться при неопределяемом 
уровне PrPsc. Возможно, существует инфекци-
онная изоформа PrPc, отличная от PrPsc.

PrPsc, как и PrPc, гликозилирован, имеет 
гидрофобный якорь, однако в отличие от PrPc 
он связан с мембраной так, что ГФИЯ не досту-

пен для фосфолипазы. PrPsc накапливается на 
поверхности клеток в поздних эндосомах, лизо-
сомах и в межклеточном пространстве в форме 
аморфных депозитов, диффузных фибрилл или 
плотных амилоидных бляшек. Конверсия PrPc 
в PrPsc происходит на богатых холестерином 
участках плазматической мембраны (рафтах) 
[3, 6].

Согласно «белковой гипотезе» (в англоязыч-
ной литературе — protein only theory), конфор-
мационный переход является автокаталити-
ческим процессом, в ходе которого необходимо 
непо средственное физическое взаимодействие 
PrPsc с эндогенным PrPc, при этом PrPsc высту-
пает в роли матрицы. Наиболее привлекатель-
на «затравочная модель», которая предполагает 
существование термодинамического равнове-
сия между двумя изоформами, и внесение эк-
зогенного PrPsc при инфицировании смещает 
это равновесие в сторону преобладания PrPsc. 
Вследствие этого образуется затравка полимер-
ной цепи, состоящей из PrPsc к концу, которой 
добавляются мономеры трансформированного 
PrPc. Растущая полимерная цепь может обра-
зовывать фрагменты, которые захватываются 
соседними клетками. Этот процесс подобен по-
лимеризации актина и тубулина. Энергетиче -
ский барьер преодолевается добавлением новых 
субъединиц. Система становится неравновес-
ной. Эта модель применима и для наследствен-
ных ТГЭ. Мутации, по-видимому, дестабилизи-
руют структуры PrPc, что способствует смеще-
нию равновесия в сторону образования PrPsc.

Видовой барьер. Межвидовая передача ТГЭ 
всегда характеризуется увеличением инкубаци-
онного периода. Степень такой резистентности 
определяет видовой барьер. Опыты на транс-
генных животных и культурах клеток показа-
ли, что эффективность формирования PrPsc 
зависит от степени гомологии между белками 
PrPc реципиента и донора и соответствия их 
третичной структуры, что доказывает необхо-
димость прямого взаимодействия между PrPc 
и PrPsc. Минорные различия даже в пределах 
нескольких аминокислотных остатков в цен-
тральной части молекулы PrPc (109–190 а.о.) 
ведут к возникновению резистентности при 
межвидовой передаче ТГЭ. Замены даже одной 
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аминокислоты или полиморфизм в кодоне 129 
у человека влияют на чувствительность к ТГЭ.

Штаммы прионовых заболеваний отличают-
ся биологическими свойствами: инкубацион-
ным периодом, клинической картиной болезни, 
распределением PrPsc в мозговой ткани и ор-
ганах за пределами ЦНС. Они могут быть по-
другому гликозилироваться и по-разному под-
вергаться нарезанию протеиназой K. Штаммы 
TГЭ были зафиксированы у животных с одним 
и тем же генотипом. По белковой гипотезе, их 
дифференцировка должна определяться ста-
бильным различием в трехмерной структуре 
PrPsc, а не мутациями в специфической ну-
клеиновой кислоте. Большинство получен-
ных к настоящему времени данных приводят 
к заключению, что трехмерная структура слу-
жит основой штаммовых различий и передача 
штамм-специфического фенотипа происходит 
посредством негенетического механизма, что 
представляет абсолютно новое явление в гене-
тике. Однако нельзя исключить участие в этом 
процессе дополнительных кофакторов [2].

Нейроинвазия, или путь прионов в ЦНС. 
Одной из главных характеристик прионовых 
заболеваний является длительный инкубаци-
онный период. Он, видимо, нужен для реп-
ликации и накопления прионов в первичном 
резервуаре до попадания прионов в ЦНС. 
Вероятным кандидатом такого резервуара яв-
ляется лимфоретикулярная система (ЛРС). 
Многочисленные исследования указывают на 
репликацию прионов в лимфатических орга-
нах, предшествующую их транспорту в ЦНС, 
даже при внутримозговом заражении. Инфек-
ционность при этом аккумулировалась во всех 
компонентах ЛРС, включая лимфатические 
узлы и пейеровы бляшки в тонком кишечнике. 
В случае нвБКЯ прионы концентрировались 
в лимфоидной ткани миндалин. Другой воз-
можный резервуар — СНС. Например, PrPsc 
был обнаружен в брюшных ганглиях после 
орального заражения хомяков. Было показано, 
что ключевую роль в репликации прионов иг-
рают антигенпрезентирующие фолликулярные 
дендритные клетки (ФДК), наибольшая кон-
центрация которых находится в зародышевых 
центрах и в селезёнке, а аккумуляция прионов 

зависит от экспресии PrPsc на их поверхности. 
В-лимфоциты не участвуют непосредственно 
в процессе нейроинвазии, но стимулируют со-
зревание ФДК. Повышающаяся концентрация 
прионов в ЛРС инициирует их доступ к СНС, 
иннервирующей лимфоидные органы и играю-
щей существенную роль в транспорте прионов 
в ЦНС [3, 5, 6].

Следует отметить, что остаётся ряд вопросов, 
трудно объяснимых в рамках белковой теории 
прионов. Это прежде всего факт существования 
различных штаммов и случаев, при которых 
развитие клинических симптомов ТГЭ и нали-
чие инфекционности имеет место в отсутствие 
детектируемого PrPsc; некоторые наследствен-
ные прионные болезни человека не удалось 
передать лабораторным животным; восстанов-
ление структуры PrPsc после денатурации не 
возвращает ему патогенных свойств. Прионные 
инфекции человека описаны в пар. 2.3.11.4.1.

Прионы грибов. К прионам грибов отнесены 
9 форм, поражающих дрожжи и мицелиальные 
грибы. В отличие от прионов млекопитающих, 
которые у всех видов являются производным 
одного белка PrPc, прионы грибов могут фор-
мироваться из нескольких хозяйских протеи-
нов. Прионы дрожжей Saccharomyces cerevisiae: 
[URE3] prion (хозяйский белок Ure2 — регуля-
тора азотного обмена); [PSI] prion (Sup35р — 
терминатор трансляции); [PIN] prion (Rnq1); 
[] prion (Prb1p — протеаза В); [SWI] prion 
(Swi1p — белок хроматинового комплекса); 
[OCT] prion (Cyc8p — транскрипционный фак-
тор); [MOT3] prion (Mot3p — транскрипцион-
ный фактор); [ISP] prion (Sfp1 — транскрипци-
онный фактор). Прионы мицелиального гриба 
Podospora anserina: [Het-s] prion (HETs — фак-
тор гетерокаринной несовместимости) [7].

Как и прионы млекопитающих (PrPsc), при-
оны грибов (кроме [] приона) являются ами-
лоидными формами хозяйских белков, образо-
вание которых связано с конформационными 
изменениями белковой молекулы. Механизмы 
их образования схожи. Образование прионной 
формы приводит к потере активности натив-
ного белка и нарушению его нормальной функ-
ции. Так, при формировании [URE3] приона 
у клеток нарушается азотный обмен, а [PSI] 
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прион снижает эффективность терминирова-
ния трансляции [4, 7].
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2.1 Специфика 
вирусных инфекций

2.1.1. Роль вирусов 
в инфекционной патологии 
человека 
(Львов Д.К., Колобухина Л.В.)

Для человека патогенны сотни вирусов, отно-
сящихся к 66 родам 24 семейств.

Только от острых вирусных инфекций, 
главным образом кишечных и респираторных, 
в мире ежегодно умирают 10–14 млн человек 
[22]. Это трагическая статистика должна быть 
дополнена миллионами больных, ежегодно 
погибающих от ряда злокачественных забо-
леваний, болезней ЦНС, сердца, печени, мо-
чеполовой системы, ЖКТ. При одних из этих 
заболеваний вирусы выполняют роль палача, 
вызывая обострение хронических болезней, 
при других — роль детонатора, запускающего 
патологический процесс.

Не менее 300 уже известных вирусов спо-
собны вызывать пандемии (грипп А, оспа, 
ВИЧ-инфекция, полиомиелит), эпидемии (ли-
хорадки денге, жёлтая, чикунгунья, ЗН), эпи-
демические вспышки (гепатит Е, Нипах и др.), 
спорадические заболевания. В зависимости от 
пути заражения и патогенеза вирусы способны 
поражать различные органы и вызывать сис-
темные заболевания. Систематически разные 

вирусы нередко поражают одни и те же органы, 
вызывая сходные клинические симптомы, что 
определяет необходимость дифференциальной 
диагностики с применением комплекса лабора-
торных методов (см. гл. 2.2).

Вирус является патогенным для хозяина 
в случае способности инфицировать его и вы-
зывать симптомы болезни от клинически вы-
раженных форм до стёртых и инаппарантных. 
Для вирусных инфекций характерны инап-
парантные формы болезни, частота которых 
достигает при: полиомиелите — 99,9%; вирусе 
Эпштейна—Барр (ВЭБ), КЭ — 99%; гепати-
те А — 85–95%; гепатите С — 75%; краснухе, 
гриппе — 40–50%; кори — 1%; бешенстве — 0%. 
Термин «вирулентность» используется при 
сравнении способности штаммов патогенного 
вируса регулярно вызывать ту или иную сте-
пень тяжести заболевания. К примеру, штаммы, 
входящие в состав живых вакцин, менее виру-
лентны в сравнении с «дикими» штаммами это-
го же вируса.

Вирусы могут инфицировать хозяина че-
рез эпителий алиментарного и респираторного 
трактов, кожные покровы и слизистые оболоч-
ки, включая сексуальные контакты, стомато-
логические процедуры, а также в результате 
трансплантации органов, гемотрансфузии, 
грудного вскармливания и трансплацентарно.
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Респираторный тракт часто является вход-
ными воротами вирусной инфекции, в одних 
случаях вызывая патологический процесс в его 
верхних и нижних отделах, в других — приводя 
к системному заболеванию (табл. 2.1.1). Пора-
жения респираторного тракта могут вызывать 
более 100 вирусов и их различных генотипов, 
принадлежащих по крайней мере 8 семействам 
(см. пар. 2.3.2). Аэрозольные частицы разме-
ром 3 мкм достигают альвеол, а 6 мкм и боль-
ше — оседают в верхних отделах. Размножение 
вирусов гриппа, парагриппа, респираторно-
синцитиального, риновирусов, как правило, 
ограничивается респираторным трактом. Вирус 
гриппа A в летальных случаях, особенно в слу-
чае высоковирулентного субтипа H5N1, может 
быть обнаружен в крови, селезёнке, лимфати-
ческих узлах, печени, почках, ЦНС. Аденовиру-
сы и энтеровирусы (Коксаки 21) размножаются 
как в респираторном тракте, так и в ЖКТ, не-
редко с виремией и вторичным размножением 
в ЦНС. Энтеровирус 70 (Е70), вызывающий 
острый геморрагический конъюнктивит, об-
наруживается в глотке. В последние годы вы-
явлена существенная роль астровирусов (см. 

пар. 1.2.2.5.2), бокавирусов (см. пар. 2.3.2.8), 
метапневмовирусов (см. пар. 2.3.2.4), виру-
сов Нипах и Хендра из сем. Paramyxoviridae 
(см. пар. 1.2.2.1.2), коронавируса SARS-CoV 
(см. пар. 1.2.2.2.2) и нового пандемического 
вируса гриппа А (H1N1) pdm09 в возникно-
вении серьёзных заболеваний респираторно-
го тракта, включая бронхиолит и пневмонии 
(см. пар. 2.3.2.1.2) [6, 8, 14, 17].

Желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) по-
ражают только безоболочечные вирусы, пос-
кольку оболочка разрушается в кислой среде 
и ферментами желудка и дуоденума. Известно 
более 200 возбудителей, относящихся к 13 се-
мействам РНК- и ДНК-содержащих вирусов, 
способных реплицироваться в тканях и орга-
нах ЖКТ (табл. 2.1.2) (см. пар. 2.4.1). Большин-
ство из них при этом не вызывает клинической 
симптоматики. Вирусы населяют ЖКТ с пер-
вых дней рождения ребёнка, затем на протяже-
нии жизни в ткани и органы ЖКТ многократно 
происходит интродукция вирусных популяций, 
сопровождающаяся в разной степени выражен-
ными клиническими синдромами — от инаппа-
рантных форм до крайне тяжёлых заболеваний 

Таблица 2.1.1
Вирусные заболевания респираторного тракта

Симптомы Вирусы Семейство, род

Ринит, фарингит Риновирусы Picornaviridae, Rhinovirus

Мимивирусы Mimiviridae, Mimivirus

Ринофарингит Коксаки А 21; В 1, 3–5; ECHO-виру-
сы 4, 8, 21 и др.

Picornaviridae, Enterovirus

Геморрагический конъюнктивит E70, Коксаки А 24, ECHO-вирус 7

Трахеит, ринофарингит Гриппа A, В Orthomyxoviridae, Influenzavirus A, 
Influenzavirus BГеморрагический отёк лёгких Гриппа A, В; высокопатогенный вирус 

гриппа A (H5N1) птиц

Ларингит Парагриппа 1-го и 3-го типов Paramyxoviridae, Respirovirus

Парагриппа 2-го и 4-го типов Paramyxoviridae, Rubulavirus

Бронхит, бронхиолит Респираторно-синцитиальный Paramyxoviridae, Pneumovirus

Пневмония Метапневмовирус Paramyxoviridae, Metapneumovirus

Фарингит, конъюнктивит, эпидеми-
ческий кератит

Аденовирусы 3-го, 7-го и 8-го типов Adenoviridae, Mastadenovirus

Фарингит, гастроэнтерит, ТОРС SARS-CoV Coronaviridae, Coronavirus

Мононуклеоз, фарингит ВЭБ (герпесвирус человека 4-го типа) Herpesviridae, Lymphocryptovirus

Примечание: ВЭБ — вирус Эпштейна—Барр; ТОРС — тяжёлый острый респираторный синдром.
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Таблица 2.1.2
Вирусные инфекции желудочно-кишечного тракта

Семейство Род Вирус Клинический синдром

Adenoviridae Mastadenovirus > 100 вирусов (наиболее акту-
альны аденовирусы типа 1–3, 
12, 18, 31)

Гастроэнтериты детей от 6 мес. до 2 лет, ме-
зентериальный аденит

Astroviridae Mamastrovirus 5 типов астровируса человека Диарея новорождённых

Caliciviridae Norovirus Норфолк (4 типа) Диарея новорождённых

Sapovirus Саппоро Диарея

Coronaviridae Coronavirus Коронавирус человека ОС43 Вспышки гастроэнтерита у детей

Flaviviridae Hepacivirus Гепатита C Острый и хронический гепатит, карцинома 
печени

Гепатита G Острый и хронический гепатит

Hepadnaviridae Orthohepadnavirus Гепатита В Острый и хронический гепатит, карцинома 
печени

Hepeviridae Hepevirus Гепатита E Эпидемический острый гепатит среди бере-
менных с высокой смертностью

Orthomyxoviridae Influenzavirus A Гриппа A Спорадические гастроэнтериты

Paramyxoviridae Rubulavirus Эпидемического паротита Паротит, орхит, панкреатит, диабет

Parvoviridae Erythrovirus Парвовирус В19 Инфекционная эритема у детей, заболева-
ния плода, дисфункция печени

Picornaviridae Cardiovirus Саффолд Гастроэнтерит у детей

Enterovirus E70 Эпидемический геморрагический конъюн-
ктивит

E71 Эпидемический менингит

ECHO-вирусы (31 серотип, из 
которых наиболее актуальны 
11-й и 31-й)

Заболевания новорождённых, диарея, ме-
нингит, миокардит, экзантема, острый уве-
ит, острый некроз печени у детей раннего 
возраста

Коксаки А (23 серотипа, из ко-
торых наиболее актуальны 9-й, 
16-й и 24-й)

Менингит, панкреатит, экзантема конечно-
стей, эпидемический конъюнктивит

Коксаки В (6 типов) Диарея, панкреатит, орхит, диабет, менин-
гит, миокардит, хронические кардиоваску-
лярные заболевания

Полиовирусы типов 1..3 Вялый паралич конечностей

Hepatovirus Гепатита A Острый эпидемический гепатит

Kobavirus Аура Энтерит

Parechovirus Парэховирус человека Энтерит

Reoviridae Rotavirus 11 серотипов ротавирусов 34% гастроэнтеритов у детей до 4 лет 
(90% — в зимний период)

Togaviridae Rubivirus Краснуха Системное заболевание, поражение плода, 
панкреатит, диабет

Неклассифициро-
ванные до уровня 
семейства

Deltavirus Дельтавирус Острый фульминантный и хронический ге-
патит, карцинома печени
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с летальным исходом. Одни вирусы ограничи-
ваются репликацией в ЖКТ без клинической 
симптоматики, другие (например, полиовиру-
сы), используя ЖКТ в качестве входных ворот, 
поражают ЦНС и другие органы. Третьи (ро-
тавирусы, аденовирусы, калицивирусы и др.), 
реплицируясь в эпителиальных клетках ЖКТ, 
вызывают их серьёзную деструкцию, что спо-
собствует появлению таких диспептических 
симптомов, как диарея, рвота, и в результате 
наступает опасное для жизни обезвоживание, 
особенно у детей. Ещё одна группа вирусов, 
приводящих к системным заболеваниям (корь, 
ЦМВ-инфекция, ВИЧ), может размножаться 
в клетках ЖКТ, и также возникают симптомы 
энтерита. Наконец, в ЖКТ, а затем и в фекали-
ях могут быть вирусы, попадающие туда вместе 
с секретами респираторного тракта, тканевыми 
жидкостями.

Около 50 вирусов вызывают в разной степе-
ни выраженную патологию у людей и служат 
причиной возникновения вспышек, эпидемий, 
часто с высокой летальностью. В последние 
годы в стране установилась устойчивая тен-
денция к росту заболеваемости, в частности 
ротавирусной инфекцией (см. пар. 2.3.1.9). Вя-
лые параличи (помимо вируса полиомиелита) 
может вызывать энтеровирус 71 (Е71). Род 
Enterovirus также включает вирусы Коксаки А 
и В, ЕСНО-вирусы. Вирусы Коксаки подраз-
деляются на 2 группы: Коксаки А с 23 сероти-
пами (1–22-й и 24-й) и Коксаки В с 6 сероти-
пами, в отношении которых установлено род-
ство с ЕСНО-вирусами. В патологии человека 
существенную роль играет 24-й серотип вируса 
Коксаки А, вызывающий эпидемии конъюнк-
тивита; 9-й серотип, связанный со вспышками 
менингита и полиомиелитоподобных заболева-
ний; 16-й серотип, приводящий к экзантеме ко-
нечностей. Вирусы Коксаки В могут служить 
причиной диареи, панкреатита и как следствие 
диабета, менингита, миокардита, эндокардита 
и перикардита, хронических кардиоваскуляр-
ных заболеваний (см. пар. 2.3.1.2). В основе 
развития по крайней мере миокардита лежат 
процессы, связанные с T (CD8+)-клеточной 
иммунопатологией. Многочисленные ЕСНО-
вирусы, или, как их ещё называют, «сирот-

ские» вирусы, служат причиной заболевания 
новорождённых (диарея, менингит, энцефалит, 
миокардит, экзантема), но в большинстве слу-
чаев инфекция протекает инаппарантно (см. 
пар. 2.3.1.4). Носителями вирусов являют-
ся от 7 (в США) до 50% (в тропиках) детей. 
Пик активности в умеренном поясе — лето—
ранняя осень, в тропиках — круглогодично. 
ЕСНО-вирусы составляют до 60% вирусов, 
изолируемых из ЖКТ [19]. В последние годы 
выявлены тяжёлые энтеровирусные заболева-
ния: острый энтеровирусный увеит, впервые 
изученный в России, и сверхострый энтеро-
вирусный некроз печени. Эти заболевания 
этиологически связаны с вирусами ЕСНО 
11-го и 19-го типов. ЕСНО-вирус 70-го типа 
вызывает геморрагический конъюнктивит; 
30-й — менингит у родителей детей, находя-
щихся в центрах реабилитации. Исследования 
по следних лет указывают на существенную 
роль энтеровирусов, в частности Коксаки В, 
в этиологии диабета. В одних случаях происхо-
дит прямая деструкция островков Лангерганса 
с цитолизом -клеток, в других — постепенная 
потеря их функций. К сем. Picornaviridae от-
носится и передающийся фекально-оральным 
путём вирус гепатита А, хотя он входит в дру-
гой род — Hepatovirus (см. пар. 2.3.1.12).

Вирус краснухи из рода Rubivirus сем. Toga-
viridae (см. пар. 2.3.4.3), помимо основных хо-
рошо известных клинических синдромов, спо-
собен вызывать панкреатит с последующим 
развитием диабета. Наблюдается прямая связь 
конгенитальной краснухи с развитием диабе-
та. Вирус индуцирует аутоиммунную реакцию 
против -клеток островков Лангерганса с дли-
тельным преклиническим продромом и слу-
жит пусковым механизмом развития инсу-
линозависимого диабета у детей. С помощью 
моноклональных антител (МАТ) обнаружен 
домен капсидного белка вируса краснухи, име-
ющий сходство с аналогичными структурами 
-клеток. Эти данные объясняют по крайней 
мере один из механизмов развития диабета.

Астровирусы (см. пар.1.2.2.5.2) причастны 
к возникновению легко протекающей диареи 
у новорождённых в основном в зимне-весенний 
период (см. пар. 2.3.1.14).
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Вспышки гастроэнтерита у детей могут вы-
зывать коронавирусы (см. пар. 1.2.2.2.2), обыч-
но труднодиагностируемые (см. пар. 2.3.2.6).

Изредка кишечные вирусы могут быть при-
чиной системных заболеваний. Особенно сле-
дует упомянуть вирус гепатита Е (Hepe virus) 
(см. пар. 2.3.1.12), вирусы парентеральных ге-
патитов B (Hepadnaviridae) (пар. 2.3.2.1), C 
(Flaviviridae) (см. пар. 2.3.9.3), D (Deltavirus) 
(см. пар. 2.3.9.2), а также ТТ-вирусы (Anello-
virus) (см. пар. 2.3.9.4), поражающие преиму-
щественно печень (см. пар. 2.3.9). В последние 
годы установлено большое значение в развитии 
гастроэнтеритов парэховирусов (Picornaviridae) 
(см. пар. 2.3.1.5).

Ряд вирусов поражает кожные покровы 
(см. пар. 2.3.3) (вирусы простого герпеса 1-го 
и 2-го типов, герпес-зостер, папиллома, оспа, 
ветрянка, корь, краснуха, многие арбовирусные 
инфекции), половые органы (вирусы простого 
герпеса 2-го типа, паротита), а при развитии ви-
ремии — системные генерализованные заболе-
вания, часто со смертельным исходом. Вирусы 
Коксаки В вызывают миокардит, перикардит. 
Вирусы краснухи, карельской лихорадки и не-
которых других арбовирусов служат причиной 
артритов; простого герпеса 1-го типа, аденови-
русы 3, 4, 7, 8, кори, краснухи, болезни Ньюкас-
ла, ECHO-9, -16 — конъюнктивиты и кератиты; 
Е70 — эпидемический геморрагический конъ-
юнктивит.

Ряд типов аденовирусов вызывает у детей 
инфекционную эритему, заболевания плода, 
дисфункцию печени.

Гастроэнтериты у детей младшего возраста, 
часто протекающие с мезентериальным адени-
том, связаны с аденовирусами А 12, 18, 31. Диаг -
ностируются они редко. Вспышки не имеют 
сезонности и возникают круглогодично. У мла-
денцев может развиться мезентериальный лим-
фаденит. В кишечный тракт вирус проникает 
через верхние дыхательные пути или в процессе 
виремии. Заболевание по сравнению с ротави-
русной инфекцией протекает менее остро и за-
частую затягивается до 9–12 сут. Мезадениты 
иногда дают картину острого живота и приво-
дят к инвагинации. Поражается главным обра-
зом тонкий кишечник.

Передающийся фекально-оральным путём 
парвовирус В-19 (Parvoviridae, Erythrovirus) мо-
жет служить причиной инфекционной эрите-
мы у детей, заболеваний плода с поражением 
печени, миокарда, неврологической симпто-
матикой. Особенно велико значение вирусов, 
входящих в сем. Caliciviridae род Norovirus. Эти 
вирусы, обладающие очень высокой стабиль-
ностью, служат причиной 2/3 всех небактери-
альных гастроэнтеритов у детей старше 4 лет 
и взрослых. Заболевание сопровождается вези-
кулярной экзантемой. При беременности вирус 
способен преодолевать плацентарный барьер 
и вызывать тератогенный эффект, вплоть до 
гибели плода.

Эпидемии гепатита Е (Hepeviridae, Hepevirus) 
охватывают десятки тысяч человек. Эндемич-
ные районы в бывшем СССР сосредоточены 
в среднеазиатских республиках. На остальной 
территории встречается лишь эпизодическая 
заболеваемость за счёт интродуцированных 
случаев. Клиническое течение лёгкое, хрони-
зации нет. Но у беременных женщин в 20% слу-
чаев развивается тяжёлая форма заболевания, 
протекающая с геморрагиями, гемоглобинури-
ей, острой почечной недостаточностью и 15% 
смертностью.

Очень велико значение в патологии печени 
передающихся парентерально гепатитов В, С, 
D и G. Ежегодно в мире инфицируются около 
50 млн человек, приблизительно 3 млн являют-
ся носителями вируса. Ежегодно погибают око-
ло 15 млн человек, из них порядка 100 тыс. — от 
острых молниеносных форм, ещё 500 тыс. — 
в течение острой инфекции, 700 тыс. — от цир-
роза и 300 тыс. — от карциномы. Острые формы 
в 5–10% случаев переходят в хроническое те-
чение, в 50% наблюдений инфекция протекает 
инаппарантно.

Вирус гепатита D (Deltavirus) является са-
теллитом вируса гепатита В, который обеспе-
чивает формирование инфекционных частиц. 
Около 4% носителей гепатита В инфицирова-
ны и дельтавирусом. С ним связано 3/4 фуль-
минантных форм, до 30% случаев цирроза 
и карциномы. Одновременное инфицирование 
вирусами B и D (коинфекция) обычно приво-
дит к развитию умеренной формы болезни. Ин-
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фицирование же дельтавирусом больных хро-
ническим гепатитом В (суперинфекция) даёт 
тяжёлое течение с переходом в цирроз.

Вирус гепатита С, «ласковый убийца», отно-
сится к сем. Flaviviridae роду Hepacivirus. Вирус 
обладает большой вариабельностью всех коди-
руемых регионов вирусного генома. Сейчас уже 
известно по крайней мере 10 генотипов, под-
разделяющихся на 30–70 подтипов. Генотип 
обусловливает течение болезни, вероятность 
развития хронической формы заболевания, а 
в последующем — цирроза и карциномы. Кли-
ническое течение острых форм легче, чем при 
гепатите В, инаппарантные формы составляют 
около 70%. Однако в 75% случаев независи-
мо от клинической формы процесс переходит 
в хроническое течение с последующим разви-
тием в 20% случаев цирроза и карциномы.

Проникновение вирусов через гематоэн-
цефалический барьер приводит к поражению 
ЦНС с тяжёлыми последствиями. К насто-
ящему времени известны по крайней мере 
85 вирусов, способных вызывать у людей по-
ражение ЦНС (табл. 2.1.3). Эти вирусы явля-
ются РНК- и ДНК-содержащими и относятся 

к 27 родам 17 семейств. Клиническая картина 
заболевания в большинстве случаев не имеет 
патогномоничной симптоматики и варьирует 
от лёгких случаев с менингеальными знаками 
до тяжёлых энцефалитов с летальным исходом. 
Из этого вытекает важный вывод о необходи-
мости использования при постановке этиоло-
гического диагноза комплексной лабораторной 
диагностики.

Проблема своевременного распознавания 
острой вирусной инфекции осложняется час-
тым, а для многих инфекций — преобладаю-
щим инаппарантным течением. Это особенно 
опасно для плода при конгенитальном зараже-
нии краснухой, цитомегалией, вирусом герпе-
са. Частота краснухи у беременных достигает 
20–40 случаев на 100 беременностей при эпиде-
мическом подъеме, в межэпидемическом пери-
оде она в 10–100 раз меньше. Заражение плода 
в первые 3 мес. приводит к тяжёлым порокам 
развития. Со стороны ЦНС при этом наблюда-
ются энцефалиты, менингиты, микроцефалия, 
психомоторные нарушения, умственная отста-
лость, нарушения речи, поздняя энцефалопа-
тия, психическая неустойчивость.

Таблица 2.1.3
Вирусы, вызывающие патологию ЦНС у людей

Семейство Род Вирус

Arenaviridae Arenavirus Лимфоцитарного хориоменингита

Herpesviridae Cytomegalovirus Цитомегаловирус* (вирус герпеса 5-го типа)

Rhadinovirus Обезьяний вирус B

Simplexvirus Простого герпеса 1–2-го типов

Varicellovirus Герпес-зостер (вирус герпеса 3-го типа)

Orthomyxoviridae Influenzavirus A Гриппа A (H1N1)
Гриппа A (H2N2)
Гриппа A (H3N2)

Paramyxoviridae Morbillivirus Эпидемического паротита

Picornaviridae Cardiovirus Энцефаломиокардита

Enterovirus Полиомиелита 1–3-го типов
Коксаки А 2, 4, 7, 9 и 10-го типов
Коксаки В 1–6-го типов

Retroviridae Lentivirus ВИЧ-1, 2

Rhabdoviridae Lyssavirus Бешенства

Togaviridae Rubivirus Краснухи*

* При конгенитальном заражении.
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В России около 1% новорождённых инфи-
цированы цитомегаловирусом (ЦМВ). Для 
ЦМВ-инфекции особенно характерны инап-
парантные, латентные и хронические формы. 
У беременных происходит реактивация этих 
форм за счёт физиологической иммунодепрес-
сии. ЦМВ в 6 раз чаще, чем вирус краснухи, 
вызывает внутриутробную патологию. Общее 
число случаев заболеваний составляет не ме-
нее 30 тыс. в год. Со стороны ЦНС при внутри-
утробном заражении вирусной инфекцией 
наблюдаются микроцефалия, гидроцефалия, 
раннее окостенение (3% случаев), потеря слу-
ха (11%), хориоретиниты (2%), умственная 
отсталость (42%), дефекты моторики (19%). 
Инфицирование плода приводит к его гибели 
или тяжёлым дефектам развития. Среди дру-
гих симптомов в 6% случаев возникают пора-
жения ЦНС — гидро- и микроцефалия. Часто 
нарушения выявляются на более поздних ста-
диях развития ребёнка: хориоретинит с атро-
фией зрительных нервов, глухота, нарушения 
речи, задержка интеллектуального развития. 
До 50% детей со скрытым ЦМВ-синдромом 
при рождении в последующем плохо успева-
ют в учёбе.

Велика роль в поражении ЦНС представи-
телей сем. Picornaviridae, и, разумеется, прежде 
всего полиовирусов. Высока ежегодная заболе-
ваемость, как спорадическая, так и эпидемиче-
ская, другими энтеровирусными инфекциями. 
Наибольшая роль здесь принадлежит вирусам 
группы ЕСНО. Со стороны ЦНС при этой ин-
фекции наблюдаются следующие проявления: 
менингиты, менингоэнцефалиты, энцефали-
ты [19]. По крайней мере 24 из них способны 
вызывать различные формы патологии ЦНС: 
серозный менингит, менингоэнцефалит, полио-
миелитоподобные параличи, энцефалиты, из-
редка — синдром Гийена—Барре.

Вирусы группы Коксаки (реже — Коксаки А, 
чаще — Коксаки В) также служат причиной де-
тской заболеваемости, спорадической и в ви-
де вспышек. Клиническая картина включает 
в себя и синдромы со стороны ЦНС: менингит 
(особенно часто), изредка — полиомиелитопо-
добные параличи и системную инфекцию де-
тей, в том числе менингоэнцефалит.

Существует ещё один пикорнавирус — ви-
рус энцефаломиокардита рода Cardiovirus, спо-
собный вызывать поражения ЦНС, клинически 
проявляющиеся в виде энцефалита, менинги-
та, миелоэнцефалита, полиомиелитоподобного 
заболевания. Среди здорового населения спе-
цифические АТ находят в 3% случаев, а среди 
больных с поражениями ЦНС — в 12%.

Вирусами простого герпеса 1-го и 2-го типов 
инфицированы 65–90% населения планеты. 
Проявляя выраженный нейродермотропизм, 
вирус часто поражает ЦНС. В 64% случаев 
развивается диссеминированное заболевание, 
а в 32% поражается ЦНС. При этом наблюда-
ется повышенная раздражительность, вялые 
и спастические параличи, эпилептиформные 
припадки, кома. При локальных поражениях 
ЦНС (18% случаев) наряду с перечисленными 
проявлениями отмечаются тремор и летаргия. 
Герпесвирусный генез прослеживается в 20% 
случаев при менингоэнцефалитах, 10% — при 
энцефалитах, 0,6% — при асептических менин-
гитах. Летальность при менингоэнцефалитах 
герпетической этиологии достигает 50–80%. 
Есть все основания считать, что герпес явля-
ется причиной большинства летальных исхо-
дов при энцефалитах. Герпетическая инфекция 
часто осложняет беременность и послеродовой 
период. Неонатальный период чаще связан со 
вторым типом вируса. У новорождённых забо-
левание часто приводит к летальному исходу. 
Частота менингоэнцефалитов при неонаталь-
ном герпесе составляет 1–1250 на 5 тыс. родов. 
При первичной герпетической инфекции, воз-
никающей обычно в первые 5 лет жизни и про-
текающей в большинстве случаев инаппарант-
но, менингит, энцефалит и менингоэнцефалит 
являются грозными, хотя, к счастью, и нечас-
тыми осложнениями.

Со стороны ЦНС при внутриутробной ин-
фекции вирусом герпес-зостер наблюдаются 
энцефалиты, кортикальная атрофия, эпилеп-
тиформные припадки, психомоторные наруше-
ния, параличи с мышечной атрофией, хориоре-
тиниты.

Изредка поражение ЦНС вызывает ещё один 
представитель сем. Herpesviridae — ВЭБ — воз-
будитель инфекционного мононуклеоза.
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Описаны несколько десятков случаев за-
ражения людей обезьяньим вирусом герпеса 
(вирус В). Клиническая картина заболевания 
представлена в виде трех основных форм: эн-
цефалита, энцефаломиелита и миелита, как 
правило, с летальным исходом. У нескольких 
выживших больных наблюдались тяжелейшие 
остаточные явления.

Для вируса бешенства, как и для герпесви-
русов, характерно центростремительное про-
движение по периферическим нервам. Эта ин-
фекция является абсолютно смертельной для 
человека.

ЦНС вовлекается в процесс на определён-
ных стадиях развития ВИЧ-инфекции.

У людей заболевание лимфоцитарным хори-
оменингитом может протекать в виде серозного 
менингита и менингоэнцефалита. Появились 
данные о возможном тератогенном действии 
вируса, внутриутробное инфицирование кото-
рым установлено у детей с врождённой гидро-
цефалией.

Вирус кори (Paramyxoviridae, Morbillivirus) 
служит причиной грозного осложнения со 
стороны ЦНС. Коревой энцефалит возникает 
в 1 случае из 2 тыс. больных и, видимо, являет-
ся результатом аутоиммунного процесса с ог-
раниченным размножением вируса в нейронах. 
Поздним проявлением поражения ЦНС при 
кори служит подострый панэнцефалит.

Менингит, менингоэнцефалит и энцефалит 
нередко развиваются при паротитной инфек-
ции (0,3–8,0%). У мальчиков эти осложнения 
возникают в 3 раза чаще, чем у девочек. В до-
вакцинальный период до 20% случаев энцефа-
лита у детей развивались в результате паротита. 
Исход в большинстве случаев благоприятный. 
Со стороны ЦНС наблюдаются менингиты, 
менингоэнцефалиты, энцефалиты и наиболее 
часто (до 4%) — потеря слуха.

При гриппозной инфекции возможно тяжё-
лое поражение ЦНС: развивается серозный 
менингит, менингоэнцефалит, менингоэнце-
фаломиелит. Во время эпидемии «испанки» 
в 1918–1919 гг. описаны энцефалиты с леталь-
ным исходом.

Тяжёлые природно-очаговые заболевания, 
характеризующиеся развитием геморраги-

ческого синдрома, вызывают вирусы ГЛПС 
и ККГЛ, которые широко распространены на 
территории России. Геморрагические лихорад-
ки, относящиеся к особо опасным, вызывают 
вирусы Эбола, Марбург, Ласса, Хунин, Мачу-
по, а также Гуанарито и Сабиа, выделенные 
в 1990 г. (табл. 2.1.4). Заболевания являются 
высококонтагиозными и представляют реаль-
ную эпидемическую опасность в случае их за-
воза в Россию.

Известно более 30 арбовирусов, передаю-
щихся членистоногими переносчиками и вы-
зывающих у людей патологию ЦНС; по край-
ней мере 12 из них циркулируют на территории 
нашей страны.

Наиболее злободневной является проб-
лема новых и вновь возникающих, или, как их 
ещё называют, emerging-reemerging-инфекций 
(табл. 2.1.5) [1–3, 9–11, 16, 18, 20, 21]. Счита-
ется, что они непредсказуемы и способны вы-
зывать чрезвычайные эпидемические ситуации, 
борьба с которыми на этапе их возникновения 
трудна или невозможна. Эти ситуации регист-
рируются всё чаще и чаще как за рубежом, так 
и в нашей стране. Например, за последние годы 
расшифрованы обширные, протекающие с вы-
сокой смертностью эпидемические вспышки 
в Юго-Восточной Азии и Австралии. Природ-
ный резервуар возбудителей-вирусов Хендра, 
Менангле, Нипах из сем. Paramyxoviridae свя-
зан с летучими мышами [6, 12, 23]. Но при опре-
делённых обстоятельствах происходит выплеск 
вирусной инфекции с поражением домашних 
животных и людей. Обширная эпидемическая 
вспышка среди детей в 1998 г. на Тайване, про-
текавшая с геморрагическим отёком лёгких, эн-
цефалитом и 20% летальностью, была вызвана 
энтеровирусом 71 (Е71).

Одним из важных блоков проблемы явля-
ется биотерроризм. Число жертв нападения на 
американский город было бы больше, чем по-
сле взрыва нейтронной бомбы. Экономический 
ущерб достиг бы 20 млрд долларов. Так, амери-
канские исследователи оценили последствия 
одного из возможных сценариев атаки био-
террористов [13]. Использование биологиче-
ских агентов с криминальными целями может 
иметь различные сценарии. Некоторые из них, 
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Таблица 2.1.4
Вирусные геморрагические лихорадки

Нозологическая форма Семейство, род Вирус Ареал

Лихорадка Эбола Filoviridae, Ebobavirus Эбола Центральная и Западная 
Африка

Лихорадка Марбург Filoviridae, Marburgvirus Марбург Африка

Боливийская лихорадка Arenaviridae, Arenavirus Мачупо Южная Америка

Аргентинская лихорадка Arenaviridae, Arenavirus Хунин Южная Америка

Венесуэльская лихорадка Arenaviridae, Arenavirus Гуанарито Южная Америка

Бразильская геморрагичес-
кая лихорадка

Arenaviridae, Arenavirus Сабиа Южная Америка

Лихорадка долины Рифт Bunyaviridae, Phlebovirus Лихорадки долины Рифт Африка, Азия

Жёлтая лихорадка Flaviviridae, Flavivirus Жёлтой лихорадки Африка, Южная и Цент-
ральная Америка

Кьясанурская лесная бо-
лезнь

Flaviviridae, Flavivirus Кьясанурской лесной 
болезни

Азия

Геморрагическая лихорадка 
Алхурма

Flaviviridae, Flavivirus Геморрагической лихорадки 
Алхурма

Саудовская Аравия

Лихорадка денге (у рекон-
валесцентов)

Flaviviridae, Flavivirus Денге 4-го типа Африка, Азия, Австралия, 
Северная и Южная Аме-
рика

Лихорадка чикунгунья Togaviridae, Alphavirus Чикунгунья Африка, Азия

ГЛПС Bunyaviridae, Hantavirus Хантаан, Пуумала, Добрава, 
Сеул, Син-Номбре

Повсеместно

ККГЛ Bunyaviridae, Nairovirus ККГЛ Юг европейской части РФ, 
Южная Европа, Африка, 
Средняя и Центральная 
Азия

ОГЛ Flaviviridae, Flavivirus ОГЛ Западная Сибирь

Примечание: ГЛПС — геморрагическая лихорадка с почечным синдромом; ККГЛ и ОГЛ — Крымская-Конго и омская 
геморрагические лихорадки соответственно.

Таблица 2.1.5
Вирусные новые и возвращающиеся (emerging-reemerging) инфекции

Возбудитель Заболевание Ареал Даты появления

Вирус гриппа A (Orthomyxoviridae, 
Influenzavirus A)

Пандемический грипп Повсеместно Документированные 
пандемии известны 
с XVI в.; примерно по 
3 пандемии в столетие

Вирус Озеро Виктория (Filoviridae, 
Marburgvirus)

Лихорадка Марбург Африка С 1967 г.

Вирус Тамды (Bunyaviridae) Лихорадка Тамды Средняя Азия, Закавказье С 1971 г.

Вирус Заир (Filoviridae, Ebolavirus) Лихорадка Эбола Африка С 1976 г.

Вирус Хантаан (Bunyaviridae, 
Hantavirus)

Геморрагический не-
фрозонефрит

Повсеместно С 1977 г.

Вирус Сырдарьи (Picornaviridae, 
Cardiovirus)

Лихорадка Сырдарьи Средняя Азия С 1979 г.

Продолжение табл. 
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Возбудитель Заболевание Ареал Даты появления

Вирус Иссык-Куль (Bunyaviridae) Иссык-кульская лихо-
радка

Средняя Азия С 1979 г.

Вирусы Инко, Тягиня, зайца-
беляка, Хатанга (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus)

Калифорнийский энце-
фалит

Северная Евразия, Северная 
Америка

С 1979 г. (в бывшем 
СССР)

Вирус Т-клеточного лейкоза 
человека 1-го типа (Retroviridae, 
Lentivirus)

Т-клеточный лейкоз-
лимфома взрослых

Повсеместно С 1980 г.

Вирус Т-клеточного лейкоза 
человека 2-го типа (Retroviridae, 
Lentivirus)

Т-клеточный лейкоз-
лимфома взрослых

Повсеместно С 1982 г.

Вирус карельской лихорадки 
(Togaviridae, Alphavirus)

Карельская лихорадка Фенноскандия С 1982 г.

Вирус иммунодефицита человека 
1-го типа (Retroviridae, Lentivirus)

Синдром приобретен-
ного иммунодефицита

Повсеместно С 1982 г.

Вирус иммунодефицита человека 
2-го типа (Retroviridae, Lentivirus)

Синдром приобретен-
ного иммунодефицита

Повсеместно С 1985 г.

Человеческий герпес 6-го типа 
(Herpesviridae, Roseolovirus)

Неврологические рас-
стройства

Повсеместно С 1988 г.

Вирус Рестон (Filoviridae, 
Ebolavirus)

Лихорадка Эбола Юго-Восточная Азия С 1989 г.

Вирус гепатита С (Flaviviridae, 
Hepacivirus)

Гепатит Повсеместно С 1989 г.

Вирус Гуанарито (Arenaviridae, 
Arenavirus) 

Венесуэльская геморра-
гическая лихорадка

Южная Америка С 1991 г.

Вирус Син-Номбре (Bunyaviridae, 
Hantavirus)

Лёгочный синдром 
с высокой летальностью

Северная Америка С 1993 г.

Вирус Сабиа (Arenaviridae, 
Arenavirus)

Бразильская геморраги-
ческая лихорадка

Южная Америка С 1994 г.

Вирус Хендра (Paramyxoviridae, 
Henipavirus)

Энцефалит Австралия С 1994 г.

Вирус Нипах (Paramyxoviridae, 
Henipavirus)

Энцефалит Юго-Восточная Азия С 1998 г.

Вирус Западного Нила 
(Flaviviridae, Flavivirus)

Лихорадка Западного 
Нила; эпидемия с 10% 
летальностью

Юг европейской части России, 
страны Средиземноморского 
и Черноморского бассейнов, 
Северная и Центральная Аме-
рика

С 1999 г.

Бокавирусы (Parvoviridae, 
Bocavirus)

Бронхиолит, астма 
(у детей)

Повсеместно С 2001 г.

Метапневмовирусы 
(Paramyxoviridae, Metapneumovirus)

Бронхиолит, энцефалит 
(у детей)

Повсеместно С 2001 г.

Коронавирус ТОРС человека 
(Coronaviridae, Coronavirus)

ТОРС Юго-Восточная Азия С 2003 г.

Высокопатогенный вирус гриппа A 
(H5N1)

Панзоотия; летальность 
среди людей выше 60%

Евразия, Африка, Австралия С 2003 г.

Пандемический вирус гриппа А 
(H1N1) pdm09

Пандемия Повсеместно С 2009 г.

Коронавирус человека NL63 
(Coronaviridae, Coronavirus)

Бронхиолит (у детей) Повсеместно С 2004 г.

Окончание табл. 2.1.5
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с точки зрения террористов, достаточно про-
сты, дёшевы и эффективны.

В ряде случаев антропогенные источники 
эпидемических ситуаций могут быть случай-
ными. Например, интродукция на американ-
ский континент из Азии эффективного пере-
носчика многих тяжёлых инфекций комара 
Aedes albopictus с японскими автомобилями, на 
колёсах которых комары откладывают яйца. 
Характер других ситуаций зависит от квали-
фикации «сценаристов». В случае их высокой 
квалификации анализ ситуации может быть 
очень сложным или даже невозможным. В дру-
гих случаях сценарий может иметь логические 
и методические ошибки, что даст возможность 
поставить правильный диагноз.

Поэтому с самого начала возникновения 
emerging-reemerging-ситуации необходимо пре-
жде всего выяснить путь заражения, используя 
эпидемиологические и клинические данные: 
респираторный, алиментарный или трансмис-
сивный. Как можно быстрее следует изолиро-
вать этиологический агент, ПЦР-продукт и АТ 
класса М. Так, с помощью ЭМ на ранней стадии 
изучения классифицируют вирус до уровня се-
мейства. После предварительной классифика-
ции определяют возможность появления этого 
агента на данной территории, в данном сезоне, 
среди данного контингента населения, с данны-
ми клиническими синдромами. Позднее геном 
вируса должен быть секвенирован для сравне-
ния с базой данных по известным штаммам. 
Это принципиальная схема анализа.

Наиболее опасными могут быть новые пан-
демические вирусы гриппа A. Они возникнут, 
как и все известные пандемические вирусы, 
в результате реассортации генов вирусов грип-
па человека, птиц и свиней. Панзоотия виру-
са A (H5N1), возникшая в 2003 г., принесла 
огромный экономический ущерб, в том числе 
и в России, и создала реальную угрозу возник-
новения пандемии [2, 3].

Возникший на границе Мексики и США ре-
ассортант вирусов человека, птиц и свиней вы-
звал очередную пандемию с 60% летальностью 
от первичной вирусной пневмонии, возника-
ющей главным образом за счёт формирования 

мутантов с изменённой рецепторной специфич-
ностью [5].

Следует упомянуть и резкое обострение 
эпидемической ситуации по лихорадке Запад-
ного Нила на юге европейской части России, 
в странах Средиземноморского и Черноморс-
кого бассейнов и на американском континенте, 
возникшее в конце 90-х годов прошлого столе-
тия [4, 15].

Такого рода чрезвычайные эпидемические 
ситуации непременно будут возникать, казалось 
бы, при загадочных обстоятельствах и в буду-
щем. Это диктует необходимость воссоздания 
эффективно работавшей до развала СССР 
системы эколого-вирусологического монито-
ринга. Нельзя согласиться с тем, что emerging-
reemerging-инфекции считаются непрогнозиру-
емыми, а их последствия — непредсказуемыми. 
Если много и хорошо работать, то при пра-
вильной организации исследований эпидемии 
можно предсказывать, а их последствия — су-
щественно уменьшать. Также очевидно, что об-
суждаемая проблема имеет глобальное значение 
и нуждается в международном сотрудничестве.
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2.1.2. Противовирусный 
иммунитет (Носик Н.Н., 
Косякова Н.П.)

В процессе эволюции сформировалась система 
защиты организма от внедрения чужеродных 
и патогенных агентов, состоящая из органов 
и тканей, и названная иммунной системой. Глав-
ными задачами этой системы является уничто-
жение проникших в организм инородного аген-
та или клеток организма, приобретших призна-
ки чужого. К основным звеньям этой системы 
относятся иммунокомпетентные клетки: Т- и 
В-лимфоциты, моноциты, макрофаги, полимор-
фно-ядерные лейкоциты, ЕК-клетки, дендрит-
ные клетки и др. Координация функциониро-
вания различных звеньев иммунной системы 
осуществляется с помощью цитокинов — пеп-
тидов, продуцируемых клетками и являющихся 
средством коммуникации между ними.

Иммунитет — это единый процесс взаимо-
действия клеточных, гуморальных и других об-
щефизиологических реакций организма на чу-
жеродный, в том числе вирусный, агент. Следу-
ет иметь в виду, что клеточные и гуморальные 
факторы иммунитета, условно изолированные 
из их сложных и многогранных связей и взаи-
моотношений, характеризуют лишь отдельные 
стороны явления, но не весь иммунный процесс 
в целом, который ещё очень во многом пока ос-
таётся неизвестным.

Различают неспецифический (естественный, 
врождённый) и специфический (адаптивный, 
приобретенный) иммунитет. Условно в естест-

20.

21.

22.

23.
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венном иммунитете можно выделить гумораль-
ный и клеточный компоненты.

Защита организма является результатом 
совместного действия многих звеньев неспеци-
фического и специфического иммунитета [11].

В настоящем разделе рассматривается про-
тивовирусный иммунитет [4, 6, 31], поэтому по 
вопросам иммунитета в целом мы рекоменду-
ем обратиться к многочисленным учебникам 
и пособиям, посвящённым этим проблемам [1, 
9, 11].

Неспецифический (врождённый, естест-
венный) противовирусный иммунитет. Глав-
ной задачей неспецифического иммунитета 
является быстрое реагирование на внедрение 
чужеродного патогенного агента.

Звенья неспецифического иммунитета
1. Макрофаги (а также моноциты, полимор-

фно-ядерные лейкоциты-гранулоциты) игра-
ют самостоятельную роль в противовирусном 
иммунитете: они имеют определённое значение 
в фагоцитозе вирусов, и особенно комплексов 
вирусных антигенов со специфическими АТ. 
Помимо этого, макрофаги вовлечены в коопе-
рацию с Т-клетками (в частности, посредством 
секретируемого ими интерлейкина 1 — ИЛ-1), 
обеспечивающими специфический адаптивный 
иммунитет. При этом макрофаги, наряду с ден-
дритными клетками, образуют группу антиген-
презентирующих клеток (АПК).

2. Дендритные клетки (ДК) — это популя-
ция клеток, которые, как и макрофаги, обла-
дают способностью презентировать антиген 
Т- и В-лимфоцитам. Незрелые ДК — это мно-
гоядерные подвижные клетки, больше всего их 
содержится в коже и эпителии (клетки Лангер-
ганса), которые, после того как захватывают ви-
рус и расщепляют его до пептидов, начинают 
синтезировать интерферон  (ИФН-) и пе-
ремещаются в лимфоузлы, где оседают и ста-
новятся неподвижными АПК. ДК посредством 
ИФН- повышают продукцию ИФН- и уси-
ливают цитотоксические функции NK-клеток 
[15, 27, 30].

3. Система ИФН состоит из двух классов 
ИФН. В первый класс входят ИФН- («лей-
коцитарный» по старой терминологии, около 
20 подтипов) и ИФН- (или «фибробластный», 

1-й подтип). Во второй класс входит ИФН- 
(иммунный ИФН). Система ИФН является 
«первой линией обороны» при внедрении виру-
са и активируется в считанные минуты и часы. 
ИФН, будучи цитокинами, являются частью 
цитокиновой сети, и выделение их в отдельную 
систему обусловлено их ролью в защите от ви-
русов. Гены ИФН класса 1 имеются в геноме 
всех клеток (в 9-й хромосоме) и, как и гены 
других цитокинов, активируются лишь при 
поступлении соответствующего сигнала (на-
пример, вируса).

ИФН обладают паракринным действием, 
т.е. влияют не на свою клетку, а на соседние 
клетки.

ИФН- представляет собой мономерный не-
гликозилированный белок длиной 165–166 а.о. 
Этот цитокин обладает иммуномодулирующим, 
противовирусным, антимикробным, противо-
опухолевым, антипролиферативным эффектом. 
ИНФ- стимулирует врождённый иммунный 
ответ и координирует процессы врождённого 
иммунитета с последующим адаптивным им-
мунным ответом.

ИФН- — гликозилированный белок, про-
дуцируемый фибробластами, имеет 30% гомо-
логию с ИФН- и взаимодействует с теми же 
рецепторами, что и ИФН-. Функционально 
сходен с ИФН-, но действует местно.

ИФН- представляет собой гликопротеин 
с молекулярной массой 21 кДа. Продуцентами 
ИФН- являются активированные Тh1-лим-
фоциты, макрофаги и естественные киллеры. 
Ген ИФН- имеется в иммунокомпетентных 
клетках (CD4+, CD8+) и локализуется в 12-й 
хромосоме. ИФН- играет существенную роль 
в иммунных процессах, в частности в развитии 
клеточного иммунитета. Под влиянием ИФН- 
Т-хелперы приобретают способность синтези-
ровать, кроме ИФН-, ИЛ-2, ИЛ-12 и ряд дру-
гих цитокинов, потенцирующих клеточный 
иммунитет (подкласс Th1 Т-хелперов). ИФН- 
повышает способность макрофагов фагоцити-
ровать вирусы.

Основные направления биологической ак-
тивности ИФН-: активирует моноциты и мак-
рофаги (продукция цитокинов, кислородный 
метаболизм, экспрессия адгезивных молекул), 
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NK-клетки (цитотоксичность), пролиферацию 
и дифференцировку цитотоксических Т-лим-
фоцитов (CTL); стимулирует созревание ство-
ловых клеток — предшественников моноцитов; 
подавляет опухолевый рост, размножение ви-
русов в клетках, пролиферацию, продукцию 
и секрецию цитокинов Тh2-зависимыми лим-
фоцитами (ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-10 и др.), проли-
ферацию В-лимфоцитов и синтез IgE, про-
лиферацию соматических клеток, секрецию 
IgG1, IgG3, эффект воздействия ИЛ-3, ИЛ-4 
и ФНО- в отношении костно-мозговых кле-
ток; включает синтез IgА В-лимфоцитами [6, 
17]. Если ИФН 1-го класса (- и -) принимают 
непосредственное участие в защите от вирусов, 
то ИФН- в иммунной системе занимает, так 
сказать, более высокое иерархическое положе-
ние, влияя на процессы клеточного иммуните-
та, как неспецифического, так и специфическо-
го. Поэтому он и получил название «иммунный 
ИФН». Кроме того, оба класса ИФН повыша-
ют уровень экспрессии антигенов МНС-I, при-
нимающих участие в презентации захваченного 
вирусного пептида на поверхности инфициро-
ванной клетки, делая её тем самым узнаваемой 
для СD8+ CTL (табл. 2.1.6).

Для ИФН на поверхности клетки имеются 
два типа рецепторов. Большинство из них ге-
теродимеры, состоящие их трёх фрагментов — 
внеклеточного (распознающего), трансмем-
бранного и внутриклеточного (сигнального). 
Рецепторы связываются только с видоспеци-
фическими молекулами ИФН. Сигнал, образу-

ющийся при связывании ИФН с распознающей 
частью рецептора, через сигнальный фрагмент 
(домен) поступает в ядро клетки с помощью 
внутриклеточных сигнальных молекул (JAK, 
STAT), где и происходит активация генов раз-
личных белков. Весь этот процесс занимает не 
более 1 мин [28].

4. Важным звеном в системе неспецифичес-
кого иммунитета являются CD4+-Т-хелперы. 
Их подклассы Th1 и Th2 различаются набо-
ром продуцируемых цитокинов, определяю-
щих клеточную или гуморальную направлен-
ность иммунных процессов. Под воздействием 
ИФН- неспециализированные Т-лимфоциты 
(Th0) превращаются в подкласс Th1 и приоб-
ретают способность продуцировать ИФН-, 
ИЛ-2, ИЛ-12, которые усиливают клеточный 
иммунитет.

Если недифференцированные Т-хелпе-
ры встречаются с ИЛ-4, то они приобретают 
способность синтезировать набор цитокинов, 
принимающих участие в процессах гумораль-
ного иммунитета (ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-10 и др.) — 
т.н. Th2.

Есть ещё и третий тип Т-хелперов — Th17, 
которые были открыты в 2005 г. и названы 
так из-за продукции этим типом Т-хелперов 
ИЛ-17. Т-хелперы Th17 характеризуются экс-
прессией ИЛ-17 (ИЛ-17A, ИЛ-17F), a также 
ИЛ-6, ФНО- и ИЛ-22. ИЛ-17, вернее, даже 
семейство ИЛ-17 (ИЛ-17А, ИЛ-17В, ИЛ-17D, 
ИЛ-17Е), относящийся к провоспалительным 
цитокинам, так же, как и ИЛ-4, влияет на спо-

Таблица 2.1.6
Интерфероны

Интерферон
Клетки-продуценты Свойства

класс тип

I ИФН- В-лимфоциты, NK-клетки, 
моноциты, макрофаги, ДК 
2-го типа (с маркёрами СD4+ 
и CD11+)

Противовирусная активность; усиление экспрессии МНС-I; сти-
муляция иммунной цитотоксичности, регулирует пролиферацию 
и дифференцировку соматических клеток и т.д. (более 20 различ-
ных биологических эффектов)

ИФН- Фибробласты, эпителиальные 
клетки, макрофаги

Противовирусная активность; усиление экспрессии антигенов 
МНС-I; стимуляция иммунной цитотоксичности

II ИФН- Т-лимфоциты, NK-клетки, 
макрофаги

Дифференцировка Th0  Th1; усиление процессов клеточного 
иммунитета, усиление экспрессии антигенов МНС-I, II; индук-
ция экспрессии МНС de novo, стимулирование иммунной цито-
токсичности, противовирусная активность
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собность Т-хелперов продуцировать комплекс 
цитокинов [16, 24].

Основная функция регуляторных CD3+-Т-
лимфоцитов, или Т-регуляторных клеток (Treg), 
известных ранее как Т-супрессоры, — контроли-
ровать функцию эффекторных клеток: Т-хел-
перов и CTL. Осуществляется это с помощью 
транскрипционного фактора Foxp3, который 
регулирует транскрипцию генов [12, 22].

5. NK-клетки (CD3+-Т-лимфоциты) — осо-
бая субпопуляция лимфоцитов, у которых от-
сутствуют антигенспецифические поверхност-
ные рецепторы и нет маркёров, характерных 
для Т- и В-клеток. NK-клетки обладают спо-
собностью узнавать и лизировать вирусинфи-
цированные и некоторые опухолевые клетки. 
Главной особенностью NK-клеток является их 
способность действовать «без промедления» 
в качестве эффекторных клеток и ограничивать 
распространение вирусной инфекции на ранних 
этапах. Механизм цитотоксического действия 
NK-клеток связан с их способностью распозна-
вать «свои» и «чужие» клетки («свои» — при 
наличии МНС и «чужие», если МНС пре-
зентирует вирусный пептид или общее число 
молекул МНС слишком мало, как, например, 
у опухолевых клеток). При распознавании «чу-
жака» в NK-клетке активируется синтез цито-
кина ломфотоксина, белки которого относятся 
к классу перфоринов. После связывания лим-
фотоксина с рецептором клетки-мишени через 
канал перфорина в клетку поступают белки, 
ферменты, гранзимы, приводящие клетку-ми-
шень к гибели.

NK-клетки также продуцируют цитокины, 
принимающие участие в иммунных процессах 
(ИФН-, хемокины и др.).

6. Цитокины, регулирующие иммунологи-
ческий ответ, — белковые молекулы, продуци-
руемые клетками, в том числе и иммунокомпе-
тентными клетками, обладают широким спект-
ром активности, которую осуществляют через 
соответствующие клеточные рецепторы. По 
эффекту действия они являются медиаторами, 
по спектру действия — плейотропны, по харак-
теру действия — могут быть антагонистичными 
или синергидными по отношению друг к другу. 
Могут действовать как местно, так и системно. 

Общим для всех цитокинов, при всём их мно-
гообразии, является то, что все они пептиды. 
Действуют они через специализированные ре-
цепторы на поверхности клетки, не являются 
антигенспецифичными и могут обладать как 
аутокринными, так и паракринными функци-
ями. Гены цитокинов относятся к т.н. «молча-
щим» генам, т.е. продукты этих генов синтези-
руются только после их активации [4].

Наиболее важными с точки зрения участия 
в иммунных процессах является группа ИФН 
и ряд цитокинов, относящихся к лимфокинам, 
монокинам и хемокинам.

Профиль цитокинов определяется в извест-
ной мере двумя субпопуляциями CD4+-Т-лим-
фоцитов-хелперов — Th1 и Th2, — образование 
которых происходит из т.н. Th0-лимфоцитов.

Цитокины, продуцируемые Th1, — ИФН-, 
ИЛ-{2, 12} — усиливают клеточный иммунитет, 
при котором клетки с CD8+-рецепторами игра-
ют важную роль в борьбе с инфекцией; инги-
бируют гуморальный иммунитет, в результате 
чего оказывают защитный эффект при инфек-
ционных агентах, которые инактивируются 
в основном благодаря реакциям клеточного им-
мунитета.

Цитокины, продуцируемые Th2, — ИЛ-{4, 
5, 6, 10, 13} — усиливают гуморальный имму-
нитет, т.е. они больше связаны с участием АТ, 
и ингибируют клеточный иммунитет, в резуль-
тате чего оказывают защитный эффект при па-
тогенных агентах, удаляемых с помощью реак-
ций гуморального иммунитета.

Лимфокины: ИЛ-2 — стимуляция и диффе-
ренциация Т-лимфоцитов и NK-клеток; ИЛ-4 — 
дифференцировка Th0  Th2, дифференциров-
ка В-клеток; ИЛ-10 — подавление активность 
макрофагов и продукция противовоспалитель-
ных цитокинов. ИЛ-10 является единственным 
из известных цитокинов, ингибирующим ак-
тивность других цитокинов и тем самым регу-
лирующим мидиаторную активность цитоки-
нов. Несколько особняком стоит относящийся 
к этой группе цитокин лимфотоксин, который 
обладает эффекторной активностью. По сво-
ей структуре он относится к порфиринам, т.е. 
белкам цилиндрической или воронкообразной 
формы с каналом внутри.
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Монокины: в этой многочисленной груп-
пе цитокинов, продуцируемых моноцитами, 
в процессах иммунитета активно участвуют 
ИЛ-{1, 12, 15}.

ИЛ-1, существующий в двух формах ( и ) 
и эволюционно наиболее древний, обладает 
чрезвычайно широким спектром провоспали-
тельной, метаболической, физиологической, 
гемопоэтической и иммунологической актив-
ности. Хотя две формы ИЛ-1 являются про-
дуктами разных генов, они взаимодействуют 
с общим рецептором и имеют сходные био-
логические свойства. Установлено, что ИЛ-1 
представляет собой глобулу, N- и С-концевые 
последовательности которой находятся в про-
странственной близости. Именно эти концевые 
участки молекулы формируют центр, взаимо-
действующий с соответствующим рецептором.

Основным источником продукции ИЛ-1 
являются фагоцитирующие мононуклеары 
различной тканевой локализации: макрофаги 
и моноциты периферической крови и перито-
неального экссудата, купферовские клетки пе-
чени, клетки Лангерганса в эпидермисе, клетки 
микроглии нервной ткани. Одно из наиболее 
существенных свойств ИЛ-1 — это стимуляция 
пролиферации антиген-чувствительных Т-лим-
фоцитов. Механизм его действия заключается 
в индукции синтеза ИЛ-2 и ИЛ-4, ростовых 
факторов, секретируемых Т-хелперами. Кроме 
того, ИЛ-1 усиливает экспрессию рецепторов 
к ИЛ-2 и ИЛ-4, что создаёт условия для ауто-
кринной регуляции пролиферации Т-хелперов. 
Наибольшая стимулирующая активность ИЛ-1 
связана с теми Т-хелперами, которые продуци-
руют ИЛ-4 (Тh2).

Основными клетками-мишенями ИЛ-12 
являются естественные киллеры и Т-лимфо-
циты. Цитокин активирует дифференцировку 
Т-лимфоцитов, повышает их цитотоксическую 
активность, усиливает пролиферацию NK-кле-
ток и Т-лимфоцитов и продукцию других ци-
токинов. Главный эффект — индукция синте-
за ИФН-. Синтезированный при этом ИФН 
начинает стимулировать индукцию синтеза 
ИЛ-12 макрофагами.

ИЛ-15 функционально сходен с ИЛ-2 и да-
же может конкурировать с ним за рецепторы. 

Индуцирует пролиферацию NK-клеток, в зада-
чу которых входит уничтожение вирус инфи-
цированных клеток.

Хемокины — класс провоспалительных цито-
кинов, активирующих нейтрофилы и моноциты 
и привлекающих их в очаг воспаления. Разли-
чают два класса хемокинов: - и -хемокины. 
Первые имеют в своей молекуле два цистеино-
вых а.о., разделенных произвольной аминоки-
слотой (С-Х-С). Представителями этого класса 
являются ИЛ-8, GRO{, , }, IP-10. Эти хемо-
кины преимущественно инициируют хемотак-
сис нейтрофилов, а -хемокины, в молекуле ко-
торых два цистеиновых остатка расположены 
рядом (С-С), являются сильными хемоатрак-
тантами для моноцитов и лимфоцитов. К этой 
группе хемокинов относятся RANTES, MIP-1, 
MCP-{1, 2, 3, 4} и др.

В последнее время выделяют ещё две груп-
пы хемокинов: - и схххс-хемокины. Молеку-
лы группы -хемокинов имеют в своём составе 
один цистеиновый а.о. Представителем этой 
группы является лимфотактин. Этот хемокин 
служит специфичным фактором для Т-лимфо-
цитов и NK-клеток, он не оказывает влияния 
на макрофаги и нейтрофилы. Группа схххс-хе-
мокинов содержит молекулы, в которых два 
цистеиновых а.о. разделены тремя произволь-
ными а.о. К этой группе относится фракталкин, 
который проявляет специфичность в отноше-
нии Т- и NK-клеток. Этот хемокин регулирует 
миграцию клеток и их адгезию.

В 1980–1990-х годах была выявлена тесная 
связь между хемокинами, хемокиновыми ре-
цепторами и ВИЧ-инфекцией. Оказалось, что 
рецептор CXCR4, описанный в 1996 г., явля-
ется необходимым корецептором для проник-
новения X4-вариантов ВИЧ-1 в клетки. В его 
отсутствие ВИЧ-1 может связаться с клеткой 
через рецептор CD4, но процесса слияния не 
происходит. Тогда же пятью независимыми 
группами был идентифицирован -хемокино-
вый рецептор (CC-класса) CKR-5 (позже пе-
реименованный в CCR5) как основной коре-
цептор для NSI-фенотипа ВИЧ. Оболочечные 
гликопротеины gp120 и gp41 ВИЧ-1 связыва-
ются с поверхностью клетки благодаря своему 
высокому сродству к CD4, основному вирус-
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ному рецептору. Последующее взаимодействие 
с соответствующим хемокиновым рецептором 
CCR5 или CXCR4 запускает конформацион-
ные изменения, приводящие к слиянию вирус-
ной оболочки и клеточной мембраны [34].

Участие звеньев иммунной системы в борь-
бе с вирусами и вирусной инфекцией. Проти-
вовирусный иммунитет имеет ряд особенно -
стей, обусловленных необходимостью защитить 
организм от внутриклеточного паразитизма, 
и не просто от внутриклеточного, а паразитизма 
на генетическом уровне. Это достигается двумя 
путями: уничтожением инфицированных ви-
русом клеток и/или нарушением репликации 
вируса в клетке.

В первом случае цитокины ИЛ-1 и ИФН- 
активируют NK-клетки и другие CTL, которые, 
определив инфицированную клетку как чуже-
родную, с помощью лимфотоксина вводят в неё 
растворимые белки (протеолитические и липо-
литические ферменты), приводящие инфици-
рованную клетку к гибели.

Во втором случае активируются молекуляр-
ные механизмы, в частности ИФН, которые, 
взаимодействуя со своим рецептором, переда-
ют сигнал ядру клетки. Продукция инфици-
рованными клетками ИФН-1 является клю-
чевым звеном в процессах противовирусного 
иммунитета. ИФН-1 стимулирует экспрессию 
ИФН-стимулированного гена 15 (ISG-15). 
Продукт этого гена — убиквитинподобный бе-
лок, как было показано недавно, является важ-
ным средством борьбы со многими вирусами 
[25], в частности вирусом гриппа А (WSN/33) 
и В (Lee/40), а также ВПГ-1, гаммагерпесвиру-
сом мышей [29]. Включаются гены, кодирую-
щие белки, которые ингибируют репликацию 
вируса. Таким образом, ИФН блокируют син-
тез вируса в клетке [8, 9].

Клеточные и молекулярные механизмы, 
в работе которых участвуют цитокины, как 
часть цитокиновой сети действуют согласован-
но благодаря координации через соответствую-
щие клеточные рецепторы.

Синтезированные и секретированные ИФН-
{, } связываются со своим клеточным рецеп-
тором, что приводит к активации цитоплазма-
тических киназ JAK1 и TYK2 и в итоге к ин-

дукции антивирусных генов (MxA, PKR, OAS, 
ADAR, PML, p56, I). [33]. Продукты ИФН-
стимулированных генов ингибируют реплика-
цию вируса с помощью различных механизмов, 
включая связывание с вирусным нуклеокапси-
дом, ингибирование трансляции, деградацию 
РНК, индукцию апоптоза.

Таким образом, индуцируется «противови-
русное состояние», которое характеризуется 
как подавлением вирусной репликации, так 
и клеточной пролиферации, а также усилением 
способности NK-клеток лизировать инфициро-
ванные вирусом клетки.

Молекулярные механизмы запуска иммун-
ных процессов. Исследованиями последних 
10–15 лет были открыты и описаны молекуляр-
ные механизмы, с помощью которых включает-
ся первая линия обороны врождённой системы 
иммунитета. Трудно было себе представить, что 
на все возможные патогены в организме суще-
ствуют соответствующие рецепторы, активи-
рующие гены цитокинов системы иммунитета. 
Оказалось, что имеющиеся рецепторы узнают 
структуры или кластеры структур, которых 
в организме нет, а следовательно, они чужие 
и могут быть опасными. Широкий круг пато-
генов (вирусы, бактерии, грибы) экспрессиру-
ют набор кластер-специфичных, резистентных 
к мутациям молекул, которые были названы 
PAMP (от англ. pathogen-associated molecular 
рattern — патогенассоциированные молекуляр-
ные образы). Эти структуры могут представ-
лять собой белки, углеводы, липиды, нуклеи-
новые кислоты и располагаться как внутри, так 
и снаружи. Вот к таким структурам имеются 
соответствующие рецепторы — PPR (от англ. 
pattern recognition receptors — образ-распозна-
ющие рецепторы) [14, 32].

PRR принадлежат различным белковым се-
мействам и отличаются от антигенных рецепто-
ров неклональным характером экспрессии [19]. 
Различают несколько групп этих рецепторов: 
внеклеточные секретируемые, мембранные 
и трансмембранные. Центральным элементом 
многоуровневой системы распознавания PAMP 
считаются трансмембранные TLR.

К настоящему времени известны до 12 ви-
дов TLR, отличающихся структурно и функцио-
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нально. TLR не вступают в непосредственные 
взаимоотношения с РАМР, являясь молеку-
лярными структурами, которые только пере-
дают сигнал возбуждения компонентам внут-
риклеточных сигнальных путей [7]. Они имеют 
внеклеточную трансмембранную и внутрикле-
точную (гомологичную внутриклеточному до-
мену ИЛ-1) части [18, 24]. Проведение актива-
ционного сигнала, индуцированного этими ре-
цепторами, происходит с участием нескольких 
вспомогательных молекул: СD11/CD18, CD14, 
MD2, ЛСБ и др. [25]. Эти рецепторы экспрес-
сированы на моноцитах, макрофагах, нейтро-
филах, ДК, NK-клетках и в меньшей степени на 
эозинофилах, Т- и В-лимфоцитах. Имеется вза-
имосвязь между Toll-рецепторами и системой 
ИФН. Пять типов Toll-рецепторов участвуют 
в индукции биосинтеза трёх основных классов 
ИФН [8].

Специфический гуморальный противови-
русный иммунитет и АТ. Доказана ведущая 
роль гуморального звена иммунного ответа, 
обусловленного АТ, наряду с Т-клеточными 
факторами иммунитета, в противовирусной за-
щите. Гуморальные АТ представляют собой не 
что иное, как иммуноглобулиновые антигенсвя-
зывающие рецепторы В-лимфоцитов. В основе 
специфичности АТ лежат соответствие, взаим-
ная комплементарность активного центра АТ 
пространственной конфигурации антигенной 
детерминанты.

Различают тимусзависимые и тимуснезави-
симые антигены.

В-клеточный ответ на тимуснезависимые 
антигены начинается с того, что АПК транс-
портируют вирус для прямой индукции В-лим-
фоцитов. Последние избирательно распознают 
и взаимодействуют с чужеродным антигеном, 
после чего начинают активно пролифериро-
вать с образованием клонов идентичных клеток 
с дальнейшей дифференцировкой в АТ-проду-
цирующие плазматические клетки, секретиру-
ющие специфические гуморальные АТ.

Большинство вирусных антигенов являются 
тимусзависимыми, а это означает, что В-клеточ-
ный иммунный ответ на такие антигены нуж-
даются в помощи медиаторов, продуцируемых 
Th2. В этом случае АПК сначала презентируют 

антигенные детерминанты, ассоциированные 
с MHC-II, Т-лимфоцитам-хелперам, которые 
уже активируют В-клетки.

Несмотря на существование тимуснезави-
симого (CD4–/CD8–)-АТ-ответа, в частности 
в отношении антигенов вируса гриппа А, есть 
основания полагать, однако, что тимусзависи-
мый АТ-ответ наиболее эффективен.

Мономер молекулы Ig состоит из 2 идентич-
ных тяжёлых и 2 лёгких цепей, соединённых 
в определённую структуру дисульфидными 
связями. Каждая цепь содержит вариабельные 
и константные области.

Ввиду различий в константных областях 
тяжёлых цепей иммуноглобулины подразде-
ляются на 5 классов: М, G, А, Е и D, значение 
которых в противовирусном иммунитете не-
одинаково. Наибольшую роль играют IgG, IgM 
и IgA.

Молекула IgG имеет 2 антигенсвязывающих 
(активных) центра, образованных гипервариа-
бельными участками тяжёлой и лёгкой цепей. 
При расщеплении папаином возникают уни-
кальный антигенсвязывающий Fab-фрагмент, 
расположенный в вариабельной области мо-
лекулы, и функционально-активный Fc-фраг-
мент, локализованный в константной области, 
участвующий во взаимодействии АТ с комп-
лементом, Fc-рецепторами различных клеток 
и др.

Молекула IgM имеет пентамерную структу-
ру и 10 активных центров.

Антитела класса М возникают в результа-
те первичной реакции организма на антиген. 
Они появляются первыми на ранних стади-
ях инфекции. Полагают, что они эффектив-
ны в виролизисе и агглютинации вируса. IgM 
синтезируются без помощи CD4+-Т-клеток, 
но секретируемые этими клетками цитокины 
необходимы, как правило, для переключения 
с IgМ на синтез АТ класса G.

IgG образуются в более поздние сроки, чем 
IgM. Они составляют 70–80% иммуноглобули-
нов сыворотки крови.

Различают системный и локальный IgG-
ответ. Гуморальные IgG играют важную роль 
в протективном иммунитете при острых и хро-
нических инфекциях, они участвуют в элими-



3772.1. СПЕЦИФИКА ВИРУСНЫХ ИНФЕКЦИЙ

нации вирусов, в контролировании репликации 
вирусов и защите от реинфекции [20, 21, 14]. 
АТ класса G особенно эффективны в нейтрали-
зации вирусов. Известно также, что различные 
подклассы IgG обладают неодинаковой нейтра-
лизующей активностью. Вируснейтрализующая 
активность коррелировала, в частности, с IgG1 
и IgG3 анти-ЦМВ АТ. Очень существенно, что 
IgG могут проникать через плаценту от мате-
ри к плоду и обеспечивать трансплацентарный 
иммунитет.

Секреторные IgА наряду с IgG определяют 
локальный иммунитет. Поступая из сыворотки 
или синтезируясь в слизистых оболочках, они 
важны для формирования местного иммунитета 
при вирусных инфекциях респираторного, ки-
шечного, генитального трактов. Полагают, что 
сывороточные АТ и CTL являются основными 
факторами, от которых зависят исход инфек-
ционного процесса и выздоровление организма, 
тогда как перекрестно-реагирующие секретор-
ные IgА имеют существенное превентивное 
значение. Они предупреждают возникновение 
инфекций, вызываемых разными вирусными 
вариантами.

Антитела действуют как на свободный вне-
клеточный вирус путём его нейтрализации, ви-
ролизиса, агглютинирующего, опсонизирующе-
го эффектов и др., так и на внутриклеточный 
вирус, участвуя в разрушении инфицирован-
ных клеток-мишеней с помощью эффекторных 
клеток или комплемента.

Нейтрализация внеклеточного вируса АТ 
в основном осуществляется согласно следую-
щим механизмам: а) путём ингибирования реп-
ликации вируса за счёт утраты им способности 
адсорбироваться на чувствительных клетках 
и проникать в них (АТ или АТ + комплемент); 
б) посредством виролизиса (деструкции виру-
са), когда АТ действуют в комплексе с факто-
рами комплемента и/или эффекторными клет-
ками; в) путём образования иммунных комп-
лексов антиген + АТ, которые поглощаются 
макрофагами и подвергаются фагоцитозу.

Нейтрализующая активность АТ зависит от 
их аффинности и авидности. Аффинность — 
это степень сродства АТ и антигена, выража-
ющаяся константой равновесия и определяю-

щая прочность их взаимодействия под влия-
нием межмолекулярных нековалентных связей. 
Авидность АТ характеризует прочность связи 
антигена с двумя или более активными цент-
рами иммуноглобулина.

На ранних стадиях инфекции образуются 
менее авидные АТ, легкодиссоциирующие из 
комплексов с вирусом [37]. Вторичный иммун-
ный ответ развивается быстрее и проявляется 
более эффективно, нежели первичная реакция 
на антиген. Это объясняется тем, что в организ-
ме сохраняются В-клетки памяти, стимулирую-
щие синтез высокоаффинных АТ (IgМ и IgG).

Доказано защитное действие вируснейтра-
лизующих IgG АТ при многих вирусных ин-
фекциях [23]. Установлена прямая зависимость 
между титрами специфических АТ в крови пе-
реболевших или вакцинированных лиц и ре-
зистентностью к вирусным инфекциям.

Антитела могут обусловливать лизис вирус-
инфицированных клеток: а) вызывая актива-
цию системы комплемента, когда комплексы 
АТ + антиген + комплемент присоединяют-
ся к С3-рецепторам инфицированных клеток 
(АТ-опосредованная комплементзависимая 
цитотоксичность); б) участвуя в реакции АТ-
зависимой клеточно-опосредованной цито-
токсичности. В последнем случае АТ, будучи 
связаны своим специфическим F(ab)-фраг-
ментом с вирусным антигеном на поверхности 
инфицированной клетки, свободным Fc-фраг-
ментом взаимодействуют с Fc-рецепторами 
эффекторных клеток: моноцитов, макрофагов, 
NK-клеток, полиморфно-ядерных лейкоцитов 
или лимфоцитов, которые и осуществляют ци-
толиз клеток-мишеней [35].

Установлено in vitro и in vivo (на живот-
ных моделях и людях) значение АТ-зависи-
мой клеточной цитотоксичности в защите от 
ВПГ-инфекции, гриппозной, ВИЧ-инфекции 
и др. [34].

Ответ, обусловленный АТ, иммунологичес-
ки высокоспецифичен, отдельные клоны В-кле-
ток чрезвычайно тонко распознают различные 
антигенные детерминанты в составе вирусных 
белков-антигенов.

Если рецептор Т-лимфоцитов распознаёт 
всю сложную молекулу белка в целом, несу-
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щую несколько различных детерминант, то 
антигенсвязывающий иммуноглобулиновый 
рецептор B-клеток имеет более узкую специ-
фику и распознаёт единичные детерминанты.

Гуморальный ответ организма формируется 
по отношению к определённым типам вирусов, 
к отдельным белкам и антигенным детерминан-
там вирусных белков. Но наряду с этим также 
имеет место индукция перекрестно-реагирую-
щих АТ, возникающих на общие антигены ге-
терологичных вирусов, что немаловажно для 
предупреждения инфекций, обусловленных 
разными вирусными вариантами, в том числе 
при вакцинации.

Высокая специфичность АТ не всегда, к со-
жалению, совпадает с их эффективностью.

Неодинакова защитная роль АТ и Т-лим-
фоцитов при различных вирусных инфекциях, 
что прежде всего зависит от природы и свойств 
самого возбудителя и механизмов патогенеза 
инфекционного процесса [19].

Взаимоотношения отдельных звеньев имму-
нитета при острых инфекциях отличаются от 
таковых при хронических и латентных вирус-
ных инфекциях.

В частности, показано, что CD8+-CTL не 
нуждаются в помощи СD4+-Т-клеток для эли-
минации вируса лимфоцитарного хориоме-
нингита в острой фазе инфекции, и, напротив, 
CD4+-N-хелперы существенно влияют на бла-
гоприятный исход хронической инфекции.

CD8+-CTL являются основными эффек-
торными клетками, вовлечёнными в процессы 
специфического иммунитета. Они распознают 
вирусинфицированные клетки, презентирую-
щие на своей поверхности короткие вирусные 
пептиды, которые после деградации вирусного 
белка ферментами клетки связываются антиге-
нами МНС-I и с помощью 2-микроглобулина 
доставляются на поверхность клетки. Распоз-
навание инфицированной клетки CD8+-Т-лим-
фоцитами отличается от распознавания CD4+-
Т-лимфоцитами по ряду параметров, где требу-
ются: 1) наличие вирусного антигена в клетке; 
2) связь с активностью антигенов МНС-I, ко-
торые экспрессируются почти на всех сомати-
ческих клетках, в то время как CD4+-Т-клетки 
привязаны к антигенам МНС-II, присутствую-
щим в ограниченном виде клеток. Узнавание 

CTL антигенпрезентирующих клеток обычно 
ведёт к их гибели [26].

Стратегии ухода вирусов от иммунного 
надзора. Иммунная система не всегда обеспе-
чивает надёжную противовирусную защиту. 
Это объясняется тем, что многие вирусы име-
ют в своём арсенале средства, которые позволя-
ют им более или менее успешно преодолевать 
иммунную защиту организма. Причём вирусы 
используют различные стратегии ухода от им-
мунного надзора. Например, вирусы гриппа, 
ВЭБ, ВИЧ, HBV, HCV обходят иммунный 
контроль со стороны организма хозяина за счёт 
генерации мутантных вариантов, что приводит 
к нарушению презентации вирусных антигенов 
MHC-I и позволяет этим вирусам избежать 
распознавания CTL.

ВИЧ и герпесвирусы (ЦМВ, ВЭБ и HHV8) 
непосредственно поражают лимфоидные клет-
ки. Инфицирование вирусами лимфоцитов 
угнетает активность CTL и способствует ста-
новлению персистентной инфекции и латен-
ции. При латентной герпесвирусной инфек-
ции экспрессируется лишь минимальное чис-
ло вирусоспецифических белковых продуктов, 
на которые могут быть направлены защитные 
факторы. В результате этого иммунные реак-
ции оказываются не в состоянии полностью 
ликвидировать инфекцию, и вирус длительно 
персистирует в организме, не вызывая деструк-
ции клеток [13].

Некоторые вирусы имеют гены, сходные 
с генами клетки хозяина, что составляет фено-
мен вирусной мимикрии. Установлено, что эти 
гены кодируют белки, используемые вирусом 
для противодействия иммунным реакциям ор-
ганизма. Генетическое картирование их и уста-
новление гомологичных последовательно стей 
с клеточными генами позволили считать, что 
они были захвачены вирусами в процессе эво-
люции и модифицированы в пользу вируса. 
Это могут быть гены цитокинов, их рецепто-
ров, ростовых факторов, белков MHC-I и др. 
Многие из них очень похожи на соответствую-
щие клеточные гены, другие с незначительной 
долей гомологии тем не менее имеют функци-
ональное сходство. Функционирование таких 
генов может вести к ингибированию синтеза 
или процессинга клеточных белков, важных 
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для иммунитета (цитокины, антигены МСН-I); 
блокированию связывания антивирусных ци-
токинов с клеточными рецепторами; блокиро-
ванию передачи внутриклеточных сигналов, 
что оказывает влияние на природу иммунного 
ответа (Th1 или Th2) [5].

Особый интерес в этом отношении пред-
ставляют герпесвирусы ВЭБ, HHV8, ЦМВ. 
Так, ВЭБ кодирует белок, аналогичный кле-
точному ИЛ-10, который является негативным 
регулятором ИЛ-12, усиливающего продукцию 
ИФН- и оказывающего сильное влияние на 
развитие Th1- и Th2-подобных цитокинпроду-
цирующих клеток. Этот ген (BCRF1) имеет 84% 
гомологии с человеческим ИЛ-10 и его продукт 
получил название vIL-10. Синтез этого цитоки-
на снижает синтез ИФН-, усиливает пролифе-
рацию В-клеток и продукцию АТ. В результате 
этого вирусу удаётся избежать противовирус-
ное действие ИФН-. Кроме того, vIL-10 уси-
ливает репликацию вируса, стимулирует рост 
B-клеток и их трансформацию.

Некоторые вирусы имеют гены, кодирующие 
растворимые рецепторы, гомологичные клеточ-
ным цитокиновым рецепторам, что позволяет 
им связывать клеточные цитокины и снижать 
их эффект на репликацию вируса. При этом ви-
русные цитокиновые рецепторы способны свя-
заться с молекулой цитокина хозяина до того, 
как они достигнут инфицированной клетки.

Вирусный гомолог рецептора ИФН- был 
обнаружен у ряда поксвирусов и у гаммагерпес-
вирусов. Связывание ИФН- благодаря инги-
бированию противовирусного и иммуномоду-
лирующего действия этого цитокина способ-
ствует репликации вируса и позволяет вирусу 
избежать воздействия иммунной системы.

Презентация вирусного антигена белками 
МНС-I также может быть нарушена вирусны-
ми гомологами. Известны 2 вирусных белка, 
интерферирующих с этим процессом: белок 
ICP47 ВПГ, который интерферирует с функ-
цией TAP, и аденовирусный E3-gp19K, пре-
пятствующий связыванию 2-микроглобулина 
с молекулами МНС-I в эндоплазматическом 
ретикулуме и тем самым нарушающий их пе-
ремещение к поверхности клетки.

ЦМВ имеет ген ML18, гомологичный 
МНС-I, который связывается с 2-микрогло-

булином, субъединицей молекулы МНС-I, не-
обходимой для транспорта вирусных антигенов 
к клеточной поверхности, таким образом делая 
их неузнаваемыми для цитотоксических кле-
ток. Другой ранний белок вируса цитомегалии, 
US11, вызывает деградацию МНС и препят -
ствует презентации вирусных пептидов. Гамма-
герпесвирус человека HHV8 имеет латентные 
белки (LANA, FLIP, vcyclin и др.), необходи-
мые для становления латенции, а также имму-
номодулирующие белки — вирусные гомологи. 
Одни из таких белков — MIR{1, 2} — ингибиру-
ют эффективную экспрессию молекул MHC-I, 
что приводит к нарушению процессинга и пре-
зентации вирусных антигенов, необходимых 
для эффективного клеточно-опосредованно-
го иммунитета. Другие белки — хемокины 
CCL{1, 2, 3} — вызывают переориентацию им-
мунного ответа в пользу Тh2-звена, т.е. несколь-
ко менее эффективного гуморального ответа по 
сравнению с клеточным [15].

На основании вышесказанного следует при-
знать, что защитные факторы иммунитета не 
вполне совершенны, так как не всегда могут 
элиминировать некоторые «хитрые» виру-
сы из организма хозяина. Несмотря на силь-
ный иммунологический контроль литической 
фазы инфекции, гаммагерпесвирусы всё-таки 
устанавливают латенцию. Защитные реакции 
организма при этом вполне достаточны, чтобы 
эффективно контролировать репликацию виру-
сов, предупреждать их реактивацию и развитие 
тяжёлых клинических форм инфекции. В по-
следнее время в опытах по экспериментальной 
вакцинации на модели мышиного гаммагер-
песвируса HV68 была показана ведущая роль 
CD4+- и CD8+-Т-клеток не только в контроле 
продуктивной, но и в предупреждении латент-
ной инфекции.

Новые подходы к вакцинации с помощью 
литических и латентных Т-клеточных и нейтра-
лизующих эпитопов вирусных белков и соот-
ветствующих ДНК-вакцин открывают хорошие 
перспективы для усиления или компенсации не-
достаточной функции иммунной системы в за-
щите против многих вирусных инфекций [36].

Вакцинация — это введение в организм 
вакцины с целью заставить организм вырабо-
тать специфический иммунитет к тем виру-
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сам, к которым приготовлена вакцина. Вак-
цина — специальный профилактический пре-
парат, содержащий убитых или ослабленных 
возбудителей инфекционных заболеваний или 
их токсины и предназначенный для создания 
специфического иммунитета. В состав вакцин 
входят микроорганизмы либо целиком (ослаб-
ленные или убитые), либо лишь отдельные их 
компоненты. Вакцины не способны вызвать за-
болевание и служат только моделью мишени, 
для которой иммунная система создаёт специ-
фические АТ.

Вакцины могут быть «живые» или «убитые». 
«Живая» вакцина — это когда используются 
ослабленные вирусы или вирусы с изменённы-
ми свойствами, которые не способны вызвать 
заболевание у человека, но стимулирующие 
иммунный ответ (например, «живая» вакцина 
Сэбина против полиомиелита, вакцины про-
тив кори, краснухи, эпидемического паротита 
и гриппа). «Убитые» (инактивированные) вак-
цины — это когда используется убитый вирус 
(вакцина Солка против полиомиелита, гриппа, 
КЭ, бешенства и др.).

Чтобы уменьшить при вакцинации количе-
ство вводимого чужеродного белка, на который 
также вырабатываются АТ, и усилить иммун-
ные свойства организма, стали разрабатывать 
вакцины, содержащие лишь фрагменты вируса 
(расщеплённые и субъединичные вакцины).

С началом бурного развития молекулярной 
биологии, генетики и методов генной инжене-
рии появился новый класс вакцин — генно-ин-
женерные вакцины, в которых используются 
рекомбинантные, т.е. искусственно полученные, 
белки или фрагменты белков вирусов, синте-
зированные в клетках лабораторных штаммов 
бактерий, вирусов, дрожжей. Например, таким 
методом получена вакцина против вирусного 
гепатита В.

На сегодняшний день вакцинация — основ-
ное средство борьбы с вирусными инфекциями, 
особенно с эпидемическими. Для прерывания 
распространения инфекции необходимо со-
здать иммунную прослойку населения, доста-
точную для предотвращения распространения 
эпидемии, которая достигается вакцинацией 
(табл. 2.1.7). Для оценки эффективности вак-

цинации и состояния коллективного иммуни-
тета проводится серологический мониторинг 
(табл. 2.1.8).

Таблица 2.1.7
Защитные и максимальные титры АТ 

у привитых людей

Инфекция

Титры АТ после 
вакцинации Метод инди-

кации АТ
защитный

максималь-
ные

Корь 1:10  1:80 РНГА

1:4  1:64 РТГА

Паротит 1:10  1:80 РТГА

Гепатит В 0,01МЕ/мл  10 МЕ/мл ИФА

Клещевой 
энцефалит

1:20  1:60 РТГА

Грипп А 1:40  1:1260 РТГА

Примечание: ИФА — иммуноферментный анализ; 
РНГА — реакция непрямой гемагглютинации; РТГА — ре-
акция торможения гемагглютинации.

Таблица 2.1.8
Оценка коллективного иммунитета

Инфекция
Методы 

определе-
ния АТ

Контингент

Допустимая 
доля (%) вак-
цинированных 
с уровнем АТ 
ниже защит-

ного

Корь ИФА Дети  10

Краснуха ИФА Дети  20

Паротит 
эпидеми-
ческий

ИФА Дети, вакци-
нированные 
однократно

 15

ИФА Дети, вакци-
нированные 
двукратно

 10

Полио-
миелит

РН Дети  20 к каждому 
штамму

Примечание: АТ — антитела; ИФА — иммунофермен-
тный анализ; РН — реакция (биологической) нейтрали-
зации.

Иммуномодуляторы — лекарственные 
средства, обладающие иммунотропной актив-
ностью, которые в терапевтических дозах вос-
станавливают функции иммунной системы 
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(эффективную иммунную защиту). Классифи-
кация иммуномодуляторов по происхождению, 
разработанная в ГНЦ «Институт иммуноло-
гии», делит их на три группы: эндогенные, эк-
зогенные и синтетические [10]. Есть ещё группа 
иммуномодуляторов, в которую входят и первые, 
и вторые, и третьи, — это индукторы ИФН.

Наибольшее применение в лечении вирус-
ных инфекций находят иммуномодуляторы из 
группы эндогенных, а именно, из группы цито-
кинов. Ниже приведены данные по иммуномо-
дуляторам, которые используются для лечения 
вирусных заболеваний.

1. ИФН-
1.1. Реальдирон — рекомбинантный ИФН-2b 

(«СикорБиотех», Литва).
1.2. Реаферон-ЕС — рекомбинантный 

ИФН-2b, но в отличие от Реальдирона вмес-
то белка содержит полиглюкан (ЗАО «Вектор-
Медика», Россия).

1.3. Интрон А — рекомбинантный ИФН-2b 
(«Шеринг-Плау», США).

1.4. Роферон А — рекомбинантный ИФН-2а 
(«Хоффманн-Ля Рош», Швейцария).

1.5. Виферон — ИФН-2b и антиокси-
данты (витамин Е и аскорбиновая кислота) 
(ООО «Ферон», Россия); выпускается в форме 
ректальных свечей в четырёх дозировках (по 
150 000, 500 000, 1 млн и 3 млн МЕ в свече, а так-
же в форме мази, содержащей 200 000 МЕ/г).

1.6. Пегилированный ИФН-2а (Пегасис®) — 
конъюгат ПЭГ (со степенью замещения од-
ного моля полимера одним молем протеина) 
с ИФН-2а, который производится биосинте-
тическим методом по технологии рекомбинан-
тной ДНК и является производным продуктом 
клонированного гена человеческого лейкоци-
тарного ИФН, введённого и экспрессирующе-
гося в клетках E. coli («Хоффманн-Ля Рош», 
Швейцария).

1.7. Гриппферон — новая лекарственная 
форма ИФН-2b, предназначенного для ис-
пользования в виде капель в нос («Фирн-М», 
Россия).

1.8. Кипферон — комбинированный препа-
рат, содержащий рекомбинантный ИФН-2b, 
АТ против хламидий и комплекс человеческих 
IgМ, IgА, IgG («Альфарм», Россия).

2. ИФН-
2.1. Авонекс — ИФН-1a, получаемый с по-

мощью технологии рекомбинантной ДНК на 
клетках яичника китайского хомяка со встроен-
ным геномом человеческого ИФН-; он пред-
ставляет собой гликозилированный полипеп-
тид, содержащий 166 а.о. (22,5 кДа), которые 
соответствуют естественному человеческому 
ИФН- («Биоген Айдек», Франция).

2.2. Ребиф — рекомбинантный человече-
ский ИФН, полученный методом генной ин-
женерии с использованием культуры клеток 
яичника китайского хомячка («Мерк Серано», 
США).

2.3. Бетаферон — рекомбинантный ИФН-1b 
(«Берингер Ингельхайм Фарма», Германия).

3. ИФН-
3.1. Ингарон — рекомбинантный ИНФ- 

(НПП «Фармаклон», Россия).
4. Интерлейкины
4.1. Лейкинферон — комплекс цитокинов 

1-й фазы иммунного ответа в их естествен-
ном соотношении, который получают in vitro 
при индукции лейкомассы здоровых доноров 
вакцинным штаммом ВБН: ИЛ-{1, 6, 8}, MIF, 
ФНО, комплекс ИФН.

4.2. Суперлимфр — комплекс естественных 
цитокинов, продуцируемых in vitro при обра-
ботке МПК свиней ФГА: ИЛ-{1, 2, 6, 8}, ФНО, 
MIF, трансформирующий фактор роста.

4.3. Ронколейкин (ООО «Биотех», Россия), 
Пролейкин, Альдеслейкин («Евроцетус Ита-
ли», Италия), Кайрон («С.п.А.», Нидерланды), 
Хирон (Нидерланды) — ИЛ-2.

4.4. Беталейкин — ИЛ-1.
5. АТ против ИФН
5.1. Анаферон — АТ к ИФН- в релиз-актив-

ной форме.
5.2. Эргоферон — АТ к ИФН- CD4 и гиста-

мину (НПФ «Материа Медика Холдинг»).
6. Индукторы ИФН
6.1. Полудан — синтетический комплекс по-

лиадениловой и полиуридиловой кислот («Ве-
рофарм», Россия).

6.2. Амиксин — низкомолекулярный комп-
лекс из класса флюооренонов (тилорон) — ди-
гидрохлорид 2,7-бис-[2(диэтиламино)этокси] 
флуорен-9-она («Фармстандарт», Россия).
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6.3. Ларифан — дцРНК фага f2 («Лари-
фанс Лтд.», Латвия).

6.4. Ридостин — дцРНК из плазмиды киллер-
ных штаммов дрожжей Saccharomyces cerevisiae [3].

6.5. Циклоферон — акриданоны — меглумина-
акридонацетат (ООО «НТФФ “ПОЛИСАН”»).

6.6. Неовир — акриданоны — производное 
карбоксиметилакридона.

6.7. Кагоцел — натриевая соль сополимера 
(14)-6-0-карбоксиметил--D-глюкозы,(1
4)--D-глюкозы и (2124)-2,3,14,15,21,24, 
29,32-октагидрокси-23-(карбоксиметокси-
метил)-7,10-диметил-4,13-ди(2-пропил)-
19,22,26,30,31-пентаоксагептацикло [23.3.2.2
16.20.05.28.08.27.09.18.012.17] дотриаконта-
1,3,5(28),6,8(27),9(18),10,12(17),13,15-декаена; 
вызывает образование в организме т.н. «позд-
него ИФН», являющегося смесью ИФН-{, }, 
обладающих высокой противовирусной актив-
ностью (ООО «Ниармедик Плюс», Россия).

6.8. Алпизарин — препарат растительного 
происхождения: 2-С-B-D(глюкопиранозид)-
1,3,6,7-тетраоксиксантон, выделяемый из листьев 
манго (Mangifera indica) («ВИЛАР», Россия).

7. Нуклеиновые кислоты
7.1. Деринат — ДНК из молок осетровых 

рыб («Техномедсервис», Россия).
7.2. Ферровир — комплекс ДНК из молок 

осетровых рыб с ионами железа (ЗАО «Фарма-
цевтическое предприятие “Техномедсервис”»).
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2.1.3. Химиотерапия 
вирусных инфекций 
(Галегов Г.А., Андронова В.Л., 
Колобухина Л.В., Львов Н.Д.)

Колоссальный ущерб, который наносят вирус-
ные инфекции человечеству, по своей значимо-
сти, безусловно, сравним с такими глобальны-
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34.

35.
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37.

ми формами патологии, как сердечно-сосудис-
тые и онкологические заболевания. Разработке 
противовирусных лекарственных средств, и 
в первую очередь специфических (этиотроп-
ных химиотерапевтических), в промышлен-
но развитых странах уделяется пристальное 
внимание вот уже более 50 лет. Несмотря на 
сравнительно небольшое количество специ-
фических противовирусных препаратов, ввод 
в практику нового противовирусного лекарства 
является большим и важным событием, факто-
ром наступления науки на вирусные инфекции 
человека. Совершенно очевидно, что в борьбе 
с вирусными инфекциями этиотропные лекар-
ственные средства, каждое из которых действу-
ет на определённый этап репродукции вирусов, 
наряду с вакцинами, ИФН и его индукторами, 
играют очень важную роль. На сегодня, как мы 
указывали, медицина располагает сравнитель-
но небольшим кругом высокоспецифичных 
противовирусных лекарств (химиопрепаратов), 
получивших международное признание. Это 
особенно наглядно проявляется при сравнении 
с этиотропными лекарственными средствами 
антибактериальной направленности. Такое 
состояние определяется, во-первых, особенно-
стями репродукции вирусов — их облигатным 
внутриклеточным паразитизмом, и поэтому, 
во-вторых, необычайно сложным наукоемким 
процессом создания высокоэффективного про-
тивовирусного лекарства, обладающего безо-
пасностью для организма человека.

Вместе с тем современные достижения 
в области химиотерапии вирусных инфекций 
совершенно очевидны в системе борьбы с ви-
русными инфекциями человека. Такие возмож-
ности из пятилетия в пятилетие постоянно воз-
растают.

Опыт показывает, что специфическое про-
тивовирусное лекарственное средство, приме-
няемое в медицинской практике и получившее 
международное признание, обязательно отвеча-
ет двум требованиям.

Во-первых, оно действует только на опре-
делённый этап репродукции вируса, этот эффект 
должен иметь строго избирательный характер. 
Повреждение того или иного этапа репродук-
ции вируса не должно затрагивать процесс жиз-
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недеятельности клеток, органов и целостного 
организма, теоретически не обладать побочны-
ми действиями. Например, первичное повреж-
дение синтеза вирусных нуклеиновых кислот 
должно быть строго избирательным и не сопро-
вождаться ингибированием синтеза собственно 
клеточных нуклеиновых кислот. Безопасность 
и переносимость лекарства определяется таким 
свойством противовирусного вещества.

Во-вторых, соединение с такими уникаль-
ными свойствами должно обладать оптималь-
ной биодоступностью, фармакокинетическими 
свойствами в ходе его применения с медицин-
скими целями. Его концентрация в крови и да-
же в клеточных системах и органах, поражён-
ных той или иной вирусной инфекцией, должна 
достоверно превышать ту концентрацию препа-
рата, которая обеспечивает выраженный проти-
вовирусный эффект в опытах in vitro. И такая 
концентрация должна поддерживаться постоян-
но в организме пациента в процессе всего курса 
применения препарата. Оптимальная концент-
рация противовирусного лекарства очень важна 
для предотвращения развития явления лекар-
ственной устойчивости, обусловленного фор-
мированием мутантной вирусной популяции, 
резистентной к изучаемому препарату. Поэто-
му важно в процессе как доклинического, так 
и клинического исследования препарата сфор-
мировать оптимальную схему его применения.

Современная стратегия создания противо-
вирусных лекарственных средств базируется 
на получении препаратов, высокоизбиратель-
но подавляющих активность вирусоспецифи-
ческих ферментов. Лекарственные препараты 
именно такой направленности были созданы 
и продолжают разрабатываться для лечения 
и гриппозной инфекции, и герпесвирусной ин-
фекции, ВИЧ/СПИДа, и вирусных гепатитов. 
Этот процесс определяется нижеследующими 
этапами:
1) получение вирусоспецифического фермента 

в виде рекомбинантного белка;
2) получение такого белка в кристаллическом 

виде;
3) использование рентгеноструктурного анали-

за для установления трёхмерной структуры 
белка в кристаллической форме;

4) локализация активного центра фермента 
и установление его геометрии;

5) химический синтез соединений, которые 
в соответствии с расчётами входят в струк-
туру активного центра фермента и таким 
образом парализуют его функцию.
Именно на реализации такой стратегии 

были созданы высокоспецифичные препараты, 
о которых будет идти речь в этой главе.

И ещё одно важное положение. Создание 
противовирусного лекарства непосредственно 
зависит от объективности методов оценки про-
тивовирусного действия, всё более возрастаю-
щих достижений молекулярной вирусологии 
и неограниченных возможностей органической 
химии. Именно на такой основе как в между-
народной практике, так и в нашей стране в раз-
личные годы формировался системный подход 
в лечении заболеваний, имеющих вирусную 
этиологию (Покровский В.И., Малеев В.В., 
Жданов В.М., Злыдников Д.Н., Крылов В.Ф., 
Малышев Н.А., Чешик С.Г., Шахгильдян И.В., 
Львов Д.К., Ершов Ф.И., Покровский В.В., 
Вотяков В.И., Галегов Г.А., Малиновская В.В., 
Индулен М.К., Лидак М.Ю., Киселёв О.И.).

Лекарственная терапия гриппа и ОРЗ. 
В настоящее время и предстоящем обозримом 
периоде лекарственная терапия гриппа как са-
мого массового инфекционного заболевания 
ограничивается сравнительно небольшим чис-
лом специфических лекарственных препаратов. 
Наибольшую значимость и распространение 
получили лекарства, являющиеся ингибитора-
ми нейраминидазы вирусов гриппа А и В. Есте-
ственно, это препараты раннего противогрип-
позного действия, так как именно с функцией 
вирусной нейраминидазы связаны инициатор-
ные механизмы гриппозной А- и В-инфекции — 
фиксация вируса на клеточной поверхности 
и последующее проникновение вируса гриппа 
в восприимчивую клетку, процесс интерна-
лизации вируса. Препараты с такой противо-
гриппозной направленностью обоснованно по-
лучили рекомендацию ВОЗ, заслужив между-
народную известность и признание. Таковыми 
являются осельтамивир (тамифлю) (рис. 2.1.1), 
занамивир (реленза), а также внедряемый в ме-
дицинскую практику перанавир. Осельтамивир 
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при пероральном применении и занамивир при 
аэрозольно-ингаляционном применении долж-
ны употребляться в самом начале заболевания. 
При таких условиях их терапевтическая эффек-
тивность возрастает. Терапевтический эффект 
выражается в достоверном (в днях) снижении 
тяжести течения гриппа, сокращении периода 
лихорадочных реакций, снижении выраженнос-
ти катаральных явлений, в сокращении периода 
интоксикации, снижении репродукции вируса 
гриппа на основании его детекции в носовом 
отделяемом и в смывах [24, 25, 35].

Английские вирусологи в отдельных случа-
ях, анализируя клинический материал, обна-
ружили явление лекарственной устойчивости, 
например, к осельтамивиру. На молекулярном 
уровне было установлено, что резистентность 
к осельтамивиру определяется аминокислотной 
заменой в позиции H274Y. В этом случае изоли-
руются именно вирусы гриппа А (H1N1) pdm09 
и A (H5N1) с высоким уровнем резистентности 
к осельтамивиру, с более чем в 50 раз снижен-
ной чувствительностью по сравнению с виру-
сом дикого типа. Вместе с тем, с одной сторо-
ны, аминокислотная замена H274Y отсутствует 
в нейраминидазе вирусов гриппа A (H5N1) и A 
(H1N1) pdm09 у пациентов, получавших зана-
мивир. Это очень важные результаты, указыва-
ющие на целесообразность перехода к терапии 
занамивиром в случае формирования резис-
тентности к осельтамивиру. С другой стороны, 
аминокислотная замена Q136K определяет ре-
зистентность вирусов гриппа А (H1N1) pdm09 
и A (H5N1) к занамивиру. Однако в этом слу-
чае сохраняется чувствительность этих вирусов 
к осельтамивиру. Такая взаимозаменяемость 
двух активных антигриппозных лекарств мо-

жет обеспечить надёжность системы лечения 
гриппозной инфекции человека. В НИИ виру-
сологии им. Д.И. Ивановского осуществляются 
систематические исследования по определению 
чувствительности вновь выделенных изолятов 
вируса гриппа А (H3N2), A (H5N1), A (H1N1) 
к ремантадину, осельтамивиру и занамивиру 
на фенотипическом уровне и по определению 
мутаций в геноме вируса гриппа, определяю-
щим резистентность к этим лекарственным 
препаратам (Львов Д.К., Прилипов А.Г., Бур-
цева Е.И.).

Выдающуюся роль в специфическом лече-
нии гриппа на протяжении более 20 лет играли 
производные адамантана — амантадин и реман-
тадин. Последний широко применялся и пока 
ещё применяется в нашей стране, являясь яркой 
разработкой отечественных химиков, вирусоло-
гов и инфекционистов, в том числе сотрудни-
ков НИИ вирусологии им. Д.И. Ивановского. 
Их специфичность антигриппозного действия 
определяется нарушением функцией белка М2 
вируса гриппа А, формирующего в клеточной 
мембране вирусоспецифические ионные (про-
тонные) каналы. Однако значимость этих двух 
лекарственных препаратов значительно снизи-
лась. Более того, вирус гриппа А (H1N1) pdm09 
оказался вообще резистентным к этим препа-
ратам. Это объясняется молекулярным меха-
низмом — наличием аминокислотных замен 
в белке М2 вируса гриппа А, и главная заме-
на — S31N, а также A30V и V27A [19, 33].

Группа отечественных химиотерапевтов 
и вирусологов разработала противовирусный 
синтетический препарат арбидол, который 
применяется на территории Российской Фе-
дерации, некоторых странах ближнего зару-
бежья. Показана противовирусная активность 
арбидола в отношении вирусов гриппа А и В, 
включая сезонные и высокопатогенные подти-
пы A(H1N1)pdm09 и A(H5N1), в отношении 
ряда других возбудителей ОРВИ (аденовирус, 
респираторно-синцитиальный вирус, корона-
вирус и др.) [1, 2, 4, 5]. Для арбидола показана 
высокая активность и в отношении реманта-
дин- и осельтамивир-резистентных штаммов, 
что позволяет рассматривать его как эффектив-
ный препарат для лечения гриппа, вызванного 
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Рис. 2.1.1. Озельтамивир (тамифлю)
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такими штаммами [6]. По механизму противо-
вирусного действия арбидол относится к инги-
биторам слияния (фузии). Мишенью действия 
препарата является поверхностный белок ви-
руса гриппа гемагглютинин. Арбидол взаимо-
действует с гемагглютинином вируса гриппа, 
увеличивая его стабильность к конформацион-
ным изменениям, индуцированным низким рН, 
и как следствие ингибирует процесс слия ния 
оболочки вируса с мембранами эндосом, т.е. 
проникновение вируса внутрь клеток [3, 15, 17, 
23, 28, 30, 34].

Арбидол обладает, кроме того, и иммуно-
модулирующими свойствами [16]. В проведён-
ных клинических исследованиях арбидола 
показано, что применение препарата для лече-
ния гриппа и ОРВИ приводит к сокращению 
продолжительности заболевания в среднем на 
1,7–2,7 дня, уменьшению тяжести и продолжи-
тельности основных симптомов и снижению 
риска развития вторичных бактериальных ос-
ложнений [14, 18].

Отечественные специалисты разработали 
и ввели в медицинскую практику противогрип-
позный препарат ингавирин. Это низкомолеку-
лярный псевдопептид, являющийся аналогом 
природного пептидоамина. Наряду с проти-
вогриппозным действием препарат обладает 
противовоспалительным и регуляторным дей-
ствием в отношении иммунного и цитокинно-
го статусов. Препарат нарушает ядерно-цито-
плазматический транспорт белка NP, снижает 
вирусную нагрузку. Наряду с этим ингавирин 
повышает содержание Мх-белка и стимулирует 
продукцию протеинкиназы R в инфицирован-
ных клетках. В клинически контролируемых 
исследованиях установлено, что применение 
ингавирина в первые 36 ч болезни приводит 
к достоверному сокращению периода лихо-
радки, интоксикации, катаральных симптомов 
и частоты развития бактериальной суперин-
фекции [12].

В лечении респираторных инфекций нема-
ловажная роль принадлежит нуклеозидному 
препарату рибавирин (виразол, рибамидил, 
ребетол) (рис. 2.1.2). На экспериментальных 
моделях рибавирин обладает высоким противо-
гриппозным действием (вирусы гриппа А и В). 

В основе его противогриппозного действия ле-
жит следующий механизм. Рибавирин в форме 
5-трифосфата подавляет активность РНК-за-
висимой РНК-полимеразы вируса, а в форме 
монофосфата — инозин-5-монофосфатдегид-
рогеназы. Терапевтический эффект рибавирина 
выявляется главным образом при аэрозольном, 
не менее чем 3-дневном способе применения. 
Его применение в настоящее время при грип-
позной инфекции является ограниченным.

В НИИ вирусологии им. Д.И. Ивановского 
поиск и разработка противогриппозных ле-
карств стали осуществляться с середины 1960-х 
годов, главным образом на базе созданной по 
инициативе В.М. Жданова лаборатории хи-
миотерапии вирусных инфекций (руководи-
тель — проф. Г.А. Галегов). Основные разработ-
ки были посвящены изучению противогрип-
позного действия соединений ряда адамантана 
и активному участию Института вирусологии 
в создании противогриппозного препарата ре-
мантадин (Крылов В.Д., Галегов Г.А., Пушкар -
ская Н.Л.). В его создании и внедрении боль-
шая роль также принадлежала Рижскому инс-
титуту органической химии (Гиллер С.А., По-
лис Я.Ю., Лидак М.Ю.), Рижскому институту 
микробиологии (Индулен М.К., Калныня В.А.) 
и ленинградскому НИИ гриппа (Смородинцев 
А.А., Злыдников Д.М., Ильенко В.И.).

В НИИ вирусологии им. Д.И. Ивановского 
была впервые обнаружена возможность соче-
танного применения препаратов с различным 
механизмом противовирусного действия, при-
водящего к взаимоусилению противогриппоз-
ного действия по сравнению с каждым из таких 
препаратов, взятых в отдельности. Например, 
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Рис. 2.1.2. Рибавирин
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комбинированное применение ремантадина 
и ИФН, а также ремантадина и рибавирина 
обусловливает синергичный противовирус-
ный эффект и предотвращение формирования 
резистентности к ремантадину (Галегов Г.А., 
Львов Н.Д., Пушкарская Н.Л.). Такие исследо-
вания были подтверждены рядом зарубежных 
авторов. В последние годы исследуется ком-
бинация осельтамивира и рибавирина, а также 
комбинации арбидола с другими противови-
русными препаратами (ремантадином, осель-
тамивиром) [8].

Клинический отдел НИИ вирусологии 
им. Д.И. Ивановского, имея большой опыт, на 
протяжении многих лет является базой Мини-
стерства здравоохранения и Фармкомитета по 
изучению новых противогриппозных лекар-
ственных препаратов.

Из группы клеточно-направленных соедине-
ний можно выделить апротинин — ингибитор 
клеточных протеаз, который эффективно суп-
рессирует трипсиноподобные протеазы, вов-
лекаемые в расщепление вирусного белка НА 
и активацию вируса гриппа в инфицированном 
организме [10, 36]. Был установлен вирусин-
гибирующий эффект апротинина как в кле-
точных культурах, заражённых различными 
вирусами гриппа, так и на животных, инфици-
рованных вирусом гриппа А или парамиксови-
русом, у которых апротинин подавлял патоло-
гию в лёгких и спасал животных от гибели [36]. 
Эффективным оказалось как парентеральное, 
так и ингаляционное применение апротинина 
[10]. Проведённые испытания показали, что 
ежедневные ингаляции у пациентов с сезонным 
гриппом и ОРВИ, вызванных парамиксовиру-
сом, оказывали заметный терапевтический эф-
фект, который состоял в заметном укорочении 
продолжительности основных симптомов бо-
лезни: головной боли, боли в горле, першении, 
кашля, более ранней выписки из стационара 
и т.д. Все пациенты хорошо переносили инга-
ляции апротинина без каких-либо побочных 
реакций [10]. Лечебное действие апротинина 
при гриппе и ОРВИ складывается из двух глав-
ных механизмов: противовирусного и противо-
воспалительного. Противовирусный механизм 
апротинина обусловлен ингибированием про-

теаз, которые активируют вирус. Противовос-
палительный механизм апротинина обуслов-
лен ингибированием целого ряда медиаторов 
воспаления.

Для оптимизации лечения инфекционных 
больных разработан компактный ручной ин-
галятор, содержащий в качестве активного ве-
щества апротинин. Этот ингалятор, в котором 
применена озонсберегающая пропеллентная 
технология, разработан в России (под торговой 
маркой Аэрус® [10]) и разрешен для примене-
ния у людей при гриппе, включая «свиной» 
грипп H1N1pdm, и других ОРВИ. В последнее 
время особую тревогу вызывают вирусы пти-
чьего гриппа H7N9, которые были причиной 
вспышки гриппа среди людей в Китае. Этот ви-
рус Н7N9 проявлял высокую вирулентность, 
вызывая 20–30% летальность от всех подтверж-
дённых случаев этого гриппа среди людей [29]. 
Возникший вирус имел мутации в гене белка 
ионных каналов М2, дающих ему устойчивость 
к препаратам амантадинового ряда, но струк-
тура гена нейраминидазы (NA) этого штамма 
указывала на его чувствительность к ингиби-
торам нейраминидазы, таких как осельтамивир 
(Тамифлю®), занамивир (Реленза®), перами-
вир. Структура гена НА этого штамма показа-
ла, что его белок НА имеет единичный остаток 
аргинина в сайте протеолитического расщеп-
ления и активируется в респираторном тракте 
трансмембранными протеазами трипсинового 
типа, такими как TMPRSS-2,TMPRSS-4, HAT, 
матриптазой. Поскольку протеазы этого класса 
имеют высокую чувствительность к апротини-
ну и хорошо блокируются этим ингибитором 
в респираторном эпителии при инфекции ви-
русами гриппа, можно рекомендовать апроти-
нин в качестве химиопрепарата, способного 
ингибировать как размножение самого вируса 
H7N9, так и вирусиндуцированную деструкцию 
тканей и воспаление в респираторном тракте.

Лечение парагриппозной вирусной ин-
фекции на основе химиопрепаратов не нашло 
широкого применения. Исключение состав-
ляет РСВ-инфекция. Наиболее уязвимы дети 
первых месяцев жизни. И такое лечение осу-
ществляется на основе применения рибавири-
на в аэрозольной форме. Большой опыт такого 
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применения рибавирина был получен в США. 
С таким же целевым назначением рибавирин 
применялся и у нас в стране. Рибавирин и ле-
карственный препарат на основе иммуногло-
булина определяют возможности лечения этой 
инфекции.

Область применения рибавирина как противо-
вирусного препарата широкого спектра действия 
была неожиданно расширена в связи с чрезвы-
чайным событием — появлением в 2003 г. новой 
лёгочной коронавирусной инфекции — ТОРС. 
В лечении этого нового вида тяжёлой патологии 
лежит пероральное применение массивных еже-
дневных доз рибавирина в комбинации с реком-
бинантным ИФН-2. Такая принципиальная 
схема рекомендована ВОЗ.

В процессе изложения материала по теме 
настоящего параграфа мы вполне обоснован-
но указываем на необходимость использова-
ния ИФН (например, пегинтрона) в качестве 
лекарственного противовирусного препарата 
широкого спектра действия. В связи с этим 
целесообразно представить препарат, исполь-
зуемый в медицинской практике, — анаферон 
(анаферон детский). Анаферон представляет 
собой релиз-активный компонент на основе 
аффинно-очищенных АТ к ИФН- человека. 
Он является индуктором ИФН-{, }; повы-
шает связывающую способность рецепторов 
к ИФН- и оказывает неспецифическое проти-
вовирусное действие широкого спектра без ри-
ска развития резистентных вирусных штаммов; 
избирательно повышает продукцию ИФН-{, } 
в присутствии вируса; в стадии реконвалес-
ценции и при профилактическом применении 
проявляется лишь модулирующий эффект: со-
хранение способности клеток к индуцирован-
ной продукции ИФН-{, }, восстановление 
рецепции ИФН- и экспрессии рецепторов 
на клетке. Применяется у детей в возрасте от 
1 мес. до 18 лет и у взрослых для лечения и 
профилактики гриппа и ОРВЗ [12, 15]. В 2011 
году был выпущен противовирусный препарат 
эргоферон (АТ к ИФН-, CD4 и к гистамину), 
обладающий противовирусным, противово-
спалительным и антигистаминным действием.

Лекарственная терапия герпесвирусной 
инфекции. Необычайно широкое распростра-

нение герпетической инфекции, многообразие 
клинических форм её проявления, латентный 
характер течения, периодически сочетающий-
ся с рецидивами клинических проявлений, 
создают огромные трудности в плане разра-
ботки средств лекарственной терапии герпес-
вирусной инфекции человека. Однако сегодня 
и в обозримом будущем можно обоснованно 
говорить о том, что у современной медицины 
имеются несомненно большие возможности 
(лекарственные средства) для лечения герпес-
вирусной инфекции [5, 21, 23].

Современная химиотерапия герпетической 
инфекции базируется на применении этиотроп-
ных лекарственных препаратов, являющихся 
ациклическими гуанинсодержащими нуклеози-
дами. Открытый в 1978 г. американским учёным 
Г. Элион противовирусный препарат ацикло-
вир (ациклогуанозин) регулярно применяется 
в медицинской практике с начала 1980-х годов. 
Уникальный механизм противогерпетического 
действия лежит в основе терапевтического эф-
фекта. Он заключается в следующем. Как вся-
кий нуклеозид, ацикловир активируется путём 
трифосфорилирования, и первый этап фосфо-
рилирования, т.е. его превращение в монофос-
фат, осуществляется только вирусоспецифи-
ческой тимидинкиназой. Из этого следует, что 
собственно клеточные тимидинкиназы его не 
активируют. Таким образом, антигерпетиче ское 
действие этого препарата может проявлять-
ся только в клетках, инфицированных ВПГ-1, 
ВПГ-2 и герпес-зостер. В последующем три-
фосфорилированное производное ацикловира 
проявляет себя в качестве избирательного ин-
гибитора вирусной ДНК-полимеразы и, естест-
венно, синтеза вирусной ДНК. Этот процесс 
реализуется по терминационному механизму 
и распространяется только на синтез герпесви-
русной, но не собственно клеточной ДНК.

Ацикловир регулярно применяется для ле-
чения практически всех клинических проявле-
ний герпесвирусной инфекции, включая гени-
тальный и опоясывающий герпесы. Выпуска-
ется зарубежными фирмами для перорального, 
внутривенного и наружного применения.

Противогерпетический препарат валтрекс 
(рис. 2.1.3) также широко применяется для 
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лечения, например, генитального герпеса и 
в отличие от ацикловира обладает высокой 
биодоступностью (55%). Являясь валиновым 
эфиром ацикловира, валтрекс ферментативно 
расчленяется после перорального приема с вы-
свобождением ацикловира, который присут-
ствует в организме уже в значительно более вы-
соких концентрациях по сравнению с перораль-
ным приемом непосредственно ацикловира.

Фамвир (фамцикловир) — противогерпети-
ческий нуклеозидный препарат с максимальной 
биодоступностью (77%). После перорального 
приема ферментативно превращается в нуклео-
зид пенцикловир (рис. 2.1.4), который наиболее 
эффективно активируется ферментами фосфо-
рилирования и, избирательно ингибируя син-
тез герпесвирусной ДНК по терминационному 
механизму, проявляет себя в качестве мощного 
ингибитора репродукции вирусов герпетиче-
ской группы. Немаловажно и то обстоятель -
ство, что этот препарат подавляет в 33% случаев 
репродукцию штаммов, резистентных к ацик-
ловиру. Фамвир также широко используется 
для эффективного лечения генитального и опо-
ясывающего герпеса, в том числе и в процессе 
многонедельного ежедневного приёма.

Современное лечение ЦМВ-инфекции че-
ловека базируется в первую очередь на при-
менении препарата ганцикловир (цимевен) 
(рис. 2.1.5). Это также ациклический гуанин-
содержащий нуклеозид — ингибитор синтеза 
ДНК этого вируса. Препарат используется для 
лечения как генерализованной инфекции, так 
и локальной, например ЦМВ-ретинита, кото-
рый часто возникает у ВИЧ-инфицированных 

пациентов на стадии СПИДа. Недостаточная 
пероральная биодоступность ганцикловира во 
многом компенсируется применением недавно 
созданного валганцикловира (валиновый эфир 
ганцикловира, вальцит). В недавнее время ог-
раниченно (в силу токсичности) стал приме-
няться зарубежный нуклеотидный препарат 
цидофовир (вистид) — фосфорсодержащий 
ациклический аналог цитидина, к сожалению, 
только при в/в введении.

Для лечения герпесвирусной и ЦМВ-ин-
фекций применяется, хотя и ограниченно, пре-
парат другой химической группы — фоскарнет 
(фоскавир) (тринатриевая соль фосфономура-
вьиной кислоты). Это также ингибитор синтеза 
вирусной ДНК, применяемый только внутри-
венно для лечения ЦМВ-ретинитов. Исследо-
ваниями сотрудников института вирусологии 
была разработана мазевая лекарственная фор-
ма фоскарнета для терапии герпесвирусной 
инфекции.

Проблема лекарственной устойчивости 
к противогерпетическим препаратам приобре-
тает актуальность по мере увеличения часто-
ты их применения. На молекулярном уровне 
это явление заключается в формировании на-
иболее часто встречающихся мутаций в гене 
вирусоспецифической тимидинкиназы и реже 
в гене вирусной ДНК-полимеразы. Лечение 
герпесвирусной патологии в таких случаях мо-
жет быть основано на применении антигерпе-
тических препаратов, которые обходят тими-
динкиназные и ДНК-полимеразные механизмы 
действия ациклических нуклеозидов, например 

Рис. 2.1.3. Валтрекс
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аденинарабинозида, цидофовира, фоскарнета 
и препаратов ИФН — пегинтрона, виферона 
и др.

Наиболее уязвимыми в этом отношении 
являются пациенты со сниженным иммунным 
статусом, в том числе ВИЧ-инфицированные. 
За последние годы увеличивается число сооб-
щений, посвящённых изоляции ВПГ-1, ВПГ-2, 
герпес-зостер и ЦМВ с лекарственной устой-
чивостью к вышеупомянутым лекарственным 
средствам от неиммунокомпромиссных паци-
ентов [21].

Естественно, что решение этой проблемы 
нуждается в вводе новых химических соеди-
нений с противогерпетической активностью, 
включая штаммы с лекарственной устойчиво-
стью. Такие исследования в России проводятся, 
в частности, в НИИ вирусологии им. Д.И. Ива-
новского совместно с Институтом молеку-
лярной биологии им. В.А. Энгельгардта РАН 
(Гурский Г.В., Галегов Г.А., Андронова В.Л.), 
когда были открыты и детально исследова-
ны антигерпетические свойства производных 
биснетропсина [1, 2], ингибирующих реплика-
цию/транскрипцию ДНК ВПГ благодаря спе-
цифическому взаимодействию с АТ-кластером 
инициаторной области вгДНК. Необходимо 
кон статировать, что отечественные учёные име-
ют многолетний опыт лечения герпесвирусной 
патологии (Кубанова А.А., Потекаев Н.С., Сам-
гин М.А., Гребенюк В.Н., Халдин А.А., Мали-
новская В.В., Львов Н.Д.).

Лекарственная терапия вирусных гепати-
тов. Лекарственная терапия широко распро-
странённого вирусного гепатита С, его острых, 
и особенно хронических, форм в настоящее 
время занимает едва ли не центральное место 
в борьбе с этой вирусной инфекцией. Значи-
мость такой лекарственной терапии возрастает 
в особенности на фоне отсутствия соответству-
ющего вакцинного препарата. Хотя лекарствен-
ная терапия хронического вирусного гепатита 
С по своей эффективности далеко не достигает 
100% положительного результата, тем не ме-
нее роль рекомбинантного ИФН- (пегасис, 
пегинтрон) очень высока и значима. Необхо-
димо констатировать, что рибавирин как пре-
парат номер два в комбинированной терапии 

этой инфекции занял прочное место, ибо не-
посредственное подавление репродукции РНК-
содержащего вируса с помощью этого уникаль-
ного нуклеозида обеспечивает в комбинации 
с ИФН- выраженный аддитивный терапев-
тический эффект. Значительный интерес в на-
стоящем и будущем представляют результаты 
отечественных авторов, включающих в схемы 
лечения виферон, являющийся оригинальной 
лекарственной формой препарата рекомбинан-
тного ИФН-.

Ввод практически значимых лекарственных 
препаратов на модели вирусного гепатита С свя-
зан с синтетическими препаратами телапревир 
и боцепревир. Их антивирусное действие оп-
ределяется избирательным ингибированием 
активности неструктурного белка сериновой 
протеазы HCV. Например, телапревир приме-
няется для лечения хронического вирусного ге-
патита С 1-го типа в сочетании с пегинтроном 
и рибавирином [22].

Лечение вирусного гепатита В осущест-
вляется также с помощью рекомбинантного 
ИФН-. Вместе с тем применяются и специфи-
ческие лекарства — нуклеозидные препараты, 
которые после троекратного фосфорилирова-
ния, т.е. в форме трифосфата, избирательно по-
давляют активность вирусной ДНК-полимера-
зы и, следовательно, синтез вирусной ДНК по 
терминационному механизму. Именно таким 
лекарством для лечения вирусного гепатита В 
в первую очередь является ламивудин (эпивир, 
зеффикс) (рис. 2.1.6). Однако к ламивудину 
формируются устойчивые варианты вируса, 
что снижает его терапевтическую эффектив-
ность. За рубежом с таким целевым назначе-
нием внедрены нуклеозидные препараты тено-
фовир, адефовир и энтекавир.

Необходимо констатировать, что лечение 
хронических вирусных гепатитов требует 
многомесячного, практически ежедневного их 
приё ма. Только тогда достигается стойкое по-
давление репродукции HBV и HCV в организ-
ме человека. Естественно, это дорогостоящее 
лечение.

Выше мы отмечали целесообразность ис-
пользования ИФН- в виде лекарственной 
формы виферон производства компании «Фе-
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рон» для терапии вирусных гепатитов В, С и D. 
Виферон применяется и для терапии некоторых 
клинических форм герпесвирусной инфекции 
(рецидивирующий генитальный герпес) и 
ЦМВ-инфекции. Есть основания применять ви-
ферон и для терапии гриппа и ОРВИ [4, 9].

Лекарственная терапия ВИЧ-инфекции 
и СПИДа. Достижения молекулярной био-
логии в изучении природы ВИЧ-инфекции 
обосновали начиная с середины 1980-х годов 
стратегию и тактику лечения ВИЧ-инфекции. 
Именно ретровирусная природа ВИЧ приве-
ла к открытию большой группы эффективных 
(2,3-дезокси) нуклеозидных препаратов — из-
бирательных ингибиторов ОТ ВИЧ (РНК-
зависимой ДНК-полимеразы), некоторые из 
которых, начиная с азидотимидина (ретровир, 
тимазид) (рис. 2.1.7), регулярно применяют-
ся в качестве лекарственных средств лечения 
ВИЧ-инфекции. Такие препараты после трех-
кратного фосфорилирования избирательно ин-
гибируют активность этого фермента, синтез 
вирусоспецифической ДНК по терминацион-
ному механизму. По крайней мере 10 соеди-
нений этого класса регулярно используются 
в практическом плане и обладают высокой 
биодоступностью. Это азидотимидин (ретро-
вир, тимазид), ставудин (рис. 2.1.8), видекс, 
ламивудин, хивид, абакавир, эмтрицитабин, 
тенофовир и др. Ежедневный приём таких пре-
паратов обеспечивал достоверное подавление 
ВИЧ-инфекции, снижение количества РНК-
копий в плазме крови до неопределяемого ме-
тодом ПЦР уровня и увеличивал количество 

СD4+-лимфоцитов. За рубежом в медицинскую 
практику были внедрены и ненуклеозидные 
ингибиторы обратной транскриптазы ВИЧ: не-
вирапин, стокрин (эфавиренц) (рис. 2.1.9) и де-
лавирдин, специфически взаимодействующие 
с активным центром этого фермента.

Вторая группа анти-ВИЧ-препаратов пред-
ставлена ингибиторами специфической проте-
азы ВИЧ (аспартиловой). Она включает: ин-
динавир (рис. 2.1.10), фортоваза, нельфинавир, 
ритонавир, ампренавир, калетра, реатаз, лопи-
навир, типранавир, дарунавир и др. Они вза-
имодействуют с активным центром фермента. 
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Возможности лекарственного воздействия на 
ВИЧ-инфекцию были значительно расшире-
ны вводом в медицинскую практику препарата 
энфувиртид — ингибитора фузии ВИЧ в вос-
приимчивую клетку, и препарата ральтегра-
вир — ингибитора интегразы ВИЧ, что пред-
отвращает интеграцию ДНК ВИЧ в клеточную 
ДНК. Современная стратегия лекарственной 
терапии ВИЧ-инфекции определяется комби-
нированной терапией на основе обязательно 
одновременного ежедневного приёма лекарств 
с различным механизмом действия. В этих 
случаях репродукция вируса повреждается по 
двум-трём этапам, и возникает выраженный 
синергичный антивирусный эффект. Это вы-
сокоэффективная антиретровирусная терапия. 
Важно, что в таких условиях процесс форми-
рования лекарственной устойчивости значи-
тельно замедляется и реализация конкретной 
комбинированной схемы лечения может осу-
ществляться на протяжении не менее чем 3 лет 
и даже более с последующим переходом на но-
вую схему. В таких условиях терапевтический 
эффект выражается в глубоком подавлении 
ВИЧ-инфекции у инфицированных пациентов 
и выраженном увеличении количества CD4+-
клеток. Такое лечение приводит к резкому сни-
жению проявлений вторичных (оппортунисти-
ческих) инфекций. Оно приводит вообще к рез-
кому сокращению числа смертных случаев от 
ВИЧ-инфекции и СПИДа [3, 6, 7, 16, 17, 23].

Коллектив отечественных авторов, воз-
главляемый академиком РАН А.А. Краевским, 
создал высокоэффективный нуклеотидный 
анти-ВИЧ-лекарственный препарат, относя-
щийся к группе ингибиторов ОТ, прошедший 
все стадии изучения, а именно: создание тео-
ретических основ его действия и химический 
синтез (Краевский А.А., Бибилашвили Р.Ш.), 
выявление высокой анти-ВИЧ-активности 
(Галегов Г.А., Корнеева М.Н., Носик Д.Н.), 
изучение токсикологии и фармакокинетики 
(Арзамасцев В.Н.), клиническое изучение в ка-
честве анти-ВИЧ-лекарства (Покровский В.В., 
Юрин О.Г.). На всех уровнях изучения препа-
рата была выявлена его крайне низкая токсич-
ность от первичного культурального уровня до 
уровня его клинического изучения. Была раз-

работана технология его получения (А.В. Коно-
нов, ассоциация «АЗТ») в виде лекарственной 
формы. Препарат никавир (фосфазид) регу-
лярно применяется для лечения ВИЧ-инфек-
ции в нашей стране. Важно констатировать, 
что применение фосфазида эффективно рас-
ширило возможности комбинированной ле-
карственной терапии ВИЧ-инфекции, как это 
было показано клиническими исследованиями, 
проведёнными сотрудниками Федерального 
центра по профилактике и борьбе со СПИДом 
(Кравченко А.В., Юрин О.Г.) [6]. Коллектив 
создателей этого препарата за разработку стра-
тегии получения ингибиторов ВИЧ и создание 
фосфазида — нового лекарственного препарата 
для лечения людей был удостоен в 2000 г. Го-
сударственной премии Российской Федерации 
в области науки и техники.

Химиотерапия особо опасных вирусных 
инфекций. Многочисленные особо опасные 
вирусные инфекции традиционно представля-
ют угрозу в ареалах распространения той или 
иной инфекции. Вместе с тем особо опасные 
инфекции могут возникать в тех частях земного 
шара, где они традиционно отсутствуют. Одной 
из причин этого могут оказаться преступные 
действия биотеррористов.

Целый ряд инфекционных поражений мо-
жет подвергаться эффективному лечению 
и быть управляемым благодаря наличию эф-
фективных вакцин. Однако высокопатогенные 
инфекции, такие как вызываемые вирусами 
Эбола и Марбург, и в настоящее время не име-
ют какого-либо эффективного лечения (по-ви-
димому, кроме ИФН).

Нуклеозидный препарат рибавирин оказал-
ся эффективным в лечении целого ряда гемор-
рагических лихорадок, вызываемых буньяви-
русами. Имеются позитивные сообщения о те-
рапевтической эффективности рибавирина при 
геморрагической лихорадке с почечным синд-
ромом. В таких случаях целесообразно приме-
нение этого лекарства не только перорально, 
но и внутривенно. Этот же препарат обладает 
и терапевтическим действием при лечении 
африканской лихорадки Ласса (Arenaviridae, 
Arenavirus), в особенности при его сочетании 
с иммунной сывороткой.
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Имеются сообщения о применении рибави-
рина для терапии КЭ (Лашкевич В.А., Виль-
нер Л.М.). Рибавирин оказался эффективным, 
по данным американских вирусологов, на мо-
дели поксвирусной инфекции. Он эффектив-
но ингибирует формирование специфической 
структуры мРНК поксвирусов. Для лечения 
особо опасных инфекций, этиологически свя-
занных с РНК-содержащими вирусами, целе-
сообразно сочетание рибавирина с рекомби-
нантным ИФН-. Подобная схема могла бы 
реализоваться для терапии и КЭ, и ЛЗН. К со-
жалению, рибавирин остаётся единственным 
лекарственным препаратом широкого проти-
вовирусного действия, применяемым для ле-
чения вышеупомянутых вирусных инфекций. 
По понятным причинам разработке этого пре-
парата много внимания уделялось и в нашей 
стране начиная со второй половины 1970-х 
годов XX в. В нашей стране в 1970-е годы был 
разработан оригинальный синтетический 
способ получения рибавирина (М.Ю. Лидак, 
М.Н. Преображенская). В недавнее время оте-
чественные биоорганики создали новый высо-
коэффективный биотехнологический способ 
получения рибавирина (А.И. Мирошников). 
Рибавирин при опасных вирусных инфекциях 
подробно исследовался отечественными авто-
рами (В.М. Жданов, Д.К. Львов, Н.П. Чижов, 
Г.А. Галегов, С.С. Маренникова, В.И. Вотяков, 
И.Ф. Баринский, Г.Р. Мацевич, А.С. Петкевич, 
А.С. Владыко, Н.А. Леонтьева, Л.Н. Березина). 
Отечественные авторы разработали перораль-
ную и инъекционную лекарственные формы 
этого препарата.

Лекарственная терапия поксвирусной ин-
фекции формально существует, однако она не 
повлияла на историческую ликвидацию оспы в 
мире. Тем не менее открытие английских и аме-
риканских учёных позволило создать в 60-е годы 
прошлого столетия препарат марборан (метиза-
зон) — производное изатина, и в начале 1970-х 
годов препарат видарабин (нуклеозид адени-
нарабинозид). Поксвирусная инфекция вы-
сокочувствительна к действию этих лекарств. 
В конце 1980-х годов на модели вируса оспо-
вакцины был открыт цидофовир — ацикличе-
ский фосфорсодержащий аналог цитидина. Он 

был создан группами А. Холого и Э. Де Клерка. 
Все эти соединения — высокоэффективные ин-
гибиторы синтеза вгДНК. По нашему мнению, 
перспективным является применение каждого 
из этих соединений в сочетании с рекомбинан-
тным ИФН- и его индукторами, к действию 
которых поксвирусная инфекция достаточно 
чувствительна [8].

В мировой медицинской практике сущест-
вует общее мнение о том, что распространён-
ные вирусные инфекции человека могут ре-
ально подвергаться лекарственному контролю 
в результате применения этиотропных лекар-
ственных средств в целях их лечения и даже 
профилактики. Эта группа противовирусных 
средств вносит выдающийся вклад в общую 
современную систему борьбы с вирусными ин-
фекциями человека.
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2.1.4. Лабораторная 
диагностика вирусных 
инфекций (Носик Н.Н., 
Стаханова В.М., Дерябин П.Г.)

Для диагностики вирусных инфекций наиболее 
пригодны простые и недорогие методы, позво-
ляющие быстро обследовать большое число 
проб. Расширение возможностей в лечении 
и профилактике вирусных болезней с исполь-
зованием противовирусных препаратов, имму-
номодуляторов и вакцин с различным механиз-
мом действия нуждается в быстрой и точной ла-
бораторной диагностике. Узкая специфичность 
некоторых противовирусных препаратов также 
требует быстрой и высокоспецифичной диагно-
стики инфицирующего агента. Появилась необ-
ходимость в количественных методах опреде-
ления вирусов для мониторинга противовирус-
ной терапии. Помимо установления этиологии 
заболевания, лабораторная диагностика имеет 
существенное значение в организации противо-
эпидемических мероприятий. Ранняя диагно -
стика первых случаев эпидемических инфек-
ций позволяет своевременно провести проти-
воэпидемические мероприятия — карантин, 
госпитализацию, вакцинацию и т.д. Реализация 
программ по ликвидации инфекционных забо-
леваний, например натуральной оспы, показа-
ла, что по мере их выполнения возрастает роль 
лабораторной диагностики. Существенную 
роль играет лабораторная диагностика в служ-
бе крови и акушерской практике, например вы-
явление доноров, инфицированных ВИЧ, HBV, 
диагностика краснухи и ЦМВ у беременных.

В лабораторной диагностике вирусных ин-
фекций имеются три основных подхода: 1) не-
посредственное исследование материала на 
наличие вирусного антигена или нуклеиновых 
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кислот; 2) изоляция и идентификация вируса 
из клинического материала; 3) серологическая 
диагностика, основанная на установлении зна-
чительного прироста специфических противо-
вирусных АТ в течение болезни.

При любом выбранном подходе к вирусной 
диагностике одним из важнейших факторов 
является качество исследуемого материала. 
Так, например, для прямого анализа образца 
или для изоляции вируса исследуемый мате-
риал должен быть получен в самом начале за-
болевания (когда возбудитель ещё выделяет-
ся в относительно больших количествах и не 
связан пока АТ), а объём образца — достаточен 
для проведения прямого исследования. Также 
важен выбор материала в соответствии с пред-
полагаемым заболеванием, т.е. того материала, 
в котором, исходя из патогенеза инфекции, 
вероятность присутствия вируса наибольшая. 
Не последнюю роль в успешной диагностике 
играет среда, в какую берется материал, как 
он транспортируется и хранится. Так, носо-
глоточные или ректальные мазки, содержимое 
везикул помещают в среду, содержащую белок, 
предотвращающий быструю потерю инфекци-
онности вируса (если планируется его изоля-
ция), или в соответствующий буфер (если пла-
нируется работа с нуклеиновыми кислотами) 
(см. пар. 2.3.1.1).

Прямые методы диагностики клинического 
материала — это методы, которые позволяют 
обнаружить вирус, вирусный антиген или ви-
русную нуклеиновую кислоту непосредственно 
в клиническом материале, т.е. являются наибо-
лее быстрыми (2–24 ч). Однако из-за ряда осо-
бенностей возбудителей прямые методы име-
ют свои ограничения (возможность получения 
ложноположительных и ложноотрицательных 
результатов). Поэтому они часто требуют под-
тверждения непрямыми методами.

С помощью ЭМ можно обнаружить соб-
ственно вирус (см. пар. 2.2.1.3). Для успешного 
определения вируса его концентрация в пробе 
должна быть примерно 106 частиц в 1 мл. Но 
поскольку концентрация возбудителя, как пра-
вило, в материале от больных незначительна, 
то поиск вируса затруднён и требует предвари-
тельного его осаждения с помощью высокоско-
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ростного центрифугирования с последующим 
негативным контрастированием. Кроме того, 
ЭМ не позволяет проводить тонкое типиро-
вание вирусов, так как у многих из них нет 
морфологических различий внутри семейства. 
Например, ВПГ, ЦМВ или вирус опоясываю-
щего герпеса морфологически практически не-
отличимы.

Одним из вариантов ЭМ, используемым 
в диагностических целях, является иммунная 
электронная микроскопия (ИЭМ), при кото-
рой применяются специфические АТ к вирусам. 
В результате взаимодействия АТ с вирусами об-
разуются комплексы, которые после негативно-
го контрастирования легче обнаруживаются.

ИЭМ несколько более чувствительна, чем 
ЭМ, и используется в тех случаях, когда вирус 
не удаётся культивировать in vitro, например при 
поиске возбудителей вирусных гепатитов [1].

Реакция [биологической] нейтрализации 
(РН) — одна из наиболее специфичных реакций 
для идентификации вируса. Сущность реакции 
состоит в том, что при контакте вируса с гомо-
логичной иммунной сывороткой происходит 
инактивация вируса и он теряет свою инфек-
ционность (нейтрализуется). Об этом судят по 
отсутствию вирусных маркёров в модельной 
системе (по отсутствию ЦПД в тканевых куль-
турах, по выживаемости животных, отрица-
тельному результату ПЦР).

Метод флуоресцирующих антител (МФА) 
основан на использовании АТ, связанных с кра-
сителем, например флуоресцеинизотиоциана-
том. МФА широко применяется для выявления 
вирусных антигенов в материале больных и для 
быстрой диагностики. В практике прибегают 
к двум вариантам МФА: прямому и непрямому. 
Оба варианта детально описаны в пар. 2.3.1.7. 
МФА широко используется для быстрой рас-
шифровки этиологии ОРВИ при анализе маз-
ков-отпечатков со слизистой оболочки верхних 
дыхательных путей [2, 3]. Успешное применение 
МФА для прямого определения вируса в кли-
ническом материале возможно лишь в случае 
содержания в нём достаточно большого числа 
инфицированных клеток и незначительной 
контаминации микроорганизмами, которые 
могут давать неспецифическое свечение.

Иммуноферментный анализ (ИФА) в при-
нципе сходен с МФА, но основывается на мече-
нии АТ ферментами, а не флуоресцентными кра-
сителями. Метод подробно описан в пар. 2.3.1.5. 
Поскольку с помощью ИФА можно измерять 
растворимые антигены, то не требуется нали-
чия интактных клеток в образце и, таким об-
разом, могут использоваться различные виды 
клинического материала.

Другое важное преимущество ИФА — воз-
можность количественного определения анти-
генов, что позволяет применять его для оценки 
клинического течения болезни и эффективно-
сти химиотерапии. ИФА, как и МФА, может 
применяться как в прямом, так и в непрямом 
варианте (см. пар. 2.3.1.5).

Твердофазный ИФА, дающий растворимый 
окрашенный продукт реакции, нашёл наиболь-
шее распространение и может быть использо-
ван как для определения антигена (тогда на 
твёрдую фазу — дно лунки полистиролового 
планшета — наносятся АТ), так и для опреде-
ления АТ (тогда на твёрдую фазу наносятся 
антигены) [5, 6].

Радиоиммунный анализ (РИА) основан на 
метке АТ радиоизотопами, что обеспечивало 
высокую чувствительность в определении ви-
русного антигена. Широкое распространение 
метод получил в 1980-е годы, особенно для оп-
ределения маркёров вируса гепатита В и других 
некультивируемых вирусов. К недостаткам ме-
тода относится необходимость работать с ра-
диоактивными веществами и использования 
дорогостоящего оборудования (гамма-счётчи-
ков).

Иммуноблот всё ещё находит своё примене-
ние. В частности, он остаётся подтверждающим 
тестом в диагностике ВИЧ-инфекции.

Молекулярные методы. Первоначально 
классическим методом выявления вирусного 
генома считался высокоспецифичный метод 
гибридизации нуклеиновых кислот, но в на-
стоящее время всё шире используется инди-
кация вирусных геномов с помощью ПЦР, 
ОТ-ПЦР и ПЦР-РВ (см. пар. 2.3.2.1, 2.3.2.2). 
Этот метод высокоспецифичен и очень чув -
ствителен. Он позволяет обнаружить несколь-
ко копий гДНК в исследуемом материале. В по-
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следние годы ПЦР находит всё более широкое 
применение для диагностики и мониторинга 
вирусных инфекций (вирусы гепатитов, герпе-
са, папилломы, ЦМВ и др.) [8, 9]. Разработан 
вариант количественной ПЦР, позволяющий 
определять число копий амплифицируемого 
участка ДНК.

Цитологические методы в настоящее время 
имеют ограниченное диагностическое значение, 
но при ряде инфекций по-прежнему должны 
применяться. Исследуются материалы аутопсии, 
биопсии, мазки, которые после соответствую-
щей обработки окрашиваются и анализируются 
под микроскопом. Например, при ЦМВ-инфек-
ции в срезах ткани или в моче обнаруживают-
ся характерные гигантские клетки — «совиный 
глаз», при бешенстве — включения в цитоплаз-
ме клеток (тельца Бабеша—Негри). В некото-
рых случаях, например при дифференциальной 
диагностике хронических гепатитов, имеет зна-
чение оценка состояния ткани печени.

Непрямые методы диагностики занимают 
важное место в диагностике вирусных инфек-
ций.

Изоляция вирусов на чувствительных био-
логических моделях — один из самых старых 
и трудоёмких методов диагностики. Однако 
и сегодня выделение вируса с последующей 
идентификацией является наиболее досто-
верным методом диагностики — т.н. «золотым 
стандартом». Детально он описан в пар. 2.3.1.2.

Для успешного выделения вирусов клини-
ческий материал должен быть взят в соответ-
ствии с патогенезом предполагаемого заболе-
вания и в наиболее ранние сроки.

Серологическая диагностика, основанная 
на выявлении комплексов антиген–АТ, может 
быть использована для определения как анти-
генов, так и АТ и играет роль в определении 
этиологии вирусной инфекции даже при отри-
цательных результатах выделения вируса.

Успех серологической диагностики зависит 
от специфичности реакции и соблюдения вре-
менных условий взятия крови, необходимых 
для синтеза организмом АТ.

В большинстве случаев используют пар-
ные сыворотки крови, взятые с интервалом 
2–3 нед. Положительной считается реакция по 

крайней мере при 4-кратном нарастании тит-
ра АТ. Известно, что большинство специфиче-
ских АТ относятся к IgG и IgM, которые син-
тезируются в различное время инфекционного 
процесса. При этом IgM относятся к ранним, 
и тесты, используемые для их определения, 
применяются для ранней диагностики (доста-
точно исследовать одну сыворотку). IgG син-
тезируются позже и длительно сохраняются.

Реакция торможения гемагглютинации 
(РТГА) позволяет диагностировать заболевания, 
вызванные гемагглютинирующими вирусами. 
Эта реакция подробно описана в пар. 2.2.1.6.

Реакция связывания комплемента (РСК) яв-
ляется одной из традиционных серологических 
реакций и используется для диагностики мно-
гих вирусных инфекций. В реакции принимают 
участие две системы: АТ сыворотки больного 
со стандартным вирусом и эритроциты барана 
с АТ к ним, а также оттитрованный компле-
мент. При соответствии АТ и вируса этот комп-
лекс связывает комплемент, и лизиса бараньих 
эритроцитов не происходит (положительная 
реакция). При отрицательной РСК компле-
мент способствует лизису эритроцитов. Недо-
статком метода является его не очень высокая 
чувствительность и трудность стандартизации 
реагентов.

Реакция пассивной гемагглютинации 
(РПГА) — агглютинация сенсибилизирован-
ных вирусными антигенами эритроцитов (или 
полистироловых шариков) в присутствии АТ. 
На эритроцитах могут быть сорбированы лю-
бые вирусы, независимо от наличия или отсут-
ствия у них гемагглютинирующей активности. 
В связи с наличием неспецифических реакций 
сыворотки исследуются в разведении 1:10 
и более.

Реакция непрямой гемагглютинации 
(РНГА) — агглютинация эритроцитов, сенси-
билизированных специфическими АТ в присут-
ствии вирусных антигенов. Наибольшее рас-
пространение РНГА получила при выявлении 
HBs-антигена как у больных, так и у доноров 
крови.

Моноклональные антитела (МАТ). Большой 
прогресс в диагностике вирусных инфекций до-
стигнут в последнее десятилетие, когда с раз-
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витием генно-инженерных исследований была 
разработана система получения МАТ. Тем 
самым были резко повышены специфичность 
и чувствительность диагностических методов 
определения вирусных антигенов. Узкая спе-
цифичность МАТ, распознающих небольшую 
долю вирусных антигенных детерминант, ко-
торые могут не присутствовать в клиническом 
материале, успешно преодолевается использо-
ванием нескольких МАТ к различным эпито-
пам.

Для типирования вирусов применяется РН 
(см. пар. 2.3.1.4), при группоспецифической 
диагностике, например аденовирусной инфек-
ции, используют РСК. Наиболее распространён-
ными являются РТГА, РСК, МФА, РПГА, 
РОПГА, различные варианты ИФА, практи-
чески повсеместно заменившего равный ему по 
чувствительности РИА (см. пар. 2.3.1.2).

Количество методов, используемых для 
диагностики вирусных инфекций, непрерывно 
растет. Одни уходят в прошлое и имеют в ос-
новном историческое значение, другие совер-
шенствуются. Несомненно, что технический 
прогресс в определении АТ, белкового анализа 
и генодиагностики наряду с расширением на-
ших знаний о вирусах и патогенезе вирусных 
инфекций приведут к появлению новых высо-
коспецифичных и высокочувствительных мето-
дов, удобных для клинического применения.

В настоящее время выпускается большое 
количество коммерческих сертифицирован-
ных тест-систем, в том числе и отечественных, 
для диагностики наиболее распространённых 
и социально значимых вирусных инфекций. Го-
сударственный реестр содержит более 600 диа-
гностических препаратов. Однако далеко не для 
всех групп вирусов имеются диагностические 
тест-системы. Например, из большой группы 
энтеровирусов (более 80 членов) только для 
определения вирусов полиомиелита имеются 
тест-системы, в то же время для диагностики 
ВИЧ-инфекции выпускается более 15 различ-
ных наборов.
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2.1.5. Иммунопрофилактика 
вирусных инфекций 
(Шахгильдян И.В., Чешик С.Г.)

Иммунопрофилактика инфекционных болез-
ней (в том числе вирусной этиологии) за годы, 
прошедшие после создания в 1796 г. первой 
вакцины против оспы, доказала, что «является 
одним из важнейших инструментов сохране-
ния здоровья населения и увеличения продол-
жительности жизни» [6]. Особо значительные 
успехи в этой области были достигнуты в ХХ в. 
Если за весь предшествующий период было со-
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здано лишь пять вакцин (в том числе две про-
тив вирусных инфекций — натуральной оспы 
и бешенства), то в ХХ в. было сконструировано 
32 вакцины, в том числе 10 комплексных, про-
тив 22 инфекционных заболеваний [6].

В 1974 г. ВОЗ была впервые принята расши-
ренная программа иммунизации (РПИ), пре-
дусматривающая проведение вакцинации детей 
в первый год их жизни против шести распро-
странённых инфекционных заболеваний: кори, 
полиомиелита, дифтерии, столбняка, коклюша 
и туберкулёза. В этот период (как отмечено 
ВОЗ и Детским фондом ООН в их специальном 
докладе «Вакцина и иммунизация: современное 
положение в мире», опубликованном в Женеве 
в 1998 г.) менее 5% детей этого возраста получа-
ли прививки против указанных распространён-
ных инфекционных заболеваний [1].

К 1990 г. уже у 80% из 130 млн ежегодно 
рождавшихся в мире детей проводили вакци-
нацию против этих инфекций до достижения 
ими годовалого возраста. За 20 лет, отмечено 
в указанном докладе ВОЗ, реализация 1-го эта-
па РПИ позволила ежегодно предотвращать по 
меньшей мере 3 млн детских смертей. Кроме 
того, до 750 тыс. детей были спасены от слепо-
ты, инвалидности, умственной отсталости или 
других видов стойкого нарушения здоровья [1]. 
Было достигнуто существенное и стойкое сни-
жение заболеваемости и смертности от таких 
вирусных инфекций, как корь и полиомиелит.

В 1970–1990-х гг. в рамках выполнения 
РПИ были сформулированы основные поло-
жения концепции вакцинопрофилактики этих 
инфекций [6]:
1) вакцинопрофилактика — наиболее доступ-

ный и экономичный способ снижения забо-
леваемости и смертности от инфекционных 
заболеваний;

2) каждый ребенок в любой стране имеет право 
на вакцинацию;

3) выраженный эффект при проведении вак-
цинопрофилактики может быть достигнут 
только в тех случаях, когда в рамках кален-
даря прививок иммунизируют не менее 95% 
детей;

4) детей с хронической патологией следует 
относить к группе высокого риска при мас-

совых детских инфекциях, в связи с чем их 
иммунизация должна быть обязательной.
После завершения в 1974–1990 гг. реализа-

ции 1-го этапа РПИ в 1991–2000 гг. началось 
осуществление 2-го этапа. В этот период — по-
мимо дальнейшего расширения проведения 
вакцинопрофилактики у детей шести указан-
ных выше инфекций — предусматривалось вве-
дение иммунизации против гепатита В и крас-
нухи, а также достижение глобальной ликвида-
ции полиомиелита к 2000 г.

Блестящим доказательством эффективно-
сти и экономической целесообразности метода 
активной иммунизации явились результаты 
глобальной ликвидации натуральной оспы.

Опираясь на опыт борьбы с оспой в быв-
шем СССР, В.М. Жданов в 1953 г. выдвинул на 
XI Всемирной ассамблее здравоохранения пред-
ложение о глобальной ликвидации этой инфек-
ции. Проведение по инициативе В.М. Жданова 
массового оспопрививания привело к тому, что 
с октября 1977 г. в мире не было зарегистриро-
вано ни одного случая этого тяжёлого заболева-
ния. В 1980 г. ВОЗ объявила о завершении про-
граммы глобальной ликвидации натуральной 
оспы. Впервые в истории человечества было 
ликвидировано инфекционное заболевание 
в мировом масштабе. Это позволило отменить 
массовые прививки населения против оспы. 
В результате стало возможным экономить свы-
ше 1 млрд долл. и избежать поствакцинальных 
осложнений.

Следует отметить, что несмотря на ликви-
дацию оспы ВОЗ было принято решение о вре-
менном хранении коллекции вируса-возбудите-
ля этой инфекции в России и США. Это обес-
печивало возможность проведения научных 
исследований по созданию новых безопасных 
вакцин, разработке новых лекарственных пре-
паратов, а также методов и средств диагностики 
оспы. Такая работа особенно важна в связи с тем, 
что вирус оспы может служить высокоэффек-
тивным поражающим агентом биологического 
терроризма [5, 6].

В настоящее время в Национальном кален-
даре профилактических прививок предусмот-
рено проведение в нашей стране вакцинопро-
филактики 11 инфекционных заболеваний 
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(в том числе против гепатита В, полиомиели-
та, кори, краснухи, эпидемического паротита). 
В 2010 г. в Национальный календарь была вве-
дена вакцина против гемофильной инфекции. 
Кроме того, ещё против 14 нозологических 
форм (в том числе бешенства, гепатита А, КЭ, 
жёлтой лихорадки) осуществляют вакцинацию 
по эпидемическим показаниям [9]. Прививки 
против большинства этих инфекций проводят 
препаратами отечественного производства. 
Лишь вакцины против краснухи, гемофильной 
инфекции, а также инактивированная вакцина 
против полиомиелита закупались в 2011 г. за 
рубежом. Эти вакцины были зарегистрирова-
ны и разрешены к применению в Российской 
Федерации.

Вместе с тем в отличие от многих стран Ев-
ропы и США, где в настоящее время введены 
в календари прививок и осуществляют вакци-
нацию против ветряной оспы, пневмококковой, 
ротавирусной, папилломавирусной и некото-
рых других инфекций, в российском Нацио-
нальном календаре вакцинация против этих 
инфекций не предусмотрена. Важно, что рабо-
та по расширению этого календаря продолжа-
ется (в 2015 г. планируется ввести в календарь 
вакцинацию против ветряной оспы и пневмо-
кокковой инфекции). В то же время в ряде ре-
гионов России (Москве, Свердловской, Тюмен-
ской, Ярославской обл. и др.) разработаны свои 
календари профилактических прививок и где 
уже осуществляют вакцинацию против этих 
инфекционных заболеваний.

Используемые в Российской Федерации 
вакцинные препараты для иммунизации против 
вирусных инфекций могут быть разделены на:
 живые вакцины (против кори, гриппа А и В, 

эпидемического паротита, полиомиелита, 
жёлтой лихорадки);

 инактивированные и субъединичные вак-
цины (против гриппа А и В, КЭ, гепатита А, 
ВПГ-{1, 2}-инфекций);

 рекомбинантные вакцины и вакцины с ис-
кусственным адъювантом (против гепати-
та В, гепатита А с полиоксидонием, гриппа А 
и В с полиоксидонием).
Сегодня в России создана уникальная сис-

тема организации вакцинопрофилактики ин-

фекционных заболеваний (в том числе вирус-
ной этиологии), признанная ВОЗ как одна из 
самых эффективных. Она предусматривает 
ведение государственного учёта и отчётности 
о проводимых прививках и случаях поствак-
цинальных осложнений, функционирование 
специализированных прививочных кабинетов, 
специальную подготовку больных детей с отя-
гощённым преморбидным фоном к вакцинации, 
контроль за состоянием коллективного имму-
нитета населения, создание «холодовой цепи» 
при транспортировке и хранении вакцин [6].

Федеральным законом Российской Феде-
рации от 17 сентября 1998 г. «Об иммунопро-
филактике инфекционных заболеваний» и со-
ответствующими СанПиНами установлены 
правовые основы государственной политики 
в этой области. Государством гарантирована 
доступность профилактических прививок, бес-
платное проведение вакцинации против тех ин-
фекций, которые включены в Национальный 
календарь [5].

О высокой эффективности вакцинации про-
тив вирусных инфекций в нашей стране сви-
детельствуют результаты проведения широкой 
иммунизации против кори. Уже в 2002 г., когда 
охват детей первой вакцинацией против этой 
инфекции в 12-месячном возрасте достиг 98%, 
а второй (в 6-летнем возрасте) — 85%, показа-
тель заболеваемости корью составил 0,42 на 
100 тыс. населения (заболело 609 человек). Ни-
когда раньше таких низких показателей в стра-
не зарегистрировано не было [9]. В 2005 г. за-
болело корью только 416 человек (показатель 
на 100 тыс. населения — 0,29), в том числе 
88 детей до 14 лет (0,38 в расчёте на 100 тыс. 
детского населения). Снижение в результате 
вакцинации уровня заболеваемости корью до 
спорадических случаев, наличие в стране высо-
коэффективной отечественной живой коревой 
вакцины, хорошо организованный эпидемиоло-
гический надзор за этой инфекцией позволи-
ли в 2002 г. начать реализацию Национальной 
программы ликвидации кори в стране [9]. К со-
жалению, в осуществлении этой программы 
в последние годы имели место определённые 
недостатки (главным образом, в организации 
иммунопрофилактики взрослого населения). 
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В результате, когда в 2011 г. резко увеличилось 
число завозных случаев кори из стран Европы 
и Азии, показатель заболеваемости этой инфек-
ции в стране вырос до 4,4 на 1 млн населения, 
что потребовало оперативного устранения име-
ющихся недостатков в борьбе с этим заболева-
нием.

Ещё более впечатляющие результаты достиг-
нуты в результате успешной реализации про-
граммы ликвидации полиомиелита в Россий-
ской Федерации. Проведение в 1996–1999 гг. 
Национальных дней иммунизации против этой 
инфекции с ежегодным охватом вакцинацией 
отечественной живой оральной вакциной около 
4 млн детей позволило уже в 2001 г. направить 
в Европейское бюро ВОЗ документацию о сер-
тификации Российской Федерации как страны, 
свободной от этого тяжёлого инфекционного 
заболевания. Европейский регион (в том числе 
и Россия) 21 июня 2002 г. был объявлен сво-
бодным от циркуляции дикого вируса полио-
миелита [2, 6]. Однако очевидно, что и сегодня 
необходимо продолжение усилий по поддержа-
нию статуса России как страны, свободной от 
полиомиелита. Следует иметь в виду возмож-
ность заноса вируса полиомиелита из эндемич-
ных территорий (как это произошло во время 
вспышки этой инфекции, вызванной диким 
вирусом в Республике Таджикистан в 2010 г., 
когда в 8 субъектах Российской Федерации 
были выявлены случаи заболевания полиомие-
литом), реверсию вирулентности у вакцинных 
штаммов этого вируса [2, 9]. Благодаря опера-
тивно проведённым в 2010–2011 гг. дополни-
тельным мероприятиям по иммунизации де-
тей эпидситуация в стране стабилизировалась, 
и в августе 2011 г. был вновь подтверждён ста-
тус России как страны, свободной от полиоми-
елита. Внедрение с 2008 г. иммунизации детей 
1-го года жизни инактивированной вакциной 
против полиомиелита позволило решить проб-
лему возникновения вакиноассоциированных 
случаев этой инфекции. С 2009 г. не было заре-
гистрировано ни одного такого случая.

Большие успехи в снижении заболеваемо-
сти в Российской Федерации острым гепати-
том В (ОГВ) во многом достигнуты благодаря 
реализации в стране широких программ вакци-

нации против этой инфекции [11, 12]. В 1997 г. 
в Национальный календарь прививок введена 
вакцинация против гепатита B новорождённых 
детей (в 2005 г. было привито 96,7% родивших-
ся в стране детей), в 2001 г. — подростков 13 лет 
(ранее не болевших и не привитых против ге-
патита B), осуществлялась широкая иммуниза-
ция лиц, составляющих группы высокого рис-
ка заражения вирусом гепатита B. Во многом 
благодаря этому показатели заболеваемости 
ОГB в стране снизились с 43,0 (в 1999 г.) до 7,0 
(в 2005 г.) на 100 тыс. населения; в Москве с 61,1 
до 5,2 соответственно; в Свердловской обл. (где 
к началу 2006 г. было привито 22,6% населения, 
больше, чем в каких-либо других администра-
тивных территориях) — с 89,5 до 4,4. Прове-
дение вакцинации против гепатита B заметно 
отразилось и на уровне выявляемых ежегодно 
носителей НВsAg (95,7 на 100 тыс. населения 
в 2000 г. и 50,3 в 2005 г.), показателях леталь-
ности у больных ОГB.

Реализация в 2006–2011 гг. в Российской 
Федерации приоритетного Национального 
проекта «Здоровье» позволила добиться даль-
нейших крупных успехов в борьбе с гепати-
том В. В эти годы, по данным Роспотребнад-
зора, в стране было привито 57,2 млн человек 
в возрасте до 55 лет. В результате показатели 
заболеваемости ОГВ уменьшились с 8,6 на 
100 тыс. населения в 2005 г. до 1,7 — в 2011 г., 
в котором был зафиксирован самый низкий 
показатель заболеваемости этой инфекцией за 
все годы её регистрации. В 2011 г. было отмече-
но всего 38 случаев ОГВ среди детей до 17 лет 
(показатель составил 0,16 на 100 тыс. детского 
населения). Одновременно, по сведениям Рос-
потребнадзора, в период реализации Нацио-
нального проекта «Здоровье» было вакциниро-
вано против краснухи 37,5 млн детей и женщин 
до 25 лет. В результате заболеваемость этой 
инфекцией уменьшилась с 100,8 на 100 тыс. 
населения в 2005 г. до 0,24 — в 2011 г. Также 
выросло число привитых людей против грип-
па с 27,7 млн человек в 2005 г. до 37,2 млн — 
в 2011 г.

В ближайшем будущем ожидается разработ-
ка и широкое использование в практике новых 
вакцин против ряда распространённых вирус-
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ных инфекций (часть таких вакцин уже созда-
на). Например, актуальным является примене-
ние вакцины против ротавирусной инфекции, 
имеющей широкое распространение в раннем 
детском возрасте (40–60% тяжёлых диарей 
у детей этой возрастной группы, требующих 
госпитального лечения, обусловлены ротави-
русами). Остро стоит вопрос о вакцинации про-
тив ЦМВ-инфекции, ветряной оспы, энтерови-
русных заболеваний, играющих существенную 
роль среди причин младенческой смертности 
[9, 10].

Есть все основания полагать, что в ближай-
шие 20 лет существенно расширится число ин-
фекций, контролируемых с помощью вакцин, 
и в Национальный календарь профилакти-
ческих прививок в недалеком будущем будут 
включены новые вакцинные препараты [3, 8]. 
Предполагается, что уже в первой половине 
текущего столетия в расширенном календаре 
прививок развитых стран будет 27, а развива-
ющихся — 37 вакцин, что позволит контроли-
ровать значительно большее число инфекций 
(в том числе вирусной этиологии) [6]. При 
этом всё более широкое применение будут по-
лучать комбинированные вакцины (например, 
корь–паротит–краснуха, АКДС-гепатит В, ге-
патит А–гепатит В), которые сейчас использу-
ются недостаточно широко [12].

Естественно, возникает вопрос, как иммун-
ная система человека будет реагировать на 
введение такого большого числа вакцин. Удач-
ный ответ на этот вопрос дали американские 
педиатры. Они считают, что «новорождённые 
сразу после рождения с вдыхаемым воздухом, 
с пищей и за счёт контакта с окружающей сре-
дой получают почти одномоментно огромное 
количество антигенов, в том числе и безуслов-
ных патогенов, и при этом почему-то ни у кого 
не возникает опасения за их иммунную сис-
тему» [9]. Сегодня накоплены убедительные 
данные, свидетельствующие о том, что побоч-
ные эффекты и осложнения на введение ком-
бинированных многокомпонентных вакцин не 
суммируются и бывают такими же, как и при 
введении моновакцин [9, 10].

В данный момент именно с широким приме-
нением вакцин связаны большие успехи в борь-

бе с инфекционными заболеваниями (в том 
числе с инфекциями вирусной этиологии), 
глобальная ликвидация некоторых из них в по-
следние годы. Однако важно существование се-
годня отчётливой вакцинозависимости населе-
ния. В связи с этим прекращение иммунизации 
против той или другой инфекции, снижение её 
объёма при регистрации только спорадических 
случаев болезни может привести к отчётливому 
(иногда очень существенному) подъему уровня 
заболеваемости [6, 8, 12].

Наличие при введении вакцин определён-
ных побочных реакций, редких поствакциналь-
ных осложнений хорошо известно. Разработа-
ны эффективные меры, позволяющие значи-
тельно уменьшить их число, предупредить их 
появление [3, 8]. Следует согласиться с точкой 
зрения отечественных педиатров, считающих, 
что формирование невосприимчивости после 
вакцинации достигается введением микроор-
ганизмов или их фрагментов, лишенных пато-
генных свойств, поэтому реакция на введение 
вакцины по тяжести не может идти ни в какое 
сравнение с естественной инфекцией после 
встречи с диким высоковирулентным штаммом 
возбудителя [10].

Нет сомнений, что всё более расширяющееся 
применение вакцин против «старых» и новых 
инфекционных болезней (в том числе вызван-
ных патогенными для человека вирусами) — 
магистральный путь успешной борьбы с ними.
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2.1.6. Дезинфекция в борьбе 
с вирусными инфекциями 
(Носик Д.Н., Носик Н.Н.)

В настоящее время, как и десятилетия до это-
го, около 80% всех инфекционных заболеваний 
приходится на вирусные инфекции, многие из 
которых носят эпидемический характер.

Борьба с инфекционными заболеваниями 
вообще и вирусными в частности проводится 
по двум основным направлениям, одно из ко-
торых предусматривает предупредительные ме-
роприятия (как эпидемические, так иммуноло-
гические), а другое — лечебные (этиотропные 
противовирусные препараты, неспецифические 
противовирусные и иммуномодулирующие 
препараты, вакцинация). Профилактическое 
направление включает в себя комплекс эпиде-
мических мероприятий, в том числе карантин-
ные меры и дезинфекцию, и проведение вакци-
нации для создания коллективного иммунитета 
в отношении конкретных вирусных инфекций. 
В борьбе с вирусными инфекциями, особенно 

6.

7.

8.

9.

10.

11.

12.

с теми, которые носят эпидемический характер, 
основная тяжесть пока приходится на предуп-
редительные меры, среди которых важное место 
занимает дезинфекция. Возрастают требования 
к вирулицидным свойствам средств, применя-
емых для дезинфекции. Разработка эффектив-
ных средств, обладающих такими свойствами, 
является важным и необходимым направлени-
ем в борьбе с вирусными инфекциями [4, 5].

Вирулицидность — это способность средс-
тва инактивировать вирус во внешней среде, 
т.е. в период, пока вирус находится вне живой 
клетки.

Дезинфекция включает мероприятия, на-
правленные на уничтожение патогенных и ус-
ловно-патогенных микроорганизмов во вне-
шней среде (в том числе и на изделиях меди-
цинского назначения).

Задачей дезинфекции является предупреж-
дение или ликвидация процесса накопления, 
размножения и распространения возбудителей 
заболеваний путём их уничтожения или удале-
ния на объектах и предметах, обеспечивая этим 
прерывание передачи заразного начала от боль-
ного к здоровому [6]. Различают дезинфекцию 
профилактическую и очаговую. Первую про-
водят при отсутствии выявленного источника 
инфекции для защиты людей от возможного 
заражения, вторую — в случае возникновения 
инфекционного заболевания или подозрения 
на него и подразделяют на текущую и заклю-
чительную.

Области применения методов обеззаражи-
вания вирусов:
 дезинфекция в быту (в дошкольных и школь-

ных учреждениях, бассейнах, банях, рын-
ках);

 дезинфекция в медицинских учреждениях 
(предметы ухода за больными, объекты ме-
дицинского назначения, поверхности, воз-
дух, утилизация медицинских отходов);

 дезинфекция в сфере производства лекар-
ственных средств (меры по безопасности 
продуктов при производстве препаратов: 
1) из крови и плазмы человека; 2) на основе 
клеточных культур человеческого и живот-
ного происхождения; 3) животного проис-
хождения);
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 дезинфекция в пищевой промышленности;
 дезинфекция на транспорте;
 обеззараживание воды (сточных вод, питье-

вой воды, открытых водоёмов, индивидуаль-
ных запасов воды, питьевых очистительных 
установок, водопроводных очистительных 
сооружений, плавательных бассейнов, бань, 
аквапарков);

 обеззараживание дыхательных приборов 
подводников;

 дезинфекционные мероприятия в очагах 
опасных вирусных инфекций.
На эффективность дезинфекции влияет ряд 

факторов, которые надо учитывать при прове-
дении дезинфекционных мероприятий:
1) физико-химические свойства дезинфектан-

та, такие как вирулицидные свойства, рас-
творимость в воде, концентрация, кислот-
ность, температура и ряд других;

2) свойства вируса, определяющие характер 
дез инфекционных мероприятий (патоген-
ность для человека и животных, механизмы 
и пути передачи инфекции, устойчивость 
к дезинфицирующим средствам).
Вирусы обладают разной устойчивостью 

к действию физических и химических факто-
ров, устойчивость которых определяется их 
структурой и химическим составом. Безоболо-
чечные вирусы в целом более устойчивы к дез-
средствам, чем оболочечные.

В процессе проведения дезинфекции сле-
дует учитывать: особенности обрабатываемых 
объектов (свойства материалов, сложность 
конструкции, степень загрязнения органиче-
скими веществами); способы дезинфекцион-
ной обработки (протирание, погружение, оро-
шение, аэрозольная обработка и т.п.); время 
обработки.

Дезинфицирующее средство должно ин-
активировать максимальное количество видов 
патогенных микроорганизмов (т.е. обладать 
бактерицидным, фунгицидным, вирулицидным 
действием, в том числе и к простейшим, и т.п.) 
и в то же время не быть токсичным и агрессив-
ным в отношении объектов применения. Жела-
тельно, чтобы оно включало моющие свойства.

Дезинфицирующее средство как вирули-
цидный агент должно инактивировать вирус 

(подавлять инфекционность) не менее чем на 
4 lg(TCID50), т.е. не менее чем на 99,99%, или 
полностью, если титр исходного вируса менее 
4 lg(TCID50) [2, 5].

Основными точками приложения дезин-
фектантов могут быть: повреждение клеточной 
стенки (пенициллин); изменение проницаемо-
сти клеточной стенки (фенолы, детергенты); 
изменение коллоидальной природы протоплаз-
мы (температура, облучение); ингибирование 
ферментативной активности (хлор, бром, окис-
ляющие агенты), а применительно к вирусам — 
повреждение белково-липидной оболочки или 
нарушение её проницаемости; дезинтеграция 
вириона; нарушение целостности нуклеиновой 
кислоты в составе вирусного генома.

Большое разнообразие вирусов, многочис-
ленность форм их архитектоники обусловлива-
ют большие вариации в устойчивости вирусов 
к различным воздействиям: физическим, хими-
ческим, биологическим.

Наиболее универсальны дезсредства, дей-
ствующим началом которых являются актив-
ный хлор, перекиси, формальдегиды и ряд 
других. Однако они токсичны, и идёт постоян-
ный поиск более активных и менее токсичных 
средств дезинфекции.

Вирусы, связанные с биологическими жид-
костями, в частности с кровью (вирусы парен-
теральных гепатитов, ВИЧ), экранируются 
белками крови и поэтому становятся менее 
доступны воздействию дезинфектантов. Это 
определяет необходимость использования для 
инактивации вирусов в сгустках крови, в про-
питанном кровью перевязочном материале или 
ткани более активного и длительного воздей-
ствия дезинфектанта.

Для дезинфекции используют средства из 
различных химических групп.

Надкислоты — препараты на основе над-
уксусной и надмуравьиной кислот, обладают 
сильными окислительными свойствами. Они 
оказывают быстрое действие на все микроор-
ганизмы, легко смешиваются с водой и спир-
том и сохраняют активность в присутствии ор-
ганических веществ. Их можно использовать 
в качестве химического стерилянта. Механизм 
их действия — разрушение клеточных мембран 
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и денатурация белков. К недостаткам следует 
отнести коррозирующее действие на метал-
лические изделия медицинского назначения 
и нестабильность при разведении.

Альдегиды — препараты на основе глутаро-
вого или янтарного альдегида. Ранее широко 
применялся формальдегид (40% водный раст-
вор — формалин). Возможно использование 
в качестве химического стерилянта, если вре-
мя обеззараживания 10–12 ч. Уровень дезин-
фекции: от среднего до высокого. Достоинства: 
отсутствие или низкая коррозийная актив-
ность в отношении металлических изделий, 
отсутствие резких запахов, широкий спектр 
антимикробного действия. Недостатки: способ-
ность фиксировать органические загрязнения, 
дезинфекцию необходимо проводить в отсут-
ствии пациентов, персонал должен применять 
средства защиты.

Фенолы — уровень дезинфекции: от низко-
го до среднего, сохраняет активность в присут-
ствии органических веществ. Имеют ограничен-
ное применение. Недостатки: токсическое и воз-
можно канцерогенное действие, сильный запах.

Кислородсодержащие соединения являются 
сильными окислителями и за счёт образования 
свободных радикалов вызывают нарушение ли-
пидной оболочки, ДНК и других компонентов 
клетки (перекись водорода). В применяемых 
концентрациях обладают широким спектром 
активности, не имеют запаха и быстро распада-
ются на нетоксические продукты. Недостатки: 
высокая тканевая токсичность, местно-раздра-
жающее действие. Перекись водорода вызывает 
коррозию металлов и обесцвечивание тканей.

Поверхностно-активные вещества — четвер-
тично-аммониевые соединения — соединения 
аммония, у которых 4 валентности азота из 5 
заняты радикалами. Эти соединения имеют 
широкий спектр активности. Однако они мало-
эффективны в отношении вирусов (особенно 
оболочечных) и микобактерий. Кроме того, 
четвертично-аммониевые соединения третьего 
поколения и ниже легко теряют значительную 
часть своей активности в жёсткой воде, при об-
работке марли, ваты и т.п.

Гуанидины — сходны по своей активно сти 
с четвертично-аммониевыми соединениями. 

Одно из производных гуанидина и наибо-
лее широко применяемое — хлоргексидин 
(Сhlorhexidinum): 1,6-ди-(пара-хлорфенилгуа-
нидо)-гексан. Выпускается в виде биглюконата 
(Chlorhexidinibigluconas). Антисептик. Синони-
мы и торговые марки хлоргексидина: Дезихэнд, 
Дезискраб, Дезин, Гибитан, Гексикон.

Для испытания и экспертной оценки вирули-
цидной активности дезинфицирующих средств 
разработаны методики, позволяющие опреде-
лить эффективность и спектр вирулицидных 
свойств дезсредств. Для этих целей использу-
ют в качестве тест-вирусов вакцинный штамм 
Сэбина вируса полиомиелита 1-го серотипа 
(РНК-содержащий вирус) и аденовирус чело-
века C серотип 5 (ДНК-содержащий вирус). 
Эти вирусы были отобраны как одни из наибо-
лее устойчивых к физико-химическим воздей-
ствиям (в значительной мере это обусловлено 
отсутствием у них белково-липидной оболоч-
ки). Основным критерием дезсредства должна 
быть его способность подавлять инфекцион-
ность тест-вирусов на исследуемых объектах не 
менее чем на 4 lg(TCID50). Критерием вирули-
цидной активности дезсредств (действующих 
субстанций) для других тест-вирусов являет-
ся отсутствие инфекционности, определяемое 
современными методами индикации. Степень 
инактивации тест-вируса определяют в чув-
ствительных модельных системах по подавле-
нию инфекционной, ЦПД либо бляшкообра-
зующей активности вируса в культуре клеток, 
или по отсутствию маркёров инфицирования, 
или по специфической гибели лабораторных 
животных (белых мышей) и др. Для получения 
более точных результатов тест-вирус следует 
использовать с максимальным титром [2, 10].

Дезинфекция в лечебно-профилактичес-
ких учреждениях. Ежегодно в стране произ-
водится десятки миллионов хирургических 
вмешательств и инвазивных манипуляций. 
Появление технических возможностей визуа-
лизировать органы и ткани, т.е. эндоскопов, 
резко расширило возможности и точность диаг-
ностики, а впоследствии и лечения. Быстрый 
прогресс в развитии эндоскопической техники 
привёл к созданию технически сложных и со-
ответственно дорогих приборов, требующих 



406 Часть II. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

бережного отношения и подготовленного пер-
сонала. Расширение сфер применения эндо-
скопов и количества эндоскопических манипу-
ляций поставило на повестку дня определение 
риска передачи инфекционного возбудителя от 
пациента к пациенту, а также персоналу, обслу-
живающему эндоскопы.

При каждом таком контакте хирургический 
инструмент или эндоскоп вступает в контакт со 
стерильными тканями или слизистыми больно-
го, и возникает опасность инфицирования. Бо-
лее того, имеется опасность передачи инфекции 
от одного лица к другому, т.е. появляются усло-
вия для внутрибольничного распространения 
инфекции, в том числе вирусной: HBV, HCV, 
ВИЧ и др.

Обеспечение безопасности: дезинфекция 
высокого уровня и стерилизация. Эндоскопы 
(и инструменты к ним) относятся к изделиям 
медицинского назначения, которые контакти-
руют со слизистыми оболочками и/или прони-
кают в стерильные ткани и полости организма. 
В зависимости от того, вводится ли эндоскоп 
в естественные полости без нарушения сли-
зистых (например, гастроскопия) или же про-
исходит нарушение слизистых или кожных 
покровов (например, лапароскопия), проводят 
дезинфекцию высокого уровня или же стери-
лизацию.

В 1968 г. американский исследователь 
Э.Г. Сполдинг (Spaulding) представил простую 
схему подхода к дезинфекции и стерилизации 
инструментов и средств ухода за больными, 
которая и легла в основу принципов инакти-
вации патогенных возбудителей. Он предло-
жил разделять медицинский инструментарий 
и предметы ухода за больными на 3 категории 
в зависимости от риска инфицирования ими:
 критичные — с высоким риском инфициро-

вания (к ним относятся предметы, наруша-
ющие целостность покрова и проникающие 
в стерильные ткани или в кровяное русло; 
в эту категорию попадают хирургические 
инструменты, катетеры, имплантаты и др.);

 полукритичные — контактирующие только 
с неповреждёнными слизистыми и кожей;

 некритичные — контактирующие только 
с неповреждённой кожей, но не со слизи-

стыми, или предметы, окружающие больно-
го или персонал.
В зависимости от этого применяется тот или 

иной уровень дезинфекции (высокий, проме-
жуточный или низкий) или проводится стери-
лизация.

Под дезинфекцией высокого уровня пони-
мается дезинфекция, при которой на неживых 
объектах уничтожаются патогенные и услов-
но-патогенные микроорганизмы, в том числе 
и вирусы, такие как вирусы парентеральных 
гепатитов, ВИЧ, но бактериальные споры унич-
тожаются неполностью (по версии ФМБА — 
это стерилянт, применяемый в более короткой 
экспозции для достижения 6 lg ингибирования 
микобактерий).

Стерилизация — это процесс, при котором 
уничтожаются или удаляются все формы пато-
генной флоры. Стерилизация осуществляется 
физическими или химическими методами, та-
кими как пар под давлением, сухой жар, плазма, 
и жидкими химическими агентами [8].

Естественно, что со временем схема Спол-
динга подверглась и подвергается модифика-
ции, так как во многих случаях полукритичные 
приборы должны трактоваться как критичные. 
Например, гастроскоп при обычной гастроско-
пии — полукритичный, а при взятии биопроб 
из изъязвлений — как критичный.

Особое внимание следует уделять обезза-
раживанию эндоскопов (гастроскопов, бронхо-
скопов) при манипуляциях у пациентов с ви-
русными гепатитами или ВИЧ-инфекцией. 
Установлено, что при малейшем нарушении 
процедуры дезинфекции эндоскопов возможна 
передача инфекции [1, 7]. У нас в стране при-
няты понятия «дезинфекция высокого уровня» 
и «стерилизация» применительно к обработке 
эндоскопов. Поэтому для обработки эндоско-
пов следует использовать только те дезинфи-
цирующие средства, которые предназначены 
именно для этих целей.

Дезинфекция и стерилизации при прион-
ных инфекциях. Вопросы дезинфекции имеют 
особое значение при прионных заболеваниях 
в связи с их особенностями, такими как транс-
миссивность, возможность прорыва межвидо-
вого барьера (т.е. передачи от животного к че-
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ловеку), трудность прижизненной диагностики, 
ограниченные возможности профилактики, от-
сутствие лечения, длительный инкубационный 
период (1,5–20 лет), бессимптомное течение, 
медленно прогрессирующий характер течения 
болезни (это т.н. «медленная инфекция»), не-
избежность летального исхода и чрезвычайная 
устойчивость патогенного агента к физико-хи-
мическим воздействиям.

Поэтому разработаны общие защитные меры 
при подозрении на контаминацию прионами, 
меры обработки медицинского инструмента 
и оборудования. ВОЗ рекомендует следующие 
три пути обеззараживания температурно-ус-
тойчивого инструментария при подозрении на 
его контаминацию прионами.
1. Погрузить в поднос, содержащий 1 N NaOH, 

и стерилизовать автоклавированием при 
121 С в течение 30 мин, ополоснуть в воде 
и затем подвергнуть обычной стерилизации.

2. Погрузить в 1 N NaOH или в гипохлорит 
натрия на 1 ч. Перенести в воду и затем 
автоклавировать при 121 С в течение 1 ч, 
очистить и затем подвергнуть обычной сте-
рилизации.

3. Погрузить в 1 N NaOH или в гипохлорит на-
трия на 1 ч, перенести в открытую ёмкость 
и автоклавировать при 121 С в обычном 
паровом автоклаве или при 134 С в porous-

loaded автоклаве в течение 1 ч, промыть 
и подвергнуть обычной стерилизации [9, 11].
Эффективность процесса стерилизации 

прионов и эффективность дезинфицирующих 
средств представлены в табл. 2.1.9, 2.1.10.

Таблица 2.1.10
Эффективность дезинфицирующих средств 

при инактивации прионов
Неэффективная (инги-

бирование менее чем 3 lg 
в течение 1 ч)

Эффективная (ингиби-
рование более чем на 3 lg 

в течение 1 ч)

Ацетон Щелочной детергент
(специальная формула)

Этиловый спирт (50–
100%)

Хлор (1,1%)

Щелочной детергент (спе-
циальная формула)

Медь (0,5 мМ/л)
и перекись водорода 
(100 мМ/л)

Аммоний (1,0 М) Ферментативный детергент 
(специальная формула)

Диоксид хлора (0,005%) Гуанидинтиоцианат (13 М)

Ферментативные детер-
генты

Перекись водорода (59%)

Формальдегид (3,7%) –

Глутаральдегид (5,0%) –

Соляная кислота (1,0 N) –

Таблица 2.1.9
Эффективность процесса стерилизации для инактивации прионов (по данным ВОЗ)

Неэффективная (ингибирование менее 
чем 3 lg в течение 1 ч)

Эффективная (ингибирование более чем на 3 lg в течение 1 ч)

Автоклавирование при стандартных 
условиях (121 С  15 мин)

Автоклавирование при 121–132 С в течение 1 ч (стерилизация паром)

Кипячение Автоклавирование при 121 С  30 мин (prevacuumsterilizer)

Сухой жар Автоклавирование при 134 С  18 мин (prevacuumsterilizer)

Оксид этилена Щёлочь (NaOH), 0,09 N или 0,9 N в течение 2 ч + автоклавирование при 
121 С  60 мин

Формальдегид

Перекись водорода газообразная плазма 
Sterrad 100S (ASP)

Перекись водорода газообразная плазма Sterrad NX

Ионизирующая радиация Radiofrequencygasplasma

Микроволновое облучение 2% додецилсульфат натрия + 1% уксусная кислота + автоклавирование при 
121 С  15–30 мин

УФ-облучение Vaporized hydrogen peroxide, 1,5–2,0 мг/л (пары перекиси водорода)

Продолжение табл. 
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Неэффективная (инги-
бирование менее чем 3 lg 

в течение 1 ч)

Эффективная (ингиби-
рование более чем на 3 lg 

в течение 1 ч)

Перекись водорода (0,2; 3; 
6; 30 и 60%)

–

Йод (2%) –

Ортофталевый альдегид 
(0,55%)

–

Перуксусная кислота 
(0,2–19%)

–

Фенол (в доступных кон-
центрациях)

–

Перманганат калия 
(0,1–0,8%)

–

Четвертично-аммониевые 
соединения

–

Додецилсульфат натрия 
(1–5%)

–

Дезоксихолат натрия 
(5%)

–

TEGO (додецил-
ди(аминоэтил)-глицин) 
(5%)

–

Тритон Х-100 –

Мочевина (4–8%) –
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2.2 Вирусологические
методы

2.2.1. Классические методы

2.2.1.1. Сбор, хранение 
и транспортировка полевого 
материала (Львов Д.К., 
Щелканов М.Ю., Колобухина Л.В.)
Мониторинг природных очагов вирусных ин-
фекций является необходимым элементом 
системы предупреждения вспышек связанных 
с ними заболеваний и обеспечения противоэпи-
демической/противоэпизоотической защиты 
территории [3, 10, 12]. Такого рода исследо-
вания на регулярной основе в масштабах Се-
верной Евразии проводились в бывшем СССР 
с начала 1960-х годов (см. пар. 1.1.3). Опыт, на-
копленный за прошедший период, продолжает 
применяться для этих же целей и в условиях 
современной России [6, 9].

В чисто техническом плане мониторинго-
вые исследования можно разбить на ряд тех-
нологических этапов. Однако следует помнить 
о том, что лабораторные методы исследований 
являются естественным продолжением поле-
вых и было бы совершенно неверно рассмат-
ривать последние как некую методическую от-
дельность, призванную снабдить лаборатории 
«сырьём для производства научного продукта». 

Полевые и лабораторные методы исследова-
ний неразрывно связаны друг с другом в еди-
ный технологический комплекс. Методы сбора 
и хранения полевого материала существенно 
зависят от того, какие конкретные методики 
предполагается использовать для дальнейшей 
его обработки в лаборатории, и, наоборот, кор-
ректный учёт условий сбора и хранения поле-
вого материала может повысить качество реа-
лизации лабораторных методов.

Сбор комаров (Diptera, Culicidae) [3, 5, 9, 
11, 12] проводят различными методами, и в каж-
дом случае необходимо понимать характерные 
черты отлавливаемой субпопуляции комаров. 
Например, отлов энтомологическими сачками 
позволяет отлавливать как самок (главным об-
разом, ненапитавшихся), так и самцов. В целях 
унификации результатов сбора следует учиты-
вать число взмахов, описывающих восьмерку.

Лов «на себе» или на животных осущест-
вляют эксгаустерами. Простейший эксгаустер 
можно изготовить из небольшой стеклянной 
банки с полиэтиленовой крышкой. В крышку 
врезается отрезок стеклянной трубки диамет-
ром 10–12 мм и длиной 50–70 мм. Наружным 
отверстием трубки накрывают севшего кома-
ра и добиваются, чтобы он залетел по трубке 
в банку; выбраться из банки ему мешает внут-
ренний конец трубки. Эффективность функ-
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ционирования эксгаустера можно повысить, 
если дополнить его ещё одной трубкой, присо-
единённой одним концом к вакуумному устрой-
ству, что делает захват насекомого более надёж-
ным («вакуумное устройство» можно заменить 
всасыванием воздуха через рот). При ловле на 
себе отлавливают исключительно питающихся 
кровью самок.

Поскольку днём основная масса комаров 
находится на днёвках в затенённых влажных 
местах, в это время используют ловушки под 
говорящим названием «волчья яма»: достаточ-
но крупная емкость с узким горлом (канистра, 
бидон, бутылка и т.п.) устанавливается таким 
образом, чтобы горлышко находилось на уров-
не земли. После скопления там комаров, доста-
точно быстро закрыть горлышко. С помощью 
«волчьих ям» отлавливают самцов и ненапи-
тавшихся самок.

Чрезвычайно высокой эффективностью об-
ладает метод сбора комаров на днёвках в по-
мещениях (особенно в скотниках) с помощью 
автоматического аспиратора. Последний пред-
ставляет собой заплечный или внешний стаци-
онарный вентилятор, гонящий воздух по гиб-
кому шлангу, конец которого оператор может 
подносить к поверхностям, «засиженным» ко-
марами. Даже несильная струя воздуха способна 
захватить сидящего комара и увлечь его в гиб-
кий шланг, на конце которого имеется съёмная 
сетчатая насадка, задерживающая насекомых. 
Струя воздуха, прижимающая комаров к сетке, 
не позволяет им улететь до тех пор, пока опера-
тор не закроет насадку крышкой и не выключит 
устройство. По нашему опыту, в условиях юга 
европейской части России, где в помещениях 
для скота массово днюют Anopheles messeae 
(ранее — An. maculipennis), с помощью автома-
тического аспиратора опытному оператору за 
несколько минут удаётся собрать до тысячи 
особей комаров с 1 км2. Более 95% днюющих на 
потолках An. messeae составляют напитавшиеся 
самки, готовящиеся к яйцекладке.

Хорошие результаты сбора комаров (осо-
бенно орнитофильных видов) обеспечивают 
специальные всасывающие ловушки, работа-
ющие в автоматическом режиме. В качестве 
привлекающего комаров фактора применяют 

свет ультрафиолетового диапазона («продви-
нутые» модели автоматически включаются при 
наступлении темноты), специальные химиче-
ские вещества-атрактанты и/или углекислый 
газ. В этом случае отлавливают самок, находя-
щихся в поиске прокормителя.

Живых комаров можно сохранять около 
1 сут в сетчатых садках, которые изготавлива-
ют из марли или мельничного газа. Садок с жи-
выми комарами обвёртывают влажной тканью 
и помещают в прохладное место. Наружная 
обертка не должна высыхать, но нельзя допус-
кать и появления в садке капельной влаги.

Усыпление комаров следует производить 
дымом от тлеющих объектов растительного 
происхождения (можно использовать табачный 
дым). Категорически запрещается использо-
вать для усыпления комаров эфир или спирт, 
что является обычной практикой при энтомо-
логических исследованиях, поскольку жиро-
растворяющие агенты могут снизить инфекци-
онность оболочечных вирусов, а следовательно, 
уменьшить эффективность их последующей 
изоляции. Усыплённых комаров раскладыва-
ют на чашке Петри и проводят их максималь-
но полное таксономическое определение, ис-
пользуя увеличительные приборы (лупу или 
бинокулярный микроскоп). Для сохранения 
холодовой цепочки рекомендуется использо-
вать специальные охлаждающие столики. Если 
определение видовой принадлежности комаров 
на месте невозможно, то для последующего 
определения оставляют 10% комаров каждого 
сбора в энтомологические «матрасы» — плос-
кие картонные коробочки, выложенные изнут-
ри ватой или марлей (как со стороны дна, так 
и со стороны крышки). Закладки части собран-
ных комаров в матрасы вообще рекомендуется 
делать постоянно в целях самоконтроля и со-
поставления результатов экспедиционных оп-
ределений с данными камеральной обработки 
полевых материалов. Комары разбиваются на 
пробы по 100–200 особей.

Личинок и куколок комаров собирают в во-
доёмах — местах выплода конусообразным 
сачком с длинным куполом, сшитым из хоро-
шо фильтрующего материала. Рекомендуемый 
размер пула преимаго: 100–500 особей.
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Хранение и транспортировка образцов осу-
ществляется либо в термостатированных кон-
тейнерах с сухим льдом (–70 С), либо в сосу-
дах Дьюара с жидким азотом (–196 С).

Сбор мокрецов (Diptera, Ceratopogonidae) 
[4, 11, 12] осуществляют в целом так же, как 
и комаров. Численность мокрецов всегда за-
метно ниже численности комаров (за исклю-
чением сырых пещер). Наиболее эффективны 
методы сбора «на себе» или автоматическим ас-
пиратором из дупел деревьев и расщелин скал, 
с потолков помещений и сводов пещер. Мокре-
цы пулируются по 100–200 особей. Хранение 
и транспортировка — либо в термостатирован-
ных контейнерах с сухим льдом (–70 С), либо 
в сосудах Дьюара с жидким азотом (–196 С).

Сбор москитов (Diptera, Phlebotomidae) 
[11, 12, 14] — дополнительно к методам сбора, 
описанным выше для комаров и мокрецов, — 
осуществляют с помощью специальных норных 
ловушек в форме конуса или воронки, которые 
устанавливают над входом в нору мелкого жи-
вотного раструбом вниз и слегка прикапыва-
ют; на верхний конец конуса одевают мешок 
из мельничного газа, снабжённый тесёмками 
для завязывания. На одну колонию песчанок 
обычно выставляется 10–50 таких ловушек. Не 
следует использовать для лова москитов раз-
личные «липучки», часто встречающиеся у эн-
томологов, поскольку липкий слой материала 
непригоден для лабораторного обследования. 
Москиты объединяются по 100–400 особей. 
Хранение и транспортировка — либо в термо-
контейнерах с сухим льдом (–70 С), либо в со-
судах Дьюара с жидким азотом (–196 С).

Сбор иксодовых клещей (Parasitiformes, 
Ixodidae) [3, 11, 12, 15, 18], подстерегающих 
прокормителей на пастбищах, проводят на 
т.н. «флаг» или «волокушу», которые изго-
тавливают из куска светлой фланелевой или 
вафельной ткани размером 60  100 см. Перед-
ний край прикрепляют к рукоятке (в случае 
«флага») или краевой рейке с привязанной 
к ней веревкой (для «волокуши»). Флагом 
осуществляют плавное «кошение» раститель-
ности, а волокушу тащат за собой со скоростью 
обычного пешеходного движения. Через фик-
сированное количество шагов (10–100 в зави-

симости от плотности популяции клещей) ис-
следователи останавливаются и подсчитывают 
прикрепившихся клещей. Собирать клещей на 
флаг или волокушу лучше утром, с момента вы-
сыхания росы и до наступления жары, а вече-
ром — после спада дневной жары. В пасмурные 
недождливые дни сбор клещей можно прово-
дить практически весь световой день. Маршрут 
движения сборщиков картографируется либо 
на бумажном носителе в масштабе не более 
1:500 000, либо — что гораздо удобнее — с по-
мощью автоматической записи маршрута на 
GPS-приемник с последующим перенесением 
его на картографическую основу. Собранных на 
маршрутах клещей помещают в пробирки, за-
крытые плотно притёртой резиновой пробкой 
со вставленным в неё коротким отрезком стек-
лянной трубки (который гарантирует доступ 
воздуха и предотвращает выползание клещей 
наружу). Для того чтобы клещи не сбивались 
в плотный комок на дне пробирки, в неё мож-
но поместить гофрированную бумажную ленту 
или листья растений.

Для предотвращения расползания клещей 
с добытых мелких млекопитающих и птиц 
последних следует незамедлительно поме-
щать в бязевые мешочки с двойными швами 
и завязками снаружи. Края такого мешочка 
2 раза подвёртывают и завязывают горлышко 
крепким узлом. По нашим наблюдениям, ик-
содовые клещи начинают открепляться от про-
кормителя уже через 10–15 мин после гибели 
последнего и свёртывания крови. Более про-
должительное время находятся на прокормите-
ле после его гибели иксодовые клещи с длинно-
хоботковым типом питания (например, имаго 
Hyalomma marginatum), и гораздо быстрее от-
крепляются клещи с короткохоботковым типом 
питания (например, Dermacentor marginatus или 
преимаго H. marginatum). Необходимо учиты-
вать, что открепление иксодовых клещей от до-
бытых птиц происходит быстрее, чем от млеко-
питающих. При сборе иксодовых клещей с птиц 
используют пинцет, а мелких млекопитающих 
можно очёсывать жёсткой щеткой. У птиц ик-
содовые клещи концентрируются главным об-
разом на голове в районе ушных раковин. Так, 
на юге европейской части России удаётся со-
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брать свыше 300 особей преимаго H. marginatum 
с одной врановой птицы.

Удобно собирать пастбищных клещей 
с сельскохозяйственных животных во время их 
плановых противоклещевых обработок, когда 
животных загоняют в сужающийся «раскол» 
и таким образом частично обездвиживают. При 
этом следует учитывать, что наползающие ик-
содовые клещи (например, рода Hyalomma) 
концентрируются на внутренней области бе-
дер, половых органах и вымени, в то время 
как подстерегающие клещи (например, родов 
Dermacentor, Ixodes) в основном обнаруживают-
ся на голове и гриве (особенно у лошадей).

Гнездово-норовых клещей собирают в гнез-
дах их позвоночных хозяев. Для этих целей из-
готовляют фланелевый «щуп»: гибкий штырь 
(толстая проволока, кусок кабеля, ветка или ре-
зиновый шланг), обернутый двойным-тройным 
слоем фланели или вафельной ткани. Щуп вво-
дят в нору на максимально возможную глубину, 
удерживают в таком положении около минуты, 
а затем достают и собирают прикрепившихся 
клещей. Если клещи плохо прикрепляются 
к щупу, то можно частично разрыть нору с по-
мощью совка на длинной ручке. К гнездово-но-
ровым паразитам относятся также иксодовые 
клещи Ixodes uriae, обитающие в птичьих ко-
лониях на побережье Тихого и Атлантическо-
го океана (см. пар. 1.1.3). Этих клещей можно 
обнаружить, приподняв подстилку, покрываю-
щую камни и трещины скал.

Мелких иксодовых клещей (например, 
I. persulcatus, I. uriae или самцов H. marginatum) 
объединяют по 10–50 особей, а крупных напи-
тавшихся клещей (например, самок H. margi-
natum) — по 5–10 особей. Иксодовые клещи 
сохраняют жизнеспособность на протяжении 
длительного времени (до нескольких месяцев), 
если находятся при достаточной влажности (но 
не чрезмерной, а то они быстро «закисают»). 
Поэтому иксодовых клещей удобно транспор-
тировать живьём в бязевых мешочках или про-
бирках с вентилируемой крышкой, в которые 
кладется кусок влажной и регулярно смачива-
емой ваты. По возможности иксодовых клещей 
лучше транспортировать при пониженной тем-
пературе (2–10 С). При длительных экспедици-

ях рекомендуются хранение и транспортировка 
иксодовых клещей либо в термостатированных 
контейнерах с сухим льдом (–70 С), либо в со-
судах Дьюара с жидким азотом (–196 С). Если 
напитавшихся самок собирают с целью полу-
чить жизнеспособную кладку яиц в условиях 
лаборатории, то следует максимально полно 
воспроизвести in vitro текущие условия окру-
жающей среды: насыпать на дно привычный 
субстрат, положить туда характерные для дан-
ного ландшафта растения; при этом если самка 
должна откладывать яйца в текущем сезоне, то 
её не надо охлаждать, и, наоборот, если самка 
должна совершать кладку после зимовки, то её 
необходимо постепенно охладить до темпера-
туры от –5 до 5 С.

Аргасовые клещи (Parasitiformes, Arga-
sidae) [11, 12, 17]. В пределах Российской 
Федерации аргасовые клещи встречаются на 
крайнем юге европейской части — в Предкав-
казье. Наиболее характерными биотопами для 
аргазид являются норы животных (песчанок, 
сусликов, черепах, ежей, сов, волков, лисиц 
и т.д.), гнезда птиц, места дневок летучих мы-
шей (пещеры, дупла деревьев, чердаки). Эти 
клещи также заселяют трещины скал, неболь-
шие ниши под камнями, трещины в стенах до-
машних построек и помещений для скота и до-
машних птиц.

Аргасовые клещи хорошо сохранятся живы-
ми при условии достаточной влажности. Ар-
газиды более чувствительны к высыханию по 
сравнению с иксодидами, поэтому для лучшей 
сохранности первых помещают в специальные 
влажные камеры: пробирку заполняют кипячё-
ной водой, затем выдавливают воду притёртым 
ватным тампоном, оставляя снизу лишь 2–3 см 
воды; после подсыхания верхнего слоя ваты на 
него можно сажать аргасовых клещей, предва-
рительно вложив внутрь пробирки небольшой 
ватно-марлевый тампончик на нитке, выведен-
ной наружу (эта нитка, во-первых, будет уда-
лять избыток влаги, а во-вторых, удобна для 
извлечения клещей). Полусытых клещей са-
жают в одну камеру по 10–30, голодных — по 
50–100 особей.

При длительном хранении аргасовых кле-
щей пулируют по 50–100 особей и подвергают 
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низкотемпературной консервации либо в тер-
мостатированных контейнерах с сухим льдом 
(–70 С), либо в сосудах Дьюара с жидким азо-
том (–196 С).

Метод подсадных животных (sentinel) [3, 
10, 12] является эффективным способом ана-
лиза напряжённости циркуляции арбовирусов 
в природных очагах. Для этого неиммунных 
к эндемичным арбовирусам лабораторных 
животных (новорождённых и взрослых белых 
мышей, сирийских хомячков, морских свинок, 
кроликов, ягнят, поросят, жеребят) оставля-
ют в природных условиях, обеспечивающих 
их доступность для нападения кровососущих 
членистоногих — потенциальных переносчи-
ков арбовирусов. Животные обеспечиваются 
здоровой пищей и чистой водой. Параллель-
но с подсадными животными такая же группа 
контрольных особей содержится в аналогич-
ных условиях без контакта с членистоноги-
ми. После экспозиции в течение периода от 
нескольких часов до нескольких дней мате-
риал от подсадных и контрольных животных 
(см. выше) обследуют вирусологическими ме-
тодами в целях выделения арбовирусов или 
серологическими методами для обнаружения 
специфических АТ.

Клоакальные и трахеальные смывы у птиц 
(Aves) и рукокрылых млекопитающих (Chiro-
ptera) [3, 9, 10, 12, 19] могут браться как при-
жизненно, так и после отстрела животного 
с помощью ватных палочек, широко представ-
ленных сегодня в ассортименте аптек и детских 
магазинов. При этом следует иметь в виду, что 
не следует покупать ватные палочки с какими 
бы то ни было ароматизаторами или пропит-
ками, а хлопку следует предпочитать вискозу. 
Для взятия трахеальных смывов у птиц с длин-
ной шеей приходится использовать либо спе-
циально выпускаемые длинные палочки, либо 
дополнительные удлиняющие насадки (напри-
мер, удобно вставить половинку ватной палоч-
ки в тонкую полипропиленовую трубку, длина 
которой достаточна для достижения у птицы 
точки бифуркации бронхов).

Клоакальные трахеальные смывы, предна-
значенные для изоляции вирусов, помещают 
в пластиковые пробирки с 0,5–1,0 мл смеси 

фосфатного буферного раствора с глицери-
ном (20–40%) при обязательном добавлении 
антибиотиков и замораживают в контейнерах 
с сухим льдом (–70 С) либо в сосудах Дьюара 
с жидким азотом (–196 С). Пробы, предназна-
ченные для последующего обследования с по-
мощью ПЦР, рекомендуется помещать в рас-
творы реагентов, используемые в лаборатории 
для экстракции нуклеиновых кислот (если 
метод экстракции неизвестен, то допускается 
быстрая заморозка в пустых пробирках). Про-
бы для ПЦР можно замораживать при любых 
доступных температурах.

До недавнего времени на вирус гриппа А 
обследовали клоакальные смывы птиц, но не 
млекопитающих, у которых на этот вирус об-
следовали лёгкие и трахеальные смывы. Од-
нако обнаружение нового субтипа вируса 
гриппа А в клоакальных смывах желтоплечих 
листоносов (Sturnira lilium) в Гватемале тре-
бует внесения изменений в регламенты сбора 
полевых материалов: клоакальные смывы лету-
чих мышей также следует обследовать на грипп 
А (подробно см. в [19]).

Прижизненное взятие крови у позвоноч-
ных животных [3, 9, 10, 12] проводится с при-
менением правил асептики и соблюдением био-
этических норм [13].

У мелких птиц (размером до голубя) кровь 
берется острой иглой из желудочка сердца, вво-
дя иглу сбоку, между ребрами, или со стороны 
грудины под окончание киля. У более крупных 
птиц (размером от голубя и больше) кровь бе-
рут из подключичной вены, которая хорошо 
просматривается и пережимается на внутрен-
ней поверхности сгиба крыла. Таким образом, 
без причинения существенного вреда у мелких 
воробьиных птиц можно взять до 0,5 мл крови, 
у голубя — до 2 мл, у кряквы — до 5 мл. У че-
репах прижизненный забор крови осущест-
вляется из сердечной камеры с заходом иглы 
через ключицу; у мелких млекопитающих (не 
крупнее зайца) — через межреберное простран-
ство. У грызунов можно также брать кровь из 
хвостовой вены (100–200 мкл), а у зайцеобраз-
ных — из ушной (до 10 мл). У крупных сель-
скохозяйственных животных кровь берется из 
ярёмной вены. Пробы крови, взятой от живот-
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ных, подвергаются тем же манипуляциям, что 
и пробы крови, взятой от людей (см. далее).

Отбор проб внутренних органов у позво-
ночных животных [3, 9, 10, 12] осуществляется 
после их умерщвления с соблюдением правил 
ветеринарной этики (для домашних живот-
ных) [13] или правил проведения промысло-
вой и спортивной охоты (при отстреле диких 
животных) [7]. Для вирусологических иссле-
дований обычно используется совокупный пул 
фрагментов печени (примерно 0,5  0,5  0,5 см), 
лёгкого (одно-два иссечения), мозга (примерно 
0,5  0,5  0,5 см), селезёнки (у крупных особей 
и в случае увеличения селезёнки — кусочек 
длиной 0,5 см), фрагмент трахеи в месте бифур-
кации бронхов. В случае необходимости детали-
зации исследований каждый из перечисленных 
органов можно помещать в отдельную пробирку, 
но такой подход резко увеличивает физический 
объём полевого материала. Вскрытие неболь-
ших животных удобно производить ножница-
ми с заостренными кончиками — бранш, а бо-
лее крупных — специальными ветеринарными 
инструментами. Цель вскрытия — не только 
отбор проб, но и патолого-анатомическое ис-
следование животного. Результаты такого ис-
следования необходимо обязательно заносить 
в полевой журнал и позднее сопоставлять с дан-
ными лабораторного обследования проб. Все 
манипуляции следует осуществлять исходя из 
потенциальной инфекционности исследуемо-
го материала, а потому необходимо соблюдать 
правила соответствующих инструкций [1, 2] 
и проводить обязательные дезинфекционные 
меро приятия (см. пар. 2.2.1.10). Пробы внутрен-
них органов подвергают максимально быстрой 
низкотемпературной заморозке в контейнерах 
с сухим льдом (–70 С) либо в сосудах Дьюара 
с жидким азотом (–196 С). Следует помнить, 
что материал, собранный через 2–3 ч после ги-
бели животного, в подавляющем большинстве 
случаев уже не годится для вирусологического 
исследования.

Сбор и хранение проб крови и сывороток 
крови от больных и здоровых людей для спе-
цифической диагностики, проведения серо-
эпидемиологических и вирусологических ис-
следований [3, 8, 9, 10, 12] начинают с прото-

колирования информации о больном: возраст, 
клинические симптомы и диагноз, дата начала 
заболевания, приблизительная продолжитель-
ность болезни, сведения о сходных заболева-
ниях в окружении больного, дата взятия проб 
крови.

Пробы крови и сывороток необходимо осу-
ществлять, соблюдая правила асептики. Кровь 
от больных людей берут из локтевой вены, а ес-
ли это оказывается невозможным, то забирают 
из прокола на пальце. Свернувшийся сгусток 
крови после экспозиции в течение 1–2 ч при 
комнатной температуре или 20–30 мин при 
температуре 37 С отделяют от стенок пробир-
ки стерильной пастеровской пипеткой, пробир-
ку оставляют на 15–20 мин при температуре 
4 С, затем сыворотку переливают во флакон-
чики и центрифугируют для удаления эрит-
роцитов при 1500–2000 об./мин в течение 5–
10 мин и переносят в новые инсулиновый фла-
кон или ампулу. Рекомендуется использовать 
стеклянные флаконы и посуду из нетоксичной 
пластмассы с завинчивающейся пробкой. По-
стороннюю микрофлору можно подавить анти-
биотиками (например, 200–1000 ЕД пеницил-
лина, 200–100 мг стрептомицина и 50–100 ЕД 
нистатина на 1 мл). Оптимальный объём крови, 
взятый у одного человека для выполнения ви-
русологического и серологического обследова-
ния, составляет 5–10 мл. Такое количество поз-
воляет провести полный объём исследований, 
что особенно важно при изучении инфекции 
неизвестной этиологии. Каждый флакон или 
ампула должны иметь этикетку с порядковым 
номером, соответствующим номеру регистра-
ции в рабочем журнале.

Сыворотки крови здоровых людей можно 
получить на станциях переливания крови и до-
норских пунктах.

Взятые пробы регистрируют с указанием 
фамилии, имени, отчества, возраста, пола, про-
фессии, места жительства, длительности про-
живания в данной местности, даты взятия кро-
ви. Информация о сыворотке крови, взятой от 
больного, дополняется следующими данными: 
лечебное учреждение, предполагаемый диагноз, 
дата заболевания, сведения о покусах комарами. 
В лабораториях следует иметь отдельные жур-
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налы для регистрации сывороток крови здоро-
вых и больных людей. Парным сывороткам от 
одного больного присваивается один номер. 
Дополнительная маркировка (I, II, III и т.д.) 
соответствует дате взятия крови. Сыворотки 
хранят без добавления консервантов при 4 С, 
однако если их обследование откладывается на 
длительное время (1 мес. и более), то сыворот-
ки лучше заморозить при температуре –20 С 
или хранить в лиофилизированном виде, что 
способствует сохранению иммуноглобулинов. 
При неоднократном замораживании и оттаива-
нии сывороток АТ разрушаются.

Транспортировка полевого материала [1–3, 
6, 9, 10, 12, 16]. Как указывалось выше, полевые 
материалы, предназначенные для вирусологи-
ческих исследований, хранятся и транспортиру-
ются при низких температурах (ниже –40 С). 
Непрерывность холодовой цепочки достигается 
путём помещения проб в термостатированные 
контейнеры с сухим льдом (–70 С) или в со-
судах Дьюара с жидким азотом (–196 С). При 
этом используемые пластиковые пробирки 
должны относиться к категории криоустойчи-
вых — в противном случае возможны растрески-
вание и лопанье части пробирок либо на этапе 
заморозки, либо на этапе разморозки. Крышки 
криопробирок дополнительно фиксируют лей-
копластырем (для последней цели подходит 
только отечественный медицинский лейко-
пластырь на матерчатой основе). Перед выездом 
в полевые условия термостатированные контей-
неры и сосуды Дьюара должны быть проверены 
на предмет соответствия паспортным данным. 
Категорически запрещается плотно закрывать 
крышки сосудов Дьюара с жидким азотом во 
избежание образования самопроизвольных де-
формаций и повреждений корпуса.

Сопроводительные документы на вирусоло-
гический материал должны быть оформлены 
в соответствии с требованиями положений, ко-
торые определяет «Порядок учёта, хранения, 
передачи и транспортирования микроорганиз-
мов I–IV групп патогенности» [16].
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Щелканов М.Ю., Львов Д.К. Новый субтип вируса 
гриппа А от летучих мышей и новые задачи эколо-
го-вирусологического мониторинга // Вопр. виру-
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2.2.1.2. Индикация, изоляция 
и идентификация вирусов 
(Бутенко А.М., Дерябин П.Г.)
Индикация вирусов и выделение вирусов (как 
более частный раздел этого направления иссле-
дований) являются основными составляющи-
ми вирусологической диагностики вирусных 
инфекций. Обнаружение вирусов, вирусных 
антигенов, вирусоспецифической РНК или 
ДНК, а в некоторых случаях характерных па-
тологических изменений (например, в печени 
при жёлтой лихорадке) или специфических 
включений (например, телец Бабеша—Негри 
в ткани мозга при бешенстве) обеспечивают не-
обходимую информацию для решения многих 
вопросов. Полученные данные помогают рас-
шифровать этиологию заболевания, установить 
циркуляцию вирусов на обследуемых террито-
риях, изучить многие кардинальные аспекты 
эпизоотологии и эпидемиологии зоонозных 
вирусных инфекций, определить санитарное 
состояние территории в отношении некоторых 
антропогенных инфекций, вызываемых, напри-
мер, широко распространёнными энтеровиру-
сами.

В качестве лабораторных моделей для выде-
ления вирусов из клинических и полевых ма-
териалов используют новорождённых и взрос-
лых белых мышей, морских свинок, белых 
крыс, сирийских хомячков, обезьян, куриные 
и утиные эмбрионы, различные виды переви-
ваемых клеточных культур: почек сирийских 
хомячков (ВНК-21), поросят (СПЭВ и PS), 

16.

17.

18.

19.

обезьян (Vero), собак (МДСК), первичные 
культуры фибробластов эмбрионов человека, 
кур и многие другие. У чувствительных видов 
лабораторных животных, инфицированных 
вирусосодержащим материалом, наблюдаются 
клинически выраженное заболевание и гибель. 
Мозг, а иногда другие органы и ткани больных 
животных служат хорошим источником при-
готовления специфических вирусных антиге-
нов. Результатом заражения вирусосодержа-
щим материалом клеточных культур может 
быть развитие ЦПД, образование бляшек под 
агаровым покрытием, феномен интерфериру-
ющего действия, выявляемого при повторной 
инокуляции клеток индикаторным, заведомо 
цитопатогенным вирусом.

Высокой эффективностью при выделении 
вирусов денге, некоторых других флави- и бу-
ньявирусов обладает метод заражения комаров, 
в первую очередь крупных некровососущих ко-
маров рода Toxorhynchites.

Для индикации вирусов в клинических, по-
левых и экспериментальных материалах при-
меняют высокочувствительные серологические 
методы с применением поликлональных АТ 
или МАТ, меченных ферментами (например, 
пероксидазой хрена, щелочной фосфатазой 
и т.п.), флуорохромами, радиоактивными изо-
топами и редкоземельными металлами — лан-
танидами. Наибольшее применение из них име-
ют ИФА, НМФА, в меньшей степени — РНГА 
и лантанидный иммунофлуоресцентный ана-
лиз (ЛИФА).

Для детекции вирусных нуклеиновых кис-
лот широкое применение нашли ПЦР, ОТ-ПЦР 
(см. пар. 2.2.2.1) и ПЦР-РВ (см. пар. 2.2.2.2). 
Также не потерял своего значения на сегодняш-
ний день метод молекулярной гибридизации 
нуклеиновых кислот.

Для выделения и детекции вирусов из кли-
нических и секционных материалов использу-
ют следующие материалы:
 при заболеваниях органов дыхания 

(см. пар. 2.3.2), кори (см. пар. 2.3.4.1), крас-
нухе (см. пар. 2.3.4.3): глоточные смывы, 
зевные тампоны, мокрота, фекалии, кусочки 
лёгкого, соскобы с бронхов;

 при заболеваниях ЦНС:
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– бешенство (см. пар. 2.3.11.3.1) — слюна, 
мозг;

– американские энцефаломиелиты лоша-
дей — кровь, СМЖ, глоточные смывы;

– клещевой (см. пар. 2.3.10.4.1.1), японс-
кий (см. пар. 2.3.10.1.2.5), Сент-Луис (см. 
пар. 2.3.10.1.2.3) энцефалиты; ЛХМ (см. 
пар. 2.3.11.1.1.1) и др. — кровь, СМЖ, мозг;

– герпес (см. пар. 2.3.3.1) — глоточные смы-
вы, СМЖ, мозг;

– инфекции ECHO (см. пар. 2.3.1.4) и Кок-
саки (см. пар. 2.3.1.2) — глоточные смы-
вы, СМЖ, фекалии, мозг;

 при заболеваниях кожи и слизистых обо-
лочек — корь (см. пар. 2.3.4.1), краснуха 
(см. пар. 2.3.4.3), герпес простой (см. пар. 
2.3.3.1.1), оспа и оспоподобные заболевания 
(см. пар. 2.3.8) — глоточные смывы; при про-
стом герпесе, ветряной оспе и опоясываю-
щем лишае — дополнительно берется жид-
кость везикул;

 при геморрагических лихорадках — жёл-
той (см. пар. 2.3.10.1.2.7), крымской 
(см. пар. 2.3.10.4.2.1), Ласса (см. пар. 
2.3.11.1.1.2), Марбург (см. пар. 2.3.11.2.1.1), 
Эбола (см. пар. 2.3.11.2.1.2), Рифт-Валли 
(см. пар. 2.3.10.1.3.8) и др. — кровь, внутрен-
ние органы, иногда ткани мозга.
Идентификация вирусов. После выделения 

штаммов проводятся их изучение и идентифи-
кация. Процесс идентификации предусматри-
вает определение местоположения нового изо-
лята в существующей системе классификации 
вирусов, т.е. определение семейства, рода, ан-
тигенной группы и взаимоотношений данного 
изолята с другими представителями антиген-
ной группы. Используемые для идентифика-
ции вирусов методы можно разделить на серо-
логические и несерологические.

Несерологические методы идентификации, 
проведённые на первых этапах этого процесса, 
позволяют получать ориентировочные сведе-
ния об изучаемом вирусе и сделать последую-
щие исследования более целенаправленными.

Ценную информацию можно получить 
с помощью ЭМ-исследований, которые позво-
ляют по морфологическим критериям отнести 
изучаемый вирус к определённому семейству. 

Большое значение имеют данные о патогенной, 
цитопатогенной и гемагглютинирующей актив-
ности выделенного агента, сведения о физико-
химических характеристиках, включающих тип 
нуклеиновой кислоты, способность проходить 
через мелкопористые фильтры, чувствитель-
ность к жирорастворителям и детергентам. Не-
серологические методы исследований особенно 
полезны при идентификации и классификации 
новых для науки вирусов, не типирующихся 
в серологических реакциях.

Традиционными серологическими метода-
ми идентификации вирусов являются РСК, 
РТГА, РДПА, РН, МФА и др. Необходимое 
условие проведения этой работы — наличие 
иммунных референс-сывороток или иммун-
ной асцитной жидкости (ИАЖ), обладающих 
группоспецифической и видоспецифической 
активностью.

При идентификации штаммов и изучении 
антигенных взаимосвязей между арбовиру-
сами, принадлежащими к различным родам, 
антигенным группам и комплексам, надо учи-
тывать своеобразие ответов используемых ме-
тодов. Например, в РТГА выявляются груп-
поспецифические связи между флавивируса-
ми (скажем, в пределах комплексов КЭ и ЯЭ), 
а для видовой дифференциации этих агентов 
наиболее пригодны РН и РДПА. В случае бунь-
явирусов, относящихся к антигенным группам 
буньямвера и калифорнийского энцефалита, 
принадлежность вирусов к той или иной груп-
пе легко устанавливается в РСК и РН, отличия 
между ними более выражены в РТГА.

Полная идентификация изучаемого штамма 
возможна при условии получения к нему го-
мологичной ИАЖ. Это позволяет определить 
характер его взаимоотношений с родственными 
вирусами на основе результатов двусторонних 
перекрестных реакций.

Приступая к работе по серологической иден-
тификации штаммов, необходимо учитывать 
имеющиеся данные об их физико-химических 
и биологических свойствах, сведения о цирку-
ляции известных вирусов в конкретном районе, 
информацию об источнике выделения и т.п.

Новые возможности в совершенствовании 
системы идентификации и классификации ви-
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русов появились в результате внедрения совре-
менных методов молекулярной биологии: ПЦР, 
олигонуклеотидное олигопептидное картиро-
вание, секвенирование генома, точечная гибри-
дизация, иммуноблоттинг, ИЭМ, МАТ.
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Организация эколого-эпидемиологического мо-
ниторинга территории Российской Федерации: 
Мет. рек. / Ред. Д.К. Львов. — М.: МЗ РФ, 1995. — 
128 с.
Выделение вирусов гриппа в клеточных культурах 
и куриных эмбрионах и их идентификация: Мет. 
рек. — СПб., 2006. — 24 с.
Выявление циркуляции арбовирусов. Методы ви-
русологических и серологических исследований. 
Клинико-эпидемиологические характеристики 
малоизученных арбовирусных инфекций. Под-
ходы к мониторингу природных очагов арбови-
русов / Ред. Д.К. Львов // Итоги науки и тех-
ники. — Т. 25. — М.: ВИНИТИ, 1991. — 116 с.— 
(Сер. Вирусология).

2.2.1.3. Электронная микроскопия 
(Клименко С.М., Григорьев В.Б., 
Маныкин А.А.)
Принципы просвечивающей ЭМ. С момента 
создания ЭМ (1931) этот прибор стал незамени-
мым инструментом в руках учёных, изучающих 
тонкую структуру биологических объектов.

Напомним, что излучение определённой 
длины волны  может быть использовано для 
исследования только таких структур, мини-
мальные размеры которых соизмеримы с дли-
ной волны самого излучения. Этот фундамен-
тальный принцип ограничивает возможности 
любого микроскопа. Предел разрешения (т.е. 
минимального расстояния, при котором два 
объекта могут наблюдаться в отдельности) све-
тового микроскопа определяется длиной све-
товой волны и равно 0,2 мкм (200 нм). Изобра-
жения объектов с линейными размерами менее 
0,5 мкм будут искажены в световом микроскопе 
вследствие эффекта дифракции. В случае ЭМ 
предел разрешения значительно ниже, так как 
длина волны электрона в ЭМ с напряжением 
100 кВ равна примерно 0,004 нм, и, соглас-
но теории, разрешение такого ЭМ составляет 
0,002 нм. Однако из-за разного рода аберраций 

1.

2.

3.

в реальности разрешение современного ЭМ 
в лучшем случае 1 Е и может быть достигнуто 
для образцов неорганического происхождения. 
Трудности приготовления биологических об-
разцов, повреждение их излучением сущест-
венно снижают разрешение при работе с ними. 
При этом оно составляет величину около 20 Е. 
Вместе с тем применение криометодов при под-
готовке биологических образцов повышает раз-
решение до 5–15 Е.

Схематично конструкция просвечивающе-
го ЭМ напоминает конструкцию светового. Ис-
точником излучения при использовании про-
свечивающей ЭМ является нить катода, испус-
кающая электроны при её нагреве, к которой 
приложено ускоряющее напряжение порядка 
десятков киловольт. Таким образом форми-
руется электронный пучок. Катод расположен 
в цилиндрической колонне высотой около 2 м. 
А поскольку при столкновении с молекулами 
воздуха электроны рассеиваются, в колонне 
создают высокий вакуум. Вдоль колонны рас-
полагаются кольцевые электромагниты (маг-
нитные линзы), фокусирующие луч подобно 
стеклянным линзам, фокусирующим луч све-
та. Электроны при прохождении через образец 
формируют его изображение на флуоресциру-
ющем экране, которое регистрируется на фото-
пленку или цифровой носитель.

Но даже наиболее изощренные методы ЭМ 
не дают возможности полностью описать моле-
кулярную структуру, так как атомы в молеку-
лах разделены расстоянием 1–2 Е. Для молеку-
лярной структуры макромолекул на атомном 
уровне используют метод рентгеноструктурно-
го анализа.

Методы, основанные на криофиксации 
и использовании низких температур при под-
готовке биологического материала различного 
происхождения для последующего его изуче-
ния в просвечивающей ЭМ, нашли широкое 
применение в научных исследованиях. Основ-
ным преимуществом использования низких 
температур в структурных исследованиях яв-
ляется возможность исключения или сведения 
к минимуму артефактов химической фиксации 
и сохранение, таким образом, пространственной 
структуры изучаемого объекта близким к на-
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тивному, а также его антигенных свойств. Эти 
методы позволяют определять ультраструктуру 
мембран клетки, её органелл, вирусных частиц 
и их компонентов. К ним относятся: метод за-
мораживания-высушивания, метод криоскалы-
вания, метод замораживания-замещения, кри-
оультратомия, криоэлектронный, иммунноци-
тохимические методы с использованием сред, 
полимеризующихся при низких температурах. 
Дадим краткое описание некоторых из них.

Метод замораживания-высушивания виру-
сов. Вирус адсорбируют на гидрофилизирован-
ную формвар-углеродную подложку, покрыва-
ющую ЭМ-сеточку, либо на небольшой кусочек 
свежесколотой слюды. Затем удаляют избыток 
жидкости фильтровальной бумагой и замо-
раживают материал в жидком азоте. Сеточки 
или слюду с замороженным монослоем вируса 
помещают в вакуумную камеру на металли-
ческий столик, предварительно охлаждённый 
до –150 С. Камеру откачивают до давления 
10 торр, устанавливают температуру столи-
ка –80 С, помещают над ним охлаждённый 
до –150 С металлический экран и лиофиль-
но высушивают образец. Если материал был 
предварительно контрастирован на сеточке, то 
его нужно немедленно просмотреть в ЭМ либо 
поместить в эксикатор. Материал, нанесён-
ный на слюду после высушивания, напыляют 
в вакуумной камере под углом 30–45 смесью 
Pt/C, а затем под прямым углом — углеродом. 
Полученную таким образом реплику снимают 
на раствор сильного окислителя для удаления 
органики. Затем её помещают на ЭМ-сеточку 
и просматривают в просвечивающей ЭМ. Про-
цедуре замораживания-высушивания можно 
подвергнуть суспензию либо монослой клеток 
с последующей их репликацией.

Метод криоскалывания. Процедура кри-
оскалывания состоит из следующих этапов: 
криофиксации; скалывания или разрыва замо-
роженного образца; при необходимости — суб-
лимации льда с поверхности скола (травления); 
получении Pt/C-реплики; очистки реплики от 
органических остатков. Образцы заморажива-
ют на специальных металлических столиках 
со скоростью, при которой эффективно бло-
кируется кристаллизация внутриклеточной 

воды. В ряде случаев необходимо применять 
криопротектор, например глицерин. Затем 
образец помещают в вакуумную камеру на ох-
лаждённый столик. Скол производят металли-
ческим ножом, охлаждённым до температуры 
жидкого азота (–196 С). Если необходим этап 
травления, то температура образца понижается 
до –100 С. После сублимации льда с поверх-
ности скола в вакууме (10 торр) следует этап 
получения реплики. Разрешение этого метода 
достигает 10–15 Е.

Принципы сканирующей ЭМ. Для получе-
ния трёхмерного изображения объекта и изуче-
ния топографии его поверхности применяется 
сканирующая ЭМ. Для получения изображения 
в просвечивающей ЭМ используют электроны, 
проходящие через образец, а в сканирующей ЭМ 
используются электроны, рассеиваемые или из-
лучаемые (отражённые) поверхностью образца. 
Принцип работы сканирующего электронного 
микроскопа состоит в следующем: электроны, 
генерируемые электронной пушкой, проходят 
через систему электромагнитных линз (как 
и в случае просвечивающей ЭМ); эти линзы 
фокусируют пучок электронов — т.н. электрон-
ный зонд — на поверхность исследуемого объек-
та; на своём пути зонд подвергается действию 
электромагнитных полей, контролируемых 
генератором развёртки, вследствие чего зонд 
осуществляет сканирование поверхности объ-
екта. В результате взаимодействия электронно-
го зонда с образцом происходит генерирование 
различных сигналов (вторичные и упругорас-
сеянные электроны, рентгеновское излучение, 
электроны, прошедшие через объект), несущих 
информацию о нём. С помощью соответствую-
щего детектора сигнал преобразуется в элект-
рический и подаётся на экран кинескопа или 
компьютера, на котором возникает изображе-
ние поверхности объекта, соответствующее 
виду детектируемого сигнала. Разрешение сов-
ременных сканирующих ЭМ достигает 2 нм. 
Изображение, как и в просвечивающих ЭМ, 
регистрируется на фотопленку либо на цифро-
вой носитель.

Для подавляющего большинства биологи-
ческих объектов основными этапами подго-
товки к сканирующей ЭМ являются: 1) пре-
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фиксационная обработка; 2) фиксация; 3) обез-
воживание и высушивание; 4) обеспечение 
электропроводности (напыление металлом).

Негативное контрастирование. Если вирио-
ны вирусов или отдельные белковые молекулы 
находятся в тонком слое дисперсного вещества 
высокой плотности, то при прохождении элек-
тронного пучка микроскопа через них на экра-
не возникает изображение светлого объекта на 
тёмном фоне — «негативное» контрастирова-
ние. Несмотря на то что были апробированы 
для этой цели различные соли тяжёлых ме-
таллов, широкое распространение на практике 
получили только две: фосфорно-вольфрамовая 
кислота и уранилацетат. Водные растворы фос-
форно-вольфрамовой кислоты в пределах 2% 
и 1–2% уранилацетата в 70% метаноле дают 
идеальный «негативный» эффект при контра-
стировании вирионов вирусов, если соблюдены 
следующие условия: 1) чистота вирусной сус-
пензии от сопутствующих выделению и очист-
ке органических и неорганических соединений 
(хлористый цезий, сахароза и т.д.); 2) гидро-
фильность пленки подложки. Необходимо от-
метить, что обычно имеет место два типа не-
гативного контрастирования вирусных вири-
онов: когда контрастирующий раствор только 
окружает объект, образуя тонкую пленку на 
его поверхности, и когда частично проникает 
внутрь. В том и другом варианте происходит 
наложение изображения от двух сторон (верх-
ние и нижние поверхности полусфер) вириона, 
что мешает получить истинное изображение. 
Однако часто можно найти вирионы, контрас-
тирование которых происходит таким образом, 
что контрастность одной полусферы резко 
превышает контрастность другой и тогда мож-
но говорить об истинном изображении. Ура-
нилацетат обладает сродством к нуклеиновым 
кислотам и часто даёт позитивно-негативный 
эффект. В случае, когда гидрофильность под-
ложки недостаточна, будет происходить только 
позитивный эффект — окрашивание внутриви-
рионных нуклеиновых кислот [1].

КриоЭМ. Методы негативного контрастиро-
вания и реплик обеспечивают высококонтраст-
ное изображение поверхности биологических 

объектов, но разрешение этих методов ограни-
чено размерами частиц металла, образующего 
тень, либо молекул красителей, состоящих из 
солей тяжёлых металлов. Метод криоЭМ по -
зволяет в настоящее время наблюдать с высо-
ким разрешением (около 7 Е) структуру вири-
онов в гидратированном состоянии, исключая 
какой-либо контрастёр и шумящую подложку, 
а затем осуществлять трёхмерную реконструк-
цию их капсидов. Исследуемый образец обыч-
но представляет собой концентрированную 
суспензию (0,05–5,00 мг/мл) высокоочищен-
ного вируса. Примерно 5 мкл этой суспензии 
наносят на ЭМ-сеточку, покрытую перфори-
рованной угольной пленкой с отверстиями 
диаметром 1–5 мкм. Избыток жидкости удаля-
ют, оставляя тонкий слой вирусосодержащей 
суспензии (100–200 нм), перекрывающий от-
верстия подложки. Затем сеточки с помощью 
специального устройства погружают в жидкий 
пропан или этан. При этом скорость замерза-
ния суспензии достигает 10 С в секунду, что 
достаточно для аморфизации вирусосодер-
жащей жидкости. Для наблюдения образцов 
просвечивающий ЭМ снабжён термостатиро-
ванным предметным столиком, охлаждаемым 
до –150 С, на который помещают сеточку с за-
мороженным материалом. При исследовании 
образцов в криоЭМ плёнка аморфизированной 
жидкости даёт практически бесструктурный 
фон, на котором видны вирусные частицы со 
всеми особенностями их строения. Для трёх-
мерной реконструкции вирусных капсидов, 
обладающих кубической симметрией, объеди-
няют информацию от изображений частиц, 
находящихся в разной ориентации, и затем 
осуществляют расчёт пространственной струк-
туры по специальным программам.

Ультратонкие срезы. Чтобы исследовать 
ультраструктуру внутри клетки или вириона, 
необходимо сделать ультратонкий срез через 
исследуемый материал. Процедура, разработан-
ная для подготовки такого материала, включа-
ет следующие этапы: 1) фиксация; 2) удаление 
воды; 3) введение жидкого полимера и поли-
меризация; 4) ультратомирование; 5) окраши-
вание срезов.
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Фиксация. Для получения препаратов уль-
тратонких срезов исследуемый материал — ку-
сочки тканей или осадки клеточных культур 
размером 1,0–1,5 мм — фиксируют в два этапа: 
сначала предфиксация 2,5% раствором глюта-
ральдегида на 0,15 М фосфатном буфере, а за-
тем фиксация 1% раствором OsO4 на фосфат-
ном буфере в течение 40 мин в холодильнике.

Удаление воды. После отмывки от фиксатора 
в фосфатном буфере материал обезвоживают 
в серии спиртов, повышающей концентрации 
от 50 до 96% в течение 20 мин в холодильнике; 
затем обезвоживание проводят в 100% спирте 
по 20 мин при комнатной температуре.

Введение жидкого полимера и полимеризация. 
Для получения твёрдых и упругих блоков, при-
годных для резки на ультратоме, используют 
полимерные эпоксидные смолы — «Аралдит», 
«Эпон» или водорастворимые смеси. Процесс 
пропитки и заливки материала в эпоксидную 
смолу занимает 1–2 сут. Кусочки тканей или 
осадков переносят в пластиковые капсулы или 
плоскопараллельные пластинки и заливают 
смесью смолы. Полимеризация блоков прохо-
дит в термостате при 60 С  48 ч.

Ультратомирование. Для получения уль-
тратонких срезов конец блока с заключенным 
в нём материалом затачивают в виде пирамид-
ки, вершиной которой является трапеция или 
четырехугольник. Срезы с вершины пирамидки 
получают на ультратоме с помощью алмазного 
ножа. Ванночку заполняют дистиллированной 
водой, а полученные срезы толщиной 30–35 нм 
наносят на гальванические сетки, покрытые 
формваровой пленкой.

Окрашивание срезов. Контрастирование 
сетки со срезом проводят в 5% растворе урани-
лацетата на 70% метаноле, погружая в каплю 
раствора в течение 15–20 мин. Затем прово-
дится промывка сетки несколькими сменами 
дистиллированной воды. Окрашивают сетки со 
срезами цитратом свинца в течение 10–15 мин 
на поверхности капли раствора [1].

Визуализация нуклеиновых кислот и комп-
лексов нуклеиновых кислот с белками. Белок 
цитохром С обладает сродством к нуклеиновым 
кислотам, образуя вокруг тяжа нуклеиновой 

кислоты белковую «рубашку». Если такой ком-
плекс нанести на поверхность воды, то по при-
чине сильной гидрофобности цитохрома С на 
поверхности образуется тонкая мономолекуляр-
ная плёнка, в которой распределены в удобном 
для наблюдения виде нуклеиновые кислоты. 
Перенос такой пленки на ЭМ-пленку-подлож-
ку и последующее круговое оттенение под уг-
лом 7 сплавом платины с палладием (1:4) даёт 
оптимальный препарат для изучения нуклеи-
новой кислоты. Условия распыления (глубина 
вакуума, качество эжектора), а также качество 
цитохрома С и раствора нуклеиновой кислоты 
обусловливают качество изображения. Для на-
блюдения оцДНК и оцPНK в наслаиваемый на 
воду раствор нуклеиновой кислоты вместе с ци-
тохромом добавляют формамид, функции кото-
рого заключаются в «расправлении» одноните-
вых нуклеиновых кислот на поверхности воды.

Маркировка антигенов на ультраструктур-
ном уровне. Обработка и подготовка биологи-
ческого материала при отрицательных темпера-
турах для исследования в просвечивающем ЭМ 
позволяет наилучшим образом сохранить не 
только структуру объекта, но и его антиген-
ные свойства. Последнее обстоятельство очень 
важно при проведении иммуноцитохимических 
реакций и при маркировке различных антиге-
нов. Для этой цели были разработаны среды, 
полимеризующиеся при низких температурах 
(до –50 С) при непрямом УФ-облучении. При 
этом применяют только альдегидную фиксацию, 
так как OsO4 препятствует проникновению УФ 
внутрь образца. Дегидратацию осуществляют 
по стандартной схеме. Наиболее популярные 
среды этого типа «Ловикрил» и LR Wihte. Мар-
кировку интересующих антигенов производят 
непосредственно на ультратонких срезах. Как 
правило, в качестве маркёра применяют конъ-
югаты коллоидного золота различного диамет-
ра (5–20 нм) с антивидовыми иммуноглобули-
нами.

Литература
Hayat M.A. Principles and techniques of electron 
microscopy: biological applications. — 4th ed. — 
Cambridge, 2001. — 307 p.
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2.2.1.4. Реакция биологической 
нейтрализации (Дерябин П.Г., 
Бутенко А.М.)
Реакция (биологической) нейтрализации (РН) 
основана на способности специфических АТ 
вступать во взаимодействие с антигенными де-
терминантами белков оболочки вириона и ней-
трализовать инфекционную активность вируса. 
РН является одной из наиболее специфических 
серологических реакций, используемых в виру-
сологии [1, 2].

В РН участвуют такие компоненты, как ви-
рус, сыворотки или ИАЖ (испытуемые или 
заведомо положительные, содержащие вирус-
нейтрализующие АТ), и чувствительная биоло-
гическая модель (лабораторные животные или 
культуры клеток).

Вирус. Перед постановкой РН готовят ак-
тивную вирусосодержащую субстанцию, пред-
ставляющую собой супернатант, полученный 
после центрифугирования исходной вирусосо-
держащей суспензии (из мозга и органов ин-
фицированных лабораторных животных или 
из клеточных культур) при 1500–2000 об./мин 
в течение 30 мин на холоде. Такой материал 
с исходным титром не ниже 10–10 TCID50, LD50 
или PFU в 1 мл без снижения инфекционной 
активности можно хранить в течение длитель-
ного времени при –70 С.

Сыворотка крови. С диагностическими це-
лями в РН обследуют парные стерильные сы-
воротки больных, взятые в первые дни заболе-
вания и в период реконвалесценции. Оптималь-
ные сроки заболевания зависят от динамики 
образования вируснейтрализующих АТ, харак-
терной для той или иной инфекции. Например, 
при КЭ максимальное накопление вирусней-
трализующих АТ происходит через 7–8 нед., 
а при ЛХМ — через 2–3 мес. Для выявления 
сероконверсии (4-кратного или более значи-
тельного прироста специфических АТ) парные 
сыворотки следует титровать одномоментно. 
Для инактивации содержащихся в сыворотках 
и ИАЖ комплемента и неспецифических ин-
гибиторов их прогревают на водяной бане в те-
чение 30 мин при 56–60 С. Приготовленные 
таким образом сыворотки можно хранить 3 нед. 

при 4 С, а более длительное время — при –20 
или –70 С. В РН необходимо использовать за-
ведомо положительные и заведомо отрицатель-
ные контрольные сыворотки или ИАЖ.

Тест-системы. В качестве тест-системы для 
постановки РН с вирусами наиболее часто ис-
пользуют новорождённых белых мышей, чувс-
твительных к репликации многих вирусов, или 
белых мышей массой 6–7 г.

При постановке РН в культурах клеток 
обычно используют такие чувствительные 
виды культур, в которых вирус вызывает вы-
раженный ЦПД или формирует бляшки под 
агаровым покрытием. Для разведения вируса 
и сывороток в этом случае применяют пита-
тельную среду, которая является поддержива-
ющей для данного вида клеток.

Постановка опыта нейтрализации. В зави-
симости от варианта постановки РН позволяет 
определять титры АТ в сыворотках или индек-
сы нейтрализации сывороток. Влияние неспе-
цифических ингибиторов при постановке РН 
сказывается только при использовании нераз-
ведённых сывороток или их низких разведений 
(1:2, 1:4, 1:8).

Определение титра АТ против постоянной 
дозы вируca. Для расчёта рабочего разведения 
вируса следует предварительно оттитровать 
вирусосодержащий материал на животных 
или в культурах клеток, используя 10-кратные 
разведения вируса. Предельные разведения 
вируса, вызывающие гибель 50% животных, 
или 50% ЦПД в лунках с культурами клетка-
ми считают одной инфекционной дозой. В РН, 
как правило, используют 100 TCID50, 100 LD50 
или 100 PFU (если РН основана на феномене 
редукции числа бляшек).

Последовательные двукратные разведения 
(обычно начиная с разведения 1:4, 1:5 или 1:10) 
инактивированных сывороток или ИАЖ в рав-
ных объёмах соединяют со стандартной дозой 
вируса; смеси встряхивают, инкубируют 1–1,5 ч 
при 37 С или 18–24 ч при 4 С и используют 
для заражения животных (по 4 особи на каждое 
разведение материала) или по крайней мере по 
2–4 лунки с клеточными культурами.

При постановке РН в культурах клеток из 
лунок 24-, 48- или 96-луночных пластиковых 
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культуральных панелей или из культуральных 
флаконов с выращенным монослоем клеток 
тщательно удаляют питательную среду, после 
чего монослой заражают смесью одной дозы ви-
руса с разведёнными сыворотками в соотноше-
нии 1:1 в объёме, достаточном, чтобы покрыть 
тонким слоем монослой клеток. После адсорб-
ции вируса с клетками при 37 С в течение 
30–45 мин в лунки вносят поддерживающую 
культуральную среду, содержащую 1–2% эм-
бриональной телячьей сыворотки (ЭТС) или 
бычьей сыворотки крови — БСК (проверенной 
предварительно на отсутствие специфических 
АТ) и антибиотики. При постановке РН по 
методу редукции числа бляшек рекомендует-
ся приготовить следующий возможный состав 
агарового покрытия: на 100 мл покрытия непо-
средственно перед опытом готовят два состава 
ингредиентов. В первый состав входят: 19 мл 
трижды дистиллированной воды, 10 мл бес-
цветного 10-кратного раствора Эрла, 3,5 мл 7% 
раствора бикарбоната натрия, 7,5 мл ЭТС или 
БСК, 2 мл красителя — нейтрального красного, 
приготовленного на трижды дистиллированной 
воде в разведении 1:1000, и 1 мл куриного эм-
брионального экстракта (если в качестве мо-
нослоя клеток были использованы 9-дневные 
куриные эмбрионы).

Второй состав покрытия готовят таким об-
разом: 1,25 г агара («Дифко», США) вносят 
в колбу с 50 мл трижды дистиллированной 
воды. Колбу помещают на водяную баню и ки-
пятят в течение примерно 20 мин до полного 
расплавления агара. Затем агар снимают с бани 
и в колбу добавляют 5 мл 0,5% раствора прота-
минсульфата в дистиллированной воде. После 
этого, помешивая флакон с первым составом, 
туда осторожно вливают расплавленный агар. 
Полученную смесь интенсивно перемешива-
ют, охлаждают до температуры 40 С и по 8 мл 
вносят в 25 см3 культуральные флаконы с мо-
нослоем инфицированных клеток, избегая при 
этом образования пузырей в покрытии. Фла-
коны с покрытием оставляют при комнатной 
температуре на 30 мин до затвердения агара, 
после чего инкубируют при 37 С.

Контроли. При постановке РН на белых мы-
шах или культурах клеток с постоянной дозой 

вируса ставят следующие контроли: контроль 
испытуемых сывороток или ИАЖ на токсич-
ность (для клеточных культур) в первом из 
используемых разведений (1:4, 1:5 или 1:10); 
контроль рабочей дозы вируса без сыворотки 
и в смеси с нормальной неиммунной сыворот-
кой; контроль специфической нейтрализации 
вируса гомологичной иммунной сывороткой 
или ИАЖ и контроль интактных (незаражен-
ных) животных или культур клеток.

Учёт результатов. Опыты нейтрализации 
на белых мышах наблюдают в течение 2–3 нед. 
Титром вируснейтрализующих АТ является то 
наибольшее разведение сыворотки, которое за-
щищает не менее 50% животных, заражённых 
100 летальными или инфекционными дозами 
от заболеваемости или гибели. При учёте РН 
в культурах клеток (100 TCID50) титром АТ 
считается наибольшее разведение сыворотки, 
при котором монослой клеток сохраняется 
не менее чем в 50% инфицированных лунках 
или наблюдается 50% редукция числа бляшек. 
Опыты нейтрализации в клеточных культурах 
обычно наблюдают в сроки, когда в контроль-
ных лунках регистрируют максимальные про-
явления ЦПД вируса при полной сохранности 
незаражённого клеточного монослоя.

Определение индекса нейтрализации. При 
этой модификации метода испытуемые и кон-
трольные сыворотки в одном разведении (1:5 
или 1:10) соединяют в соотношении 1:1 с 10-
кратными разведениями вируса. Обязательно 
включение в опыты таких контролей: титрова-
ние вируса в смеси с нормальной неиммунной 
сывороткой (или ИАЖ) того же происхожде-
ния, что и иммунная; контроль неинфициро-
ванной клеточной культуры; контроль сыво-
роток на токсичность для клеточных культур; 
контроль специфической нейтрализации ви-
руса гомологичной иммунной сывороткой или 
ИАЖ.

Результаты реакции выражаются индексом 
нейтрализации: отношение титра вируса для 
данных культур клеток или животных в при-
сутствии нормальной сыворотки к титру виру-
са в присутствии испытуемой или гомологич-
ной сыворотки. Индексы можно выразить в ло-
гарифмах LD50, TCID50 или соответствующим 
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антилогарифмом, обозначающим это число 
арифметически.

Особенности постановки PН в клеточных 
культурах микрометодом. Эта реакция ха-
рактеризуется высокой воспроизводимостью. 
Для её постановки чаще всего используют 96- 
или 24-луночные пластиковые панели фирмы 
Linbro одноразового пользования со сформи-
ровавшимся монослоем клеток.

Результаты опытов учитывают, регистрируя 
ЦПД вируса под инвертируемым микроскопом. 
Можно использовать также способ заражения 
клеток во взвеси. При этом в лунки 24-луноч-
ных панелей со смесью (0,1 мл) вируса и сыво-
ротки вносят по 0,5 мл суспензии клеток. Па-
нели слегка встряхивают и инкубируют в тече-
ние 3–4 ч при 37 С. По окончании инкубации 
в каждую лунку добавляют по 0,4 мл покрытия. 
В состав покрытия входят расплавленная кар-
боксиметилцеллюлоза (Sigma, США) и мини-
мальная среда Игла с 6% ЭТС и 0,7% глютамина 
(соотношение карбоксиметилцеллюлозы и пи-
тательной среды Игла 1:1). Панели накрывают 
крышками и инкубируют при 37 С в термоста-
те с подачей СО2 в течение 2–6 сут в зависи-
мости от времени проявления ЦПД используе-
мого вируса. Затем жидкость из каждой лунки 
удаляют, промывают ФБР и в каждую лунку 
добавляют по 0,2–0,4 мл раствора нафталина 
чёрного. Для получения 100 мл этого раствора 
требуется 60 мл ледяной уксусной кислоты, 
13,6 г ацетата натрия, 1 г нафталина чёрного. 
Смесь этих ингредиентов доводят до требуемо-
го объёма дистиллированной водой. Через 1–2 ч 
после обработки лунок красителем его удаляют, 
и лунки тщательно промывают водопроводной 
водой. Результаты учитывают по сформиро-
ванным вирусом бесцветным бляшкам на фоне 
окрашенных в тёмно-фиолетовый цвет клеток.

Литература
Выявление циркуляции арбовирусов. Методы ви-
русологических и серологических исследований. 
Клинико-эпидемиологические характеристики 
малоизученных арбовирусных инфекций. Под-
ходы к мониторингу природных очагов арбови-
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2.2.1.5. Иммуноферментный анализ 
(Бутенко А.М.)
Иммуноферментный анализ (ИФА) в различ-
ных модификациях этого метода используется 
для выявления вирусоспецифических антиге-
нов в крови, ликворе, органах и тканях больных 
людей и животных, а также в эксперименталь-
ных материалах (инфицированные клеточные 
культуры, органы лабораторных животных и 
т.п.). С помощью ИФА возможна идентифика-
ция выделенных вирусов. Методы ИФА ши-
роко используются для серологической диаг-
ностики вирусных инфекций, изучения имму-
ноструктуры населения, определения статуса 
гуморального иммунитета у вакцинированных 
и других целей [1–4].

Метод характеризуется высокой чувстви-
тельностью, специфичностью, экономично стью, 
быстротой выполнения. При необходимости 
реакция может быть поставлена в полевых ус-
ловиях.

Для постановки ИФА необходимы следу-
ющие ингредиенты: специфические вирусные 
антигены; нормальные антигены; АТ против 
IgМ и IgG человека; специфические и нормаль-
ные иммуноглобулины; позитивные сыворотки 
больных, содержащие специфические противо-
вирусные IgM или IgG; нормальные сыворотки 
людей; пероксидазные конъюгаты глобулинов; 
буферные растворы — карбонатно-бикарбо-
натный, фосфатный и циратно-фосфатный 
(КБКБР; ФБР и ЦФБР соответственно); раст-
вор для отмывания лунок планшетов, хромо-
ген (раствор тетраметилбензидина), раствор 
бычьего сывороточного альбумина, перекись 
водорода, серная кислота. ИФА проводят в 96-
луночных полистироловых планшетах, учиты-
вая оптическую плотность в опытных и конт-
рольных лунках на спектрофотометре с длиной 
волны 450 нм.

ИФА для определения специфических ви-
русных антигенов («сэндвич»-ИФА). Принцип 
выявления антигенов вирусов в ИФА заклю-

2.
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чается в том, что специфические иммуноглобу-
лины, прикреплённые к поверхности лунок по-
листироловых планшетов, сорбируют антиген 
из исследуемого образца и образуют иммунный 
комплекс со специфическим конъюгатом, что 
выявляется затем при добавлении субстрат-ин-
дикаторного раствора.

Этот метод позволяет выявить специфиче-
ские антигены при содержании в обследуемых 
материалах инфекционного вируса не менее 
1,0–2,5 lg(LD50), или 1,0–2,5 lg(TCID50), или 
10–150 PFU.

ИФА для выявления («захвата») специфи-
ческих иммуноглобулинов класса М (ИФА-IgM, 
MAC-ELISA). Принцип определения специ-
фических АТ класса М в сыворотках людей 
и животных заключается в их «улавливании» 
иммуноглобулинами против IgM человеческой 
сыворотки, сорбированными на поверхности 
лунок иммунологического планшета, и обра-
зовании иммунного комплекса специфичес-
ких АТ, специфического антигена и конъюгата 
с последующим проявлением его в субстратно-
индикаторном растворе.

На первом этапе постановки реакции лунки 
планшетов сенсибилизируют АТ (обычно ко-
зьими) против μ-цепи IgM человека. Данная 
модификация ИФА позволяет избежать лож-
ноположительных результатов, связанных с на-
личием ревматоидного фактора. ИФА-IgM яв-
ляется методом серологической экспресс-диаг-
ностики, так как при многих острых вирусных 
инфекциях специфические IgM в сыворотке 
крови и ликворе появляются уже в первые дни 
заболевания, но исчезают чаще всего через 3–
5 мес. после выздоровления. Их титры дости-
гают иногда (например, при ЛЗН и КЭ) очень 
высоких значений — 1:102 400—1:204 800.

Обнаружение специфических IgM в одно-
кратно взятых сыворотках, а также выявление 
их сероконверсии в парных сыворотках указы-
вают, как правило, на наличие острой первич-
ной инфекции.

ИФА для определения специфических IgG — 
непрямой «сэндвич»-ИФА (ИФА-IgG). Данная 
модификация предназначена для обнаружения 
специфических IgG в сыворотках крови боль-
ных людей, реконвалесцентов, для изучения 

иммуноструктуры населения, определения по-
казателей иммунитета у вакцинированных лиц 
и других целей.

Последовательность внесения специфиче-
ских компонентов ИФА-IgG: иммуноглобулин 
 вирусные антигены  пероксидазный конъ-
югат гетерологичных АТ против IgG человека.

При проведении серологической диагно-
стики в ИФА-IgG надо обследовать парные 
сыворотки больных в целях выявления серо-
конверсии.

ИФА для определения авидности IgG. Ме-
тод определения авидности IgG основан на 
том, что в процессе формирования IgG, раз-
витии гуморального иммунитета при заболе-
вании и выздоровлении пропорция специфи-
ческих высокоавидных АТ возрастает. Поэтому 
присутствие низкоавидных IgG указывает на 
первичный характер инфекции, тогда как вы-
сокоавидные IgG типичны для предшествую-
щего заболевания, реактивации инфекции или 
повторной инфекции. Степень авидности IgG 
выявляется при сравнительном определении 
их активности методом ИФА-IgG в сыворот-
ках, обработанных и необработанных мочеви-
ной, и выражается как «индекс авидности». Он 
представляет собой соотношение сигнала обра-
ботанной мочевиной сыворотки к сигналу не-
обработанной. Авидность менее 30% считается 
низкой и рассматривается как признак острой, 
первичной инфекции, имевшей место в течение 
последнего месяца после начала заболевания. 
Высокая авидность (более 50%) указывает на 
анамнестический характер АТ.

Современные подходы к совершенствова-
нию иммуноферментных тест-систем заключа-
ются в использовании рекомбинантных вирус-
ных белков, концентрированных и очищенных 
антигенов (в качестве подложки) и антигенов, 
меченных пероксидазой хрена, а также в приме-
нении МАТ и новых твердофазных носителей, 
позволяющих сократить время постановки ре-
акции до 15–20 мин.
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2.2.1.6. Реакция гемагглютинации 
и торможения гемагглютинации 
(Дерябин П.Г., Бутенко А.М., 
Бурцева Е.И.)
Под термином «гемагглютинация» подразуме-
вается способность некоторых вирусов избира-
тельно вызывать агглютинацию эритроцитов 
отдельных видов млекопитающих и птиц. Впер-
вые явление гемагглютинации эритроцитов ви-
русом гриппа А было описано в 1941 г. Хёрстом 
(Hirst). Было обнаружено, что при вскрытии 
заражённых гриппом РКЭ кровь, вытекающая 
из сосудов, при смешивании с вирусосодер-
жащей аллантоисной жидкостью собиралась 
в «комочки». В последующие годы были полу-
чены данные о том, что гемагглютинирующими 
свойствами, кроме вируса гриппа А, обладают 
также и другие вирусы, среди которых вирусы 
парагриппа, осповакцины, эктромелии, коро-
навирусы, арбовирусы, полиомиелита, группы 
энцефаломиокардита, краснухи, HCV и др.

РГА и РТГА основаны на свойстве вирусов 
агглютинировать эритроциты и способности 
специфических АТ подавлять агглютинацию 
[2].

Ингредиенты для постановки РГA и РТГА: 
антигены, сыворотки, эритроциты гусей, ББР 
(рН 9,0), АББР (рН 9,0), ФБР (рН 6,0 и рН 7,0), 
25% взвесь каолина на ББР (рН 9,0), раствор 
Альзовера, декстрозо-желатин-вероналовый 
буферный раствор (ДЖВБР) (табл. 2.2.1).

Антигены. Для РГА и РТГА используют ан-
тигены, приготовленные из вирусосодержащих 
органов или сыворотки крови заражённых мы-
шей, из инфицированных клеточных культур. 
Для приготовления антигенов вирусосодержа-
щие субстраты освобождают от ингибиторов 

3.

4.

гемагглютининов. Методы приготовления ге-
магглютинирующих антигенов подробно изло-
жены в [4].

Таблица 2.2.1
Ингредиенты, необходимые для 

приготовлении буферных растворов для РГА 
и РТГА

№ Ингредиент Химическая формула

1 Хлористый натрий NaCl

2 Однозамещённый фос-
форно-кислый натрий

NaH2PO4 12H2O

3 Двузамещённый фос-
форно-кислый натрий

Na2HPO4 12H2O

4 Борная кислота H3BO3

5 Едкий натрий NaOH

6 Веронал C8О3N2H12

7 Мединал С8О3N2Н11Na

8 Хлористый кальций CaCl2 6H2O

9 Сернокислый магний MgSO4 7Н2О

10 Декстроза C6H12O6

11 Лимонная кислота C6H8O7 H2O

12 Лимонно-кислый на-
трий трехзамещённый

C6H8O4Na3 H2O

13 Желатин (медицин-
ский)

Смесь животных белков

14 Бычий сывороточный 
альбумин

Белок (66 кДа)

15 Каолин (белая глина, 
каолинит)

Al4[Si4, O10](OH)8

16 Ацетон C3H6O

Подготовка сывороток крови для РТГА. Для 
удаления ингибиторов гемагглютинации и нор-
мальных агглютининов гусиных эритроцитов 
сыворотки крови обрабатывают одним из двух 
методов: адсорбцией каолином и гусиными 
эритроцитами или экстракцией ацетоном. Оба 
способа дают практически одинаковые резуль-
таты при обработке сывороток людей, мышей, 
морских свинок, кроликов. При работе с сыво-
ротками крови птиц следует применять обра-
ботку ацетоном. Сыворотки, предназначенные 
для постановки РТГА, нельзя прогревать! Об-
работанные сыворотки пригодны для исполь-
зования в течение 7–10 сут, если они хранятся 
при 2–4С.
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Адсорбция каолином. Цельную сыворотку 
разводят 1:5 ББР, рН 9,0 и добавляют рав-
ный объём 25% взвеси каолина. Смесь встря-
хивают 20 мин при комнатной температу-
ре, а затем центрифугируют 10–15 мин при 
2,5–3,0 тыс. об./мин. Надосадочная жидкость 
представляет собой обработанную сыворотку 
в разведении 1:10.

Экстракция ацетоном. Сыворотку разводят 
1:5 охлаждённым физиологическим раствором 
(ФР) и добавляют 12 объёмов охлаждённого 
ацетона на 1 объём разведённой сыворотки. 
Образовавшийся преципитат осаждают цен-
трифугированием при 2,5–3,0 тыс. об./мин в те-
чение 5 мин, затем ацетон удаляют. Обработку 
повторяют ещё дважды, используя каждый раз 
свежую порцию ацетона в первоначальном 
количестве. Осадок высушивают под слабым 
вакуумом до образования сухого порошка, ко-
торый разводят ББР, чтобы получить конечное 
разведение сыворотки 1:10.

Удаление нормальных агглютининов гуси-
ных эритроцитов. На каждые 5 мл разведен-
ной 1:10 сыворотки, после её обработки коали-
ном или ацетоном, добавляют 100 мкл осадка 
гусиных эритроцитов. Адсорбцию проводят 
на ледяной бане в течение 20 мин, периодиче-
ски встряхивая пробирки. Эритроциты удаля-
ют центрифугированием в течение 10 мин при 
1,5 тыс. об./мин.

Получение и подготовка эритроцитов гусей. 
Для РГА и РТГА используют эритроциты гу-
сей-самцов. Кровь берут из подключичной вены 
в антикоагулирующий раствор Альзовера. За-
тем эритроциты трижды отмывают ДЖВБР 
в объёме, в 3 раза большем, чем исходный объём 
крови, центрифугируя после каждой отмывки 
по 10–15 мин со скоростью 1,5–2,0 тыс. об./мин. 
Из осадка эритроцитов на том же буфере гото-
вят 10% взвесь и хранят её в широкодонных 
колбах под рыхлой ватной пробкой. Из этой ос-
новной суспензии готовят рабочее разведение 
эритроцитов. Для постановки реакции микро-
методом используют 0,4% взвесь эритроцитов 
в ФБР с соответствующим значением (на 10 мл 
ФБР — 0,4 мл 10% суспензии эритроцитов).

Боратный буферный раствор. Для приго-
товления 1 л ББР, рН 9,0, берут NaCl (8,8 г), 

Н3ВО3 (3,15 г), NaOH (0,96 г). Навеску борной 
кислоты растворяют в 200 мл горячей дистил-
лированной воды, добавляют поваренную соль 
и едкий натр. Раствор охлаждают до 20 С и до-
водят объём до 1,0 л; рН раствора после измере-
ния (в случае отклонения) должен быть откор-
ректирован до точного значения 9,0.

Фосфатные буферные растворы (рН 6,0 
и 7,0) используют для приготовления взвеси 
эритроцитов. Показатели рН 6,0 и 7,0 в данном 
случае условны, так как указанные значения 
рН достигаются только при соединении с рав-
ным объёмом ББР, pH 9,0.

Растворы хранят при 4 С. Из ФБР, рН 6,0 
и 7,0, получают растворы с промежуточными 
рН, соединяя их в определённых соотноше-
ниях.

Альбумино-боратный буферный раствор. 
Для приготовления этого раствора исполь-
зуют альбумин из бычьей сыворотки крови. 
АББР получают в два этапа. Сначала готовят 
4% раствор альбумина на ББР. Для этого на-
веску альбумина растворяют в боратном буфе-
ре, тщательно перемешивают и оставляют для 
полного растворения на сутки при 4 С, затем 
рН раствора доводят, добавляя 1 M NaOH, до 
рН 9,0. Этот раствор стерилизуют 3-кратным 
прогреванием при 56–58 С (по 30 мин в тече-
ние 3 дней подряд). АББ получают, соединяя 
1 часть 4% раствора альбумина и 9 частей ББР. 
Конечное значение рН АББР доводится до 9,0. 
АББР 0,4% готовят перед опытом и хранят при 
4 С не более 5–7 сут.

Взвесь (25%) каолина на боратном растворе 
(рН 9,0). К 100 мл ББР добавляют 25 г каоли-
на, перемешивают и фильтруют через двойной 
марлевый фильтр. Взвесь каолина хранят при 
4 С, перед использованием тщательно взбал-
тывают.

Раствор Альзовера используют как антикоа-
гулянт при взятии эритроцитов гуся. Приготов-
ление раствора описано в [4].

Декстрозо-желатино-вероналовый буфер-
ный раствор. Для его приготовления в 250 мл 
дистиллированной воды при температуре 65 С 
растворяют 0,6 г желатины, 0,58 г веронала 
и после их полного растворения добавляют (в 
указанном порядке): 0,38 г мединала, 0,036 г 
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хлористого кальция, 0,12 г хлористого магния, 
8,5 г поваренной соли, 10,0 г декстрозы. Рас-
твор доводят дистиллированной водой до 1 л 
и стерилизуют автоклавированием 10 мин при 
0,7 атм.; рН раствора должен быть 7,0–7,6.

Постановку РГА и РТГА микрометодом осу-
ществляют в полистироловых панелях с объё-
мом лунки 0,2 мл. Разведения антигенов гото-
вят на альбумино-боратном буфере, разведения 
сывороток — на боратном буфере pH 9,0. РГА 
и РТГА ставят в объёме 40 мкл. Если антиген 
заведомо высокого титра, то его начинают тит-
ровать с разведения 1:10 или 1:100. Пипеткой 
переносят в лунки на панели по 20 мкл каждого 
разведения антигена, начиная с наибольшего. 
К каждому разведению антигена добавляют по 
20 мкл свежеприготовленной 0,4% взвеси гу-
синых эритроцитов в фосфатном буфере опти-
мального рН и двух смежных. Например, если 
оптимальным является рН 6,4, то РГА ставят 
с рН 6,2, 6,4 и 6,6. Отдельно ставят контроль 
эритроцитов без антигена на отсутствие спон-
танной агглютинации. Пластины осторожно 
встряхиваются для перемешивания ингредиен-
тов и оставляют до полного осаждения эритро-
цитов в контрольных лунках. При отсутствии 
специфической реакции эритроциты, оседая, 
имеют вид компактного осадка. Полная ге-
магглютинация имеет вид однородной пленки 
эритроцитов, покрывающей дно лунки. При 
неполной гемагглютинации плёнка сочетается 
с плотным осадком эритроцитов.

Титром антигена считают наивысшее его 
разведение, при котором обнаруживается 
интенсивная гемагглютинация («+++» или 
«++++»). Рабочей дозой антигена является 
8 АЕ в одной капле. Антиген титруют в РГА, 
как указано выше. Исходя из титра антигена го-
товят разведение антигена, содержащее 16 АЕ. 
При соединении с сывороткой (1 капля антиге-
на и 1 капля сыворотки) в реакции участвуют 
8 АЕ антигена. После того как будет приготов-
лено рабочее разведение антигена, проводят 
его контрольное титрование, чтобы убедиться 
в правильности выбранной дозы (табл. 2.2.2). 
Для этого из рабочего разведения антигена, 
содержащего 16 АЕ, делают 5–6 двукратных 
разведений во вспомогательном ряду и перено-

сят на панели по 2 капли, добавляя по 2 капли 
эритроцитов. Если доза выбрана правильно, то 
гемагглютинация должна быть в 4 лунках.

Таблица 2.2.2
Контрольное титрование рабочей дозы 

антигена

Предпо-
лагаемое 
число доз

Разведение рабочей дозы 
антигена

Факти-
ческое 
число 

доз1:2 1:4 1:8 1:16 1:32 1:64

16 АЕ 4 4 4 3 0 0 16 АЕ

4 4 2 0 0 0 8 АЕ

4 4 4 4 4 0 32 АЕ

В РТГА двукратные разведения сыворотки 
взаимодействуют с постоянной дозой антиге-
на — разведением, содержащим 8 АЕ антигена. 
Реакцию ставят в объёме 4 капель: по 1 капле 
антигена и сыворотки и 2 капли 0,4% взвеси 
эритроцитов в фосфатном буфере оптимально-
го для данного антигена рН. Реакция протекает 
в два этапа. Первый этап — соединение сыворо-
ток и антигенов: контакт их при 4 С в течение 
18–20 ч. Второй этап — добавление эритроци-
тов, экспозиция 20–40 мин и учёт результатов.

При диагностических исследованиях сыво-
ротку крови, взятую в остром и реконвалесцен-
тном периоде, титруют только в одном и том же 
опыте одновременно, чтобы получить сопоста-
вимые результаты.

Если рабочее разведение антигена содержит 
больше 16 АЕ, следует его развести, если мень-
ше 16 АЕ, то нужно добавить соответствующее 
количество антигена и снова протитровать, 
чтобы проверить правильность рабочей дозы. 
Рабочую дозу антигена контролируют повтор-
но при учёте результатов РТГА, чтобы узнать 
истинное количество доз антигена в реакции.

Техника постановки РТГА. Титрованием 
в лунках пластин готовят ряды двукратных 
разведений сыворотки. К одной капле каждо-
го разведения сыворотки добавляют по одной 
капле антигена в рабочей дозе. Пластины ос-
торожно встряхивают, закрывают крышка-
ми и помещают в холодильник при 4–6 С на 
18–20 ч. На следующий день в каждую лунку 
добавляют по 2 капли 0,4% взвеси эритроцитов 



4292.2. ВИРУСОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ

в ФБР оптимального рН. Пластины встряхи-
вают, оставляют при комнатной температуре 
и учитывают РТГА через 30–40 мин. Чтобы 
исключить неспецифические реакции, ставят 
следующие контроли: контроль эритроцитов на 
спонтанную агглютинацию (2 капли 0,4% взве-
си эритроцитов и 2 капли АББР); контроль на 
полноту удаления неспецифических гемагглю-
тининов из сыворотки (1 капля обработанной 
сыворотки, 1 капля АББР и 2 капли эритро-
цитов); контроль рабочей дозы антигена; кон-
троль специфичности антигена с гомологичной 
иммунной сывороткой.

Титром сыворотки считают наивысшее раз-
ведение, которое вызывает полную задержку 
гемагглютинации с 8 АЕ антигена. Сыворотки 
считают положительными, если они подавля-
ют гемагглютинацию в разведении 1:10 и выше. 
Одной из наиболее частых ошибок при оцен-
ке результатов РТГА является учёт положи-
тельных результатов, связанных с неполным 
удалением ингибиторов, поэтому все сыворот-
ки, положительные в предварительном опыте 
РТГА, при повторном их титровании должны 
пройти контроль на ингибиторы. Для этого 
их прогревают (в разведении 1:10) в течение 
1 мин на кипящей бане и в одной или несколь-
ких разведениях испытывают в РТГА против 
8 АЕ антигена. Прогревание приводит к разру-
шению АТ, а ингибиторы, как правило, остают-
ся и подавляют гемагглютинацию. Косвенным 
показателем присутствия ингибиторов являет-
ся взаимодействие сыворотки с несколькими 
антигенами арбовирусов разных антигенных 
групп.

Особенности постановки РГА и РТГА для вы-
явления гемагглютининов вирусов гриппа [13]. 
Вирусы проявляют свои гемагглютинирующие 
свойства избирательно в отношении эритро-
цитов определённых видов животных и птиц. 
Так, например, для вирусов гриппа А, изоли-
рованных на РКЭ, высокая чувствительность 
отмечена как к эритроцитам птиц (кур, гусей), 
так и некоторых млекопитающих (человека, 
морской свинки). В то же время вирусы, изо-
лированные в клетках культуры ткани, имеют 
большую чувствительность к эритроцитам мле-
копитающих.

Постановка РГА предусматривает проведе-
ние кратных разведений (2- или 10-кратных) 
вирусосодержащего материала в 96-луночных 
планшетах с V- или U-образным дном в объ-
ёме 50 мкл с последующим добавлением рав-
ного объёма взвеси эритроцитов. Наибольшее 
разведение вируса, при котором наблюдается 
полная агглютинация эритроцитов, принима-
ют за титр вируса. Титр вируса в последующем 
используют для подготовки рабочей дозы при 
типировании выделенных изолятов в РТГА.

Различия между вирусами гриппа А и В, 
определение субтипа вируса гриппа А, пара-
гриппозных вирусов являются первым шагом 
в характеристике новых агглютинирующих 
изолятов. Кроме того, определение уровней 
специфических АТ приобретает большое зна-
чение, особенно при ретроспективной диаг-
ностике. Для этих исследований традиционно 
применяют РТГА. В зависимости от постав-
ленных целей в реакции используют диагнос-
тические сыворотки (полученные при имму-
низации крыс, хорьков, овец или птиц) или 
диагностические антигены к циркулирующим 
штаммам.

Постановка РТГА включает в себя следую-
щие основные этапы работы: приготовление 
взвеси эритроцитов; определение титра вируса 
и подготовка его рабочей дозы; обработка сы-
вороток (диагностических или исследуемых) 
от неспецифических ингибиторов.

Для постановки реакции используют эрит-
роциты того животного, с которыми исследу-
емый вирус даёт наиболее постоянные резуль-
таты: грипп А и В — 0,75% эритроциты чело-
века 0(1) группы крови (для вирусов гриппа, 
выделенных на культуре клеток MDCK); 0,6% 
эритроциты кур (для вирусов гриппа, выделен-
ных на куриных эмбрионах) и 0,5% эритроциты 
морской свинки (для вирусов парагриппа).

Подготовка рабочей дозы вируса предпо-
лагает выполнение исследований в несколько 
этапов: определение титра вируса в РГА, с по-
следующим разведением вируса, рабочая доза 
которого должна составлять не менее 8 АЕ. При 
этом выполнение т.н. «обратного титрования» 
крайне необходимо для подтверждения пра-
вильности подготовки рабочей дозы.
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Одним из наиболее существенных факторов 
неспецифического противогриппозного имму-
нитета являются ингибиторы — вещества, со-
держащиеся в сыворотках человека и живот-
ных. По своим биологическим свойствам они 
неоднородны. Выделяют -, - и -типы инги-
биторов. Причём - и -типы термолабильны 
и неактивны после прогревания при 56 С в те-
чение 30 мин. В то же время -ингибиторы явля-
ются термостабильными, и для их разрушения 
необходима специальная обработка. Среди ме-
тодов обработки сывороток можно перечислить 
следующие: фильтратом нехолерного вибриона 
(содержит фермент нейраминидазу); перйода-
том калия (0,05 M KJO4) или каолином (25% 
взвесь в ФР).

Постановку реакции проводят в 96-луноч-
ных планшетах с V- или U-образным дном. 
В планшет вносят по 25 мкл физиологическо-
го раствора за исключением 1-й лунки. В пер-
вую лунку вносят 50 мкл исследуемой (или 
диагностической) сыворотки, обработанной 
от ингибиторов. Готовят двукратные разведе-
ния сыворотки, перенося по 25 мкл последо-
вательно из первой лунки во вторую и далее. 
Затем в каждую лунку добавляют по 25 мкл 
антигена (диагностического или тестируемо-
го гемагглютинирующего изолята) в рабочей 
дозе 8 АЕ, встряхивают и оставляют на контакт 
в течение 30 мин при комнатной температуре 
(вирусы гриппа) или при 4 С (вирусы параг-
риппа). После контакта во все лунки добавляют 
по 50 мкл взвеси эритроцитов и оставляют на 
контакт в течение 30–60 мин.

Для определения типа или подтипа вируса 
используют известную для исследователя диа-
гностическую сыворотку. Задержка гемагглю-
тинации указывает на соответствие вида вируса 
и взятой сыворотки, отсутствие задержки ге-
магглютинации свидетельствует о несоответ-
ствии вида взятой сыворотки.

При наличии АТ в исследуемой сыворотке 
с известным для исследователя диагностиче-
ским антигеном наступает задержка гемагглю-
тинации. За титр сыворотки принимают её 
наибольшее разведение, вызывающее полную 
задержку гемагглютинации. Пробы сыворо-
ток, взятые в острый период болезни и через 

2–3 нед. после выздоровления, проверяются 
одновременно. Диагностическое значение име-
ет нарастание титра АТ в 4 раза и более.
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2.2.1.7. Метод флуоресцирующих 
антител (Бутенко А.М.)

Методы иммунофлуоресценции являются гис-
тохимическими методами, объединяющими 
возможности иммунологических и гистохими-
ческих исследований. Феномен иммунофлу-
оресценции даёт возможность обнаруживать 
специфический вирусный антиген в инфициро-
ванных клетках при обработке их мечеными АТ. 
Комплекс антиген—АТ, несущий в себе флуорес-
центный краситель, выявляется под действием 
ультрафиолетовых волн люминесцентного мик-
роскопа. Предпосылкой для применения МФА 
в биологии и медицине стали исследования, до-
казывающие, что молекула АТ, связанная с хи-
мическими группами флуорохромов, не теряет 
своей иммунологической активности.

Известны две основные модификации МФА, 
которые получали наиболее широкое распро-
странение для изучения многих вирусов и серо-
диагностики вирусных заболеваний, таких как 
бешенство, грипп, парагрипп, ЦМВ- и аденови-
русные инфекции, корь, герпес, оспа, ветрянка, 
гепатит В, ГЛПС, КГЛ, колорадская клещевая 
лихорадка, лихорадки Марбург и Эбола, КЭ 
и др. [1, 2].

1.

2.

3.

4.
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Обязательным моментом выполнения лю-
бой модификации МФА является фиксация 
антигенсодержащих препаратов. Для этой цели 
обычно используют ацетон, который не только 
фиксирует клетки, но и снижает инфекционную 
активность вирусов. Непосредственно перед 
фиксацией предметные или покровные стёкла 
с заражёнными клеточными культурами, среза-
ми органов и тканей, мазками-отпечатками ор-
ганов и другими нанесёнными вирусосодержа-
щими материалами отмывают в ФР в течение 
20–30 с, после чего их подсушивают на гофри-
рованной фильтровальной бумаге. Высохшие 
стёкла погружают на 20 мин в охлаждённый 
ацетон, затем подсушивают на фильтровальной 
бумаге. В работе с особо опасными инфекциями 
для полноты обеззараживания материала пре-
параты дополнительно подвергают облучению 
под УФ-лампами в течение 40 мин. Препараты, 
не подлежащие окрашиванию в день фиксации, 
можно хранить в пенициллиновых флаконах 
(до 10–15 стёкол в 1 флаконе) при –20 С до 
полугода, а при –70 С — от года до 1,5 лет. 
Возможен и другой доступный метод приго-
товления препаратов, при котором клеточные 
суспензии со стандартной концентрацией ин-
фицированных клеток раскапывают в лунки 
или на поверхность предметных стёкол.

Прямой метод флуоресцирующих антител 
[3]. На фиксированные антигенсодержащие 
препараты наносят рабочее разведение со-
держащей специфические АТ гамма-глобули-
новой фракции сыворотки крови, меченной 
флуоресцирующим красителем (как правило, 
флуоресцеин-изотиционатом). Для снижения 
неспецифического свечения фона в состав это-
го конъюгата рекомендуется включать в равной 
пропорции рабочее разведение бычьего альбу-
мина, меченного фторидом сульфародамина В. 
Конъюгат равномерно распределяют по всей 
поверхности препарата, избегая образования 
пузырьков воздуха. Стёкла помещают во влаж-
ную камеру с температурой 37 С на 30 мин. За-
тем препараты тщательно отмывают проточной 
водой (около 10 мин) ополаскивают в 2–3 пор-
циях дистиллированной воды, высушивают на 
воздухе при комнатной температуре и просмат-
ривают в люминесцентном микроскопе. Специ-

фическая реакция в виде свечения (диффузного 
или гранулярного характера) обнаруживается 
в том участке препарата, где произошла реак-
ция антиген–АТ. Прямой МФА используется 
в основном при индикации и идентификации 
специфических вирусных антигенов.

Непрямой метод флуоресцирующих антител 
(НМФА) [5] включает два этапа постановки: 
сначала неконъюгированная иммунная сыво-
ротка реагирует с антигеном, а затем с образо-
вавшимся комплексом вступает во взаимодей-
ствие конъюгированный антивидовой белок, 
специфичный в отношении вида — источника 
иммунной сыворотки.

Основные детали проведения НМФА сво-
дятся к следующему. На фиксированные пре-
параты наносят по капле нативной иммунной 
сыворотки, распределяя её по всей поверхности 
препаратов, инкубируют их во влажной камере 
37 С  30 мин, тщательно отмывают проточной 
водой 10 мин, ополаскивают дистиллирован-
ной водой, высушивают при комнатной темпе-
ратуре и наносят меченные флуорохромом ан-
тивидовые АТ (в рабочем разведении). По сле 
контакта во влажной камере 37 С  30 мин 
препараты тщательно отмывают, как и в первом 
случае, подсушивают на воздухе и просматри-
вают в люминесцентном микроскопе. В отли-
чие от прямого МФА с помощью НМФА мож-
но не только выявлять и типировать вирусный 
антиген, но также проводить индикацию и тит-
рование противовирусных АТ. Для этой цели 
готовят 2- или 10-кратные разведения исследу-
емой иммунной сыворотки на ФР. Каждое раз-
ведение наносят на стекло с фиксированными 
антигенсодержащими клетками, выдерживают 
во влажной камере 37 С  30 мин, отмывают, 
подсушивают, наносят меченную флуорохро-
мом антивидовую сыворотку и после контак-
та и отмывки просматривают в люминесцент-
ном микроскопе. Титром сыворотки считают 
её конечное разведение, вызывающее отчёт-
ливое специфическое свечение не менее чем 
в 15 клетках препарата.

При использовании НМФА в целях сероди-
агностики целесообразно иметь запас заранее 
наготовленных и фиксированных в ацетоне ан-
тигенсодержащих клеточных культур. Процесс 
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их приготовления заключается в следующем. 
Во флаконы с вложенными в них кусочками 
покровных стёкол вносят клеточную суспензию 
в концентрации от 100 до 150 тыс. клеток в 1 мл 
(в зависимости от вида клеточной линии). Для 
исследований с арбовирусами наиболее часто 
используют культуры клеток Vero, ВНК-21, 
фибробласты куриных эмбрионов, клетки ко-
мариных культур. Через 24–48 ч после посева 
клеток и образования монослоя культуру про-
мывают однократно физиологическим раство-
ром или питательной средой без сыворотки, во 
флакон вносят по 0,2 мл вирусосодержащего 
материала. При этом рабочее разведение ви-
руса выбирается таким образом, чтобы число 
инфицированных клеток в готовом препара-
те составляло не менее 30%. Контакт вируса 
с клетками осуществляют при 37 С в течение 
30–40 мин, затем неадсорбированный вирус 
удаляют из флаконов, и в них вносят по 1–2 мл 
поддерживающей среды без сыворотки. В тех 
случаях, когда клетки заражают вирусосодер-
жащей культуральной жидкостью, во флаконы 
её сразу вносят по 1–2 мл в соответствующем 
разведении. Заражённые культуры переносят 
в термостат с температурой 37 С. Через оп-
ределённое время препараты выборочно про-
сматривают в люминесцентном микроскопе 
(по 2–3 стекла) и при обнаружении в клетках 
достаточного количества специфического ви-
русного антигена остальные клетки тут же 
фиксируют. Для просмотра препаратов, обыч-
но заключенных в дистиллированную воду 
или в щелочные буферные растворы (напри-
мер, глицерин с 10% раствором Трис-буфера 
в соотношении 9:1), рекомендуется использо-
вать водно-иммерсионный объектив, возбуж-
дающие фильтры ФС-1-2, СС-15-2, ВС-8-2 
и запирающие фильтры № 1 или № 2 (для 
отечественных микроскопов). Правильно вы-
бранная смесь конъюгатов должна обеспечить 
изумрудно-зелёное свечение специфического 
антигена в инфицированных клетках на сла-
бом оранжево-красном, жёлто-оранжевым или 
серо-жёлтом фоне флуоресценции нормальных 
клеток. Оценку интенсивности вызываемого 
свечения проводят по общепринятой 4-кре-
стовой шкале:

 «++++» — очень интенсивная;
 «+++» — интенсивная;
 «++» — достаточно яркая;
 «+» — слабовыраженная;
 «–» — отсутствие свечения (клетки окраше-

ны в оранжево-красный или серо-жёлтый 
цвет).
Реакция иммунофлуоресценции предусма-

тривает постановку следующих обязательных 
контролей: 1) окрашивание специфическим 
конъюгатом неинфицированных контроль-
ных клеток; 2) окрашивание инфицированных 
клеток гетерологичным конъюгатом или при 
НМФА предварительная обработка инфици-
рованных клеток гетерологичной сывороткой; 
3) обработка инфицированных клеток неим-
мунными сыворотками.

Во всех этих вариантах контролей в препара-
тах должна наблюдаться слабая оранжево-жёл-
тая, серо-жёлтая или оранжево-красная флуо-
ресценция фона. Прямой и непрямой варианты 
МФА имеют свои преимущества и недостатки. 
К достоинствам прямого метода следует отнес-
ти относительную простоту его применения 
и высокую специфичность. НМФА обладает 
большей чувствительностью. Использование 
НМФА исключает необходимость конъюги-
рования каждой специфической иммунной 
сыворотки. Для проведения серологической 
идентификации штаммов достаточно иметь, 
например, набор иммунных референс-сыворо-
ток или ИАЖ, полученных при иммунизации 
животных одного вида и одну меченую сыво-
ротку против глобулинов этого животного. При 
диагностическом обследовании НМФА парных 
сывороток больных или здоровых людей необ-
ходимо располагать античеловеческим конъ-
югированным гамма-глобулином. Применение 
конъюгированного иммуноглобулина против 
IgM позволяет осуществлять ускоренную диаг-
ностику вирусных инфекций, обследуя сыво-
ротки, взятые у больных в ранний период за-
болевания [4].

Литература
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1.



4332.2. ВИРУСОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ

Организация эколого-эпидемиологического мо-
ниторинга территории Российской Федерации: 
Мет. рек. / Ред. Д.К. Львов. — М.: МЗ РФ, 1995. — 
128 с.
Coons A.H., Creech H.J., Jones R.N. et al. The demon-
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2.2.1.8. Клеточные культуры 
(Подчерняева Р.Я., Дерябин П.Г.)
Прошёл целый век с момента первых попыток 
культивирования вирусов осповакцины и по-
лиомиелита (Levaditi C., 1914) в культуре кле-
ток [28], однако только в последние 50–60 лет 
клеточные культуры стали одним из основных 
методов применения в вирусологии. J.F. Enders 
и соавт. (1949) расширили исследования по 
культивированию в клеточных культурах ви-
руса полиомиелита, а вскоре и других вирусов, 
были разработаны методы получения первич-
ных клеточных линий путём трипсинизации 
разных органов животных, усовершенствованы 
условия культивирования клеток на различных 
субстратах для роста клеток и т.д. Было уста-
новлено, что при работе с клеточными куль-
турами необходимо соблюдение оптималь-
ных условий культивирования: температуры 
в пределах 36–38 С, рН 7,2–7,4, определённо-
го солевого состава питательной среды. Фун-
даментальные исследования по определению 
метаболических потребностей клеток провели 
J.F. Morgan и соавт. (1950). Специальными ис-
следованиями H. Eagle (1959) установил, что 
для роста клеток необходимы 13 аминокислот. 
Известно, что живому организму необходимы 
8 незаменимых аминокислот (изолейцин, лей-
цин, лизин, метионин, фенилаланил, треонин, 
триптофан, валин), а изолированной клетке, 
кроме этого, требуется ещё пять (аргинин, глю-

2.

3.

4.

5.

тамин, гистидин, тирозин, цистеин). Для нор-
мального роста in vitro важным компонентом 
питательной среды являются глюкоза и вита-
мины, из которых большинство принадлежит 
к группе В. Недостаток витаминов частично 
компенсируют добавления сыворотки крови 
[7]. Важен сбалансированный состав основных 
питательных сред, применяемых для культиви-
рования клеток (199, Игла, Игла МЕМ, ДМЕМ, 
RPMI 1640), а также фракционный состав бел-
ка различных сывороток.

В настоящее время клеточные культуры на-
ходят широкое применение в различных облас-
тях биологии, медицины, ветеринарии и био-
технологии. Использование клеточных культур 
позволяет исследовать биологические процессы, 
которые сложно, а подчас невозможно изучить 
в организме лабораторных животных. Важную 
роль клеточные культуры играют в биотехно-
логии при производстве многих вакцин, диа-
гностических тест-систем и биологически ак-
тивных веществ. Культуры клеток в качестве 
тест-объектов применяют при доклиническом 
испытании новых фармакологических, лечеб-
ных и косметических средств, а также пищевых 
добавок. Всё это требует стандартизации рабо-
ты с клеточными культурами в оборудованных 
лабораториях. Это требование связано с тем, 
что при изменении условий культивирования 
и хранения перевиваемых клеточных линий не-
редко возникают новые клеточные варианты, 
отличающиеся по морфологии, ростовым по-
казателям, чувствительности к вирусам и пре-
паратам. Наличие таких вариантов осложняет, 
а иногда и исключает воспроизведение резуль-
татов в экспериментах с одними и теми же по 
наименованию клетками.

Ещё в 1989 г. в нашей стране были разра-
ботаны методические указания «Аттестация 
перевиваемых клеточных линий — субстратов 
производства и контроля медицинских пре-
паратов» (ЗД42-28-10-89), выполнению ко-
торых и по сей день придерживаются в рабо-
те с культурами клеток. В НИИ вирусологии 
им. Д.И. Ивановского подготовлены «Мето-
дические рекомендации по работе с клеточны-
ми культурами (культивирование первичных 
и перевиваемых клеток)» [12] и методические 
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рекомендации «Технологический процесс кри-
оконсервации перевиваемых клеточных ли-
ний» [13], которые были утверждены на Ла-
бораторном совете Федеральной службы Рос-
потребнадзора. В нашей стране самая большая 
коллекция перевиваемых клеточных линий 
позвоночных расположена на базе НИИ виру-
сологии им. Д.И. Ивановского (лаборатории 
культур тканей). Она представлена в «Каталоге 
Всесоюзной коллекции клеточных культур» [8], 
в «Human and Animal cell lines Catalogue» [26] 
и в «Каталоге Российской коллекции клеточ-
ных культур (РККК)» [9]. В коллекции, насчи-
тывающей более 200 линий, имеются культуры 
клеток всех органов человека (перевиваемые 
монослойные, диплоидные и суспензионные 
лимфобластоидные культуры), а также линии 
клеток многих видов животных (обезьян, мы-
шей, хомячков, свиней, лошадей, коров, собаки, 
крысы, кролика, овец, кошки, летучих мышей, 
мунжака. норок и др.). В коллекцию включены 
линии ВИЧ-чувствительных клеток, а также 
несколько десятков линий человека и живот-
ных, которые отсут ствуют в других коллекциях 
Европы.

Все культуры клеток подробно изучены, 
на каждую из них имеется паспорт. В качест-
ве примера представляем пример содержания 
паспорта диплоидной клеточной линии ЛЭЧ, 
полученной нами ранее.

1. Обозначение линии: ЛЭЧ 385/13.
2. Ткань, из которой получена линия: лёгкое 

эмбриона человека.
3. История линии: линия получена в лабора-

тории из лёгочной ткани 10-недельного эмбрио-
на человека мужского пола путём механическо-
го измельчения без трипсинизации, с высевом 
и последующим диспергированием экспланта-
тов. Клетки размножены на среде Игла с 10% 
ЭТС и заморожены (маточная закладка) на 
уровне 6-го пассажа в количестве 156 ампул, 
содержащих по 1,5 млн клеток. Клетки ЛЭЧ 
прошли контрольное обследование в полном 
объёме, включая определение туморогенности 
методом колониеобразования в мягком агаре, 
а также в тесте in vitro (внесение испытуемых 
клеток в органную культуру кожи куриного 
эмбриона).

4. Культуральные характеристики: среда 
для культивирования — Игла МЕМ и сре-
да 199 (1:1) (90%), ЭТС (8–10%); посевная 
доза — 100–120 тыс. клеток в 1 мл; кратность 
рассева — 1:2–1:3; метод снятия — 0,02% версе-
на (500 мл), химопсин (25 мг); частота пассиро-
вания — через 3–4 сут.

5. Сведения о контаминантах линии: бакте-
рии — не обнаружены; грибы — не обнаружены; 
микоплазмы — нет; патогенные вирусы — не об-
наружены.

6. Чувствительность к вирусам: чувстви-
тельна к вирусу герпеса, осповакцины, цитоме-
галии, везикулярного стоматита, полиовирусу 
2-го типа, бешенству, кори, энцефалиту и др.

7. Изоферменты культуры: Г-6-ФДГ мед-
ленного типа, ЛДГ представлена 5 изоформами, 
характерными для клеток приматов.

8. Модальный класс: 46 хромосом (2n = 46).
9. Морфология культуры: культура состо-

ит из фибробластоподобных клеток с ядрами 
овальной и удлинённой формы. Ядрышки круг-
лые по 1–4 в ядре. Цитоплазма мелкосетчатая. 
Включения не обнаружены.

10. Кариология культуры: клетки имеют 
диплоидный набор хромосом (46 хромосом), 
хромосомные аберрации не обнаружены; по-
липлоидность 2–3%.

11. Кариотип: соответствует нормальному 
мужскому (46,XY); окраска стандартным ме-
тодом и G-методом.

Согласно требованиям ВОЗ, каждый пас-
порт клеточной линии обязательно отражает 
историю получения, условия культивирова-
ния (питательная среда, сыворотка), сведения 
о туморогенности, контаминации, данные по 
морфологии и кариологии, по чувствительнос-
ти к вирусам, которая напрямую зависит от со-
стояния экспериментальной модели, в данном 
случае от культуры клеток.

Для культивирования клеток необходимы 
два основных компонента: наличие оптималь-
ных питательных сред и нетоксичных натив-
ных сывороток животных.

Для сохранения генофонда коллекционных 
линий требуется соблюдение режима криокон-
сервации. Мы проводим криоконсервацию на 
автоматическом программном аппарате Мiniсо-
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оl LС 40 (Франция). Среда для консервации со-
стоит из 70% питательной среды (в зависимос-
ти от вида клеток), 20% ЭТС и 10% глицерина, 
которая обеспечивает жизнеспособность кле-
ток, по нашим данным, на 5,8–6,5% больше, чем 
DMSO. Учитывается концентрация клеточной 
суспензии (не менее 3–4 млн клеток/мл), тем-
пература консервации, скорость охлаждения 
клеток. После консервации клетки хранятся 
в жидком азоте в сосуде Дьюара [13].

При деконсервации клеток необходимо соб-
людать следующие требования: использовать 
питательную среду строго по паспорту, ЭТС, 
предварительно проверенную на токсичность 
и ростовую активность. Также необходимо оп-
ределять жизнеспособность и индекс пролифе-
рации (ИП), проводить изучение морфологии 
и контаминации культур (в основном мико-
плазмой). Результаты определения жизнеспо-
собности различных клеточных линий челове-

ка и животных, хранившихся различное время 
в жидком азоте при –196 С, после их деконсер-
вации показывают, что большая часть клеточ-
ных линий при длительном хранении (свыше 
20 лет) являлись криорезистентными, сохраняя 
достаточно высокую жизнеспособность (боль-
ше 80%). В отличие от клеток человека, четыре 
из 20 линий клеток животного происхождения 
(Vero, BSC-1, Ltk–, 3T3/NIH) оказались крио-
чувствительными, теряя жизнеспособность (до 
20–30%) после 20 лет хранения (табл. 2.2.3).

В отношении применения питательных 
сред особых сложностей нет, так как имеется 
большое количество фирм их производящих. 
Основной проблемой является наличие неток-
сичных нативных сывороток животных (коров, 
телят и др.), производимых тоже различными 
фирмами, но, к сожалению, многие из них ток-
сичны для клеток, а иногда и контаминированы 
микоплазмой.

Таблица 2.2.3
Жизнеспособность клеточных линий после хранения в жидком азоте

Видовая 
принадлежность 

клеток
Линия Происхождение

Срок 
хранения

Жизнеспособ-
ность, %

Человек ЛЭЧ Лёгкое эмбриона 9 мес. 98

5 лет 90

Chang conjunctiva 
(l-5c-4)

Нормальная конъюнктива 6 мес. 99

23 года 80

Chang liver Печень 1 год 96

23 года 80

FL Амнион 13 лет 85

18 лет 80

K-562 Миелогенная лейкемия 1 год 80

HeLa Опухоль шейки матки 4 мес. 96

8 мес. 88

13 лет 85

GL6 Глиобластома 20 лет 80

HT-29 Опухоль кишечника 2 года 90

20 лет 70

HepG2 Гепатома 20 сут 91

Daudi Лимфома Беркитта (суспензионная) 8 лет 90

20 лет 80

Raji Лимфома Беркитта 14 лет 85

Продолжение табл. 
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Учитывая нестандартность сывороток, по ре-
комендации ВОЗ, используют питательные сре-
ды с низким содержанием сывороток из гидро-
лизатов соевой и рисовой муки, разработанные 
в НПО «Вектор». Оптимизированный состав 
этих сред представляет собой определённые 
концентрации ферментативных гидролизатов, 
растворенных в сбалансированных растворах 
Эрла и Хенкса соответственно, в которые до-
полнительно добавлены витамины, микроэле-
менты и индивидуальные аминокислоты. Для 
примера представлено изучение пролиферации 
клеток Vero и МДСК на протяжении 3 пасса-
жей в среде с гидролизатом сои с различной 
концентрацией ЭТС (табл. 2.2.4). Можно ви-
деть, что для пролиферации клеток МДСК при 
культивировании с соевой средой достаточно 
добавление только 2% сыворотки, в то время 
как для хорошей пролиферации клеток Vero 
требуется добавление 5% сыворотки. Морфоло-
гия и кариология клеток МДСК и Vero не ме-
нялись при использовании соевой среды [5].

Для проведения биотехнологических иссле-
дований на современном уровне для культивиро-

вания клеток желательно применять полностью 
бессывороточные среды. Список таких сред, как 
правило, широко представлен во многих катало-
гах, но цена их нам недоступна, что определяет 
необходимость поиска отечественных бессыво-
роточных сред, в частности «Гибрис-2» произ-
водства ООО «ПанЭко» (табл. 2.2.5). Адапта-
ция клеток к этой среде проводится поэтапно. 
Так, для получения адаптированной линии кле-
ток МДСК к среде «Гибрис-2» проводят 4 пас-
сажа с 3% ЭТС, 3 пассажа — с 2% ЭТС, 5 пасса-
жей — с 1% ЭТС и 6 пассажей — без сыворотки. 
Показано, что ИП, идентичный с контрольными 
значениями, был отмечен только в присутствии 
1–2% ЭТС, а культивирование без сыворотки 
не приводило к контрольным показателям. 
Возможно, требуется большее количество пас-
сажей для полной адаптации клеток в бессыво-
роточной среде. Таким образом, следует учи-
тывать, что при применении бессывороточных 
сред необходима предварительная адаптация 
клеток [16, 17].

Для получения хороших показателей проли-
ферации клеток (в 2 раза и более) следует при-

Окончание табл. 2.2.3

Видовая 
принадлежность 

клеток
Линия Происхождение

Срок 
хранения

Жизнеспособ-
ность, %

Обезьяна Vero Почка зелёной мартышки 2 мес. 86

4 мес. 70

28 лет 35

BSC-1 Почка зелёной мартышки 28 лет 30

4647 Почка зелёной мартышки 11 лет 90

MA-104 Почка макаки-резус 16 лет 80

LLC-MK2 Почка макаки-резус 12 лет 85

Мышь L929 Эмбриональные фибробласты 3 года 94

25 лет 88

Ltk- Фибробласты 15 лет 20

3T3/NIH Фибробласты 20 лет 30

JAC-1 Лимфома 21 год 88

Собака МДСК Почки 15 лет 80

Свинья СПЭВ Почки 10 мес. 90

Кошка CRFK Почки 8 лет 85

Курица ЛЯК Лимфома яичника курицы 23 года 90
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Таблица 2.2.4
Индексы пролиферации клеток Vero и МДСК в питательной среде, содержащей гидролизат 

соевой муки

Культура 
клеток

Питательная 
среда

Концентрация 
ЭТС, %

Индексы пролиферации клеток после пассажей

1 2 3

Vero Игла 5 5,00 ± 0,12 (n = 3) 4,90 ± 0,06 (n = 3) 5,00 ± 0,06 (n = 3)

3 3,50 ± 0,06 (n = 3) 3,00 ± 0,12 (n = 3) 1,20 ± 0,12 (n = 3)

2 2,00 ± 0,31 (n = 3) 1,00 ± 0,29 (n = 3) 0,70 ± 0,12 (n = 3)

С гидролиза-
том сои

5 4,90 ± 0,06 (n = 3) 4,80 ± 0,01 (n = 3) 4,90 ± 0,12 (n = 3)

3 4,80 ± 0,06 (n = 3) 5,00 ± 0,06 (n = 3) 4,70 ± 0,12 (n = 3)

2 1,00 ± 0,29 (n = 3) 0,90 ± 0,12 (n = 3) < 1,0

МДСК Игла 5 5,00 ± 0,12 (n = 3) 4,90 ± 0,06 (n = 3) 5,10 ± 0,06 (n = 3)

3 3,80 ± 0,17 (n = 3) 3,50 ± 0,06 (n = 3) 2,20 ± 0,15 (n = 3)

2 1,90 ± 0,26 (n = 3) 2,09 ± 0,17 (n = 3) 0,70 ± 0,15(n = 3)

С гидролиза-
том сои

5 5,10 ± 0,06 (n = 3) 5,00 ± 0,17 (n = 3) 5,00 ± 0,06 (n = 3)

3 5,00 ± 0,12 (n = 3) 5,00 ± 0,21 (n = 3) 5,20 ± 0,06 (n = 3)

2 5,00 ± 0,12 (n = 3) 4,99 ± 0,20 (n = 3) 4,80 ± 0,01 (n = 3)

Таблица 2.2.5
Адаптация клеток МДСК к росту в среде «Гибрис-2»

Пассаж ЭТС, %
«Гибрис-2»

ЭТС, %
Игла

ИП
жизнеспособ-

ность (%)
ИП

жизнеспособ-
ность, %

1 3 7,0 92 5 4,8 96

2 3 5,2 98 5 4,5 96

3 3 6,0 97 5 7,0 98

4 3 5, 6 98 н.д. н.д. н.д.

1 2 6,4 98 5 7,5 98

2 2 6,0 96 5 7,0 89

3 2 6,5 98 5 6,0 99

1 1 7,0 96 5 6,0 98

2 1 8,0 87 5 6,0 96

3 1 7,0 97 5 6,0 97

4 1 6,5 96 5 6,0 98

5 1 6,0 96 5 6,5 97

1 0 3,0 97 5 6, 0 97

2 0 2,5 97 5 6,0 98

3 0 2,8 96 5 6, 0 97

4 0 2,2 85 5 6,0 97

5 0 2,0 85 5 6,0 97

6 0 2,0 85 5 6,0 97
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менять гомологичные кондиционные среды, 
которые получают после стандартного куль-
тивирования клеток в различных питательных 
средах (199, Игла, Игла MEM), с нативными 
сыворотками животных, а затем добавляют 
1/3 объёма этой среды либо к гомологичной 
культуре, либо к другой культуре клеток. Та-
кие среды содержат метаболиты, являющиеся 
факторами роста для гомологичных клеток. 
На модели различных клеток было показано, 
что добавление 1/3 гомологичной кондицион-
ной среды в стандартную ростовую среду при 
последующем культивировании клеток приво-
дит к увеличению их жизнеспособности, адге-
зивной и ростовой активности, а при добавле-
нии гетерологичной кондиционной среды от 
других линий клеток наблюдалось, наоборот, 
снижение пролиферации клеток в 2,0–2,5 раза 
(табл. 2.2.6). При культивировании клеток с ге-
терологичными кондиционными средами от-
мечались морфологические изменения в ядре 
и цитоплазме.

Таблица 2.2.6
Пролиферация клеток при культивировании 

с гомо- и гетерологичными 
кондиционированными средами (КС)

Культура 
клеток

Питатель-
ная среда

Индекс пролиферации

Контроль
+КС 
HeLa

+КС 
L929

HeLa 199 5,0 7,0 2,4

L929 199 4,0 2,8 5,0

Культура 
клеток

Питатель-
ная среда

Контроль
+КС 

МДСК

+КС 
Chang 
liver

L929 199 3,6 4,4 2,0

Chang 
liver

Игла 4,0 2,3 4,0

Культура 
клеток

Питатель-
ная среда

Контроль +KCL41
+КС 
Vero

L41 Игла MEM 4,0 4,6 2,0

Vero Игла MEM 2,5 1,9 2,8

ЛЭЧ Игла MEM контроль +КС 
ЛЭЧ

ЛЭЧ Игла MEM 2,2 3,3 н.и.

Другим важным ингредиентом для культи-
вирования клеток является наличие нативных 
сывороток животных. Для выяснения возмож-
ной замены нестандартных токсичных эмбри-
ональных сывороток телят нами была прове-
дена работа по изучению пролиферативной 
активности различных сывороток животных 
(северных оленей, суягных овец, свиней, даже 
морских котиков в период их забоя). Для при-
мера представлена пролиферация 2 клеточных 
линий ЛЭЧ и Vero с разными сериями (№ 4, 
8, 10, 34) сывороток северных оленей, полу-
ченных из Курской биофабрики (табл. 2.2.7). 
В таблице представлены 4 серии оленьих 
сывороток, в качестве контроля применяли 
сыворотку ЭТС двух производителей (Бело-
русский НИИ эпидемиологии и микробиоло-
гии и НИИ эпидемиологии и микробиологии 
им. Н.Ф. Гамалеи). Диплоидные клетки ЛЭЧ 
были более чувствительны, ИП снижены в 3 се-
риях до 0,8–1,0 по сравнению с ИП клеток Vero, 
где пролиферация была такая же, как в контро-
ле. Таким образом, было показано, что оленьи 
сыворотки можно использовать для культиви-
рования клеток Vero, которые наиболее часто 
применяются для биотехнологических целей. 
С другими видами сывороток (суягных овец 
и свиней) также были получены неплохие ре-
зультаты пролиферативной активности и жиз-
неспособности клеток.

Однако вопрос стандартизации условий 
культивирования клеток в зависимости от на-
личия доброкачественных сывороток или их 
заменителей не утрачивает своего значения. 
Поэтому были проведены исследования по по-
лучению и применению стимулирующих рост 
белков, выделенных из сывороток северных 
оленей, суягных овец и свиней с помощью вод-
ного раствора полиэтиленгликоля (4–8 кДа). 
Данный раствор способствует удалению путём 
осаждения гамма-глобулиновой фракции, со-
держащей микоплазмы, ингибиторы, антитела 
и другие контаминирующие агенты. Последние 
представлены главным образом альбуминовой 
и альфа-глобулиновой фракциями, которые 
являются белковыми факторами роста, влияю-
щими на пролиферацию клеток. В таблице 2.2.8 
представлена пролиферативная активность 
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Таблица 2.2.7
Пролиферативная активность клеточных культур с использованием сывороток северных 

оленей
Клеточная 

линия
Серии сыворо-

ток оленей
ИП

Жизнеспособ-
ность, %

Контроль ЭТС ИП
Жизнеспособ-

ность, %

ЛЭЧ № 4 1,0 72 № 215 БелНИИ 2,0 92

№ 8 2,0 94 № 140

№ 10 0,8 53 НИИ им. Гамалеи 1,8 90

№ 34 1,0 68 НИИ им. Гамалеи 1,8 90

Vero № 4 5,0 90 № 215 БелНИИ 4,3 90

№ 8 5,0 90 № 140

№ 10 6,0 92 НИИ им. Гамалеи 5,0 90

№ 34 6,0 92 НИИ им. Гамалеи 5,0 90

Таблица 2.2.8
Пролиферативная активность клеточных линий при культивировании с различными 

ростовыми белками

Протеин 
и сыворотка

Соотношение 
протеина 

и сыворотки

Индекс пролиферации после 5-го пассажа

СПЭВ Vero L-929 HeLa Нер-2 МДВК МДСК

Ростовой бе-
лок свиней

0,2% ростово-
го белка

4,41 ± 0,12 5,1 ± 0,11 2,81 ± 0,13 3,71 ± 0,05 3,91 ± 0,14 2,34 ± 0,14 2,61 ± 0,22

2% ЭТС 5,40 ± 0,18 5,22 ± 0,17 3,52 ± 0,14 4,03 ± 0,08 4,01 ± 0,12 3,10 ± 0,25 3,74 ± 0,18

Ростовой бе-
лок суягных 
овец

0,2% ростово-
го белка

3,20 ± 0,19 4,64 ± 0,12 2,73 ± 0,09 2,61 ± 0,14 2,52 ± 0,12 1,30 ± 0,27 1,80 ± 0,25

2% ЭТС 4,80 ± 0,20 5,21 ± 0,13 3,82 ± 0,07 4,20 ± 0,17 3,03 ± 0,08 2,50 ± 0,11 3,24 ± 0,14

Ростовой бе-
лок свиней

0,2% ростово-
го белка

4,40 ± 0,05 4,81 ± 0,12 3,00 ± 0,11 3,42 ± 0,09 3,08 ± 0,1 2,42 ± 0,07 2,70 ± 0,08

2% ЭТС 5,21 ± 0,10 5,42 ± 0,08 4,20 ± 0,17 4,15 ± 0,16 3,11 ± 0,07 3,42 ± 0,11 3,50 ± 0,13

ЭТС* 10% ЭТС 5,00 ± 0,08 5,10 ± 0,10 4,12 ± 0,14 4,42 ± 0,13 4,11 ± 0,07 3,20 ± 0,27 3,60 ± 0,21

* Эмбриональная телячья сыворотка.

7 клеточных линий после 5 последовательных 
пассажей с РБ из сывороток свиней, суягных 
овец и оленей без сыворотки ЭТС и с 2% ЭТС 
сыворотки. Очевидно, что для показателей ИП, 
равнозначных с контролем, всё же необходимо 
добавление 2% сыворотки ЭТС. Лучшие пока-
затели ИП получены с ростовыми белками оле-
ней и свиней по сравнению с ростовыми белка-
ми овец. В результате проведённых исследова-
ний нами были опубликованы «Методические 
рекомендации по использованию ростовых 
белков для культивирования различного типа 
перевиваемых клеток» [3].

При работе с культурами клеток не менее 
важным является применение ферментов для 
диспергирования или отделения клеток от 
субстрата при их пересевах. Для этих целей, 
как известно, можно применять трипсин или 
химопсин. Недостаток этих ферментов в том, 
что сырье для их получения не стандартизова-
но и не исключает наличия в них патогенных 
примесей. Поэтому совместно с сотрудниками 
НПО «Вектор» мы провели изучение полу-
ченного ими препарата «Коллаза», который 
представляет собой комплекс протеолитиче-
ских ферментов с коллагенолитической актив-
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ностью, выделенных из экологически чистого 
гепатопанкреаса камчатского краба с помощью 
хроматографической очистки и ультрафильтра-
ции. При применении этого фермента в сравне-
нии с трипсином количество жизнеспособных 
клеток увеличивается в 2,0–2,5 раза и требует 
более короткого времени воздействия. При 
этом морфология 10 изученных перевиваемых 
культур клеток оставалась без изменения. Та-
ким образом, использование «Коллазы» при 
культивировании снижает возможность конта-
минации клеток микоплазмой.

Следующим важным вопросом при паспор-
тизации клеточных линий являются сведения 
о наличии клеточных контаминантов: бактерий, 
грибов, микоплазм, патогенных вирусов. Для 
выявления различных бактерий применяют 
мясопептонный бульон и агар, тиогликолевую 
среду, на наличие анаэробов — среду Кита—Та-
роцци, для определения грибов — бульон Са-
буро. На контаминации клеток микоплазмами 
остановимся подробнее.

Микоплазмы (Mycoplasma) — род грамот-
рицательных бактерий, занимающих промежу-
точное положение между вирусами, бактерия-
ми и грибами, которые относятся к сем. Myco-
plasmataceae порядку Mycoplasmatales классу 
Mollicutes. Микоплазмы лишены клеточной 
стенки и имеют очень маленький размер (200–
800 нм). Микоплазмы являются клеточными 
паразитами, но в отличие от вирусов необли-
гатными и могут расти на специальных бескле-
точных субстратах. В настоящее время известно 
более 100 видов микоплазм, 40 из них иденти-
фицированы, 6 наиболее распространены и па-
тогенны для человека. От больных СПИДом 
выделены M. incognita и два новых вида: 
M. spermatophilum и M. penitrans. Известно, что 
в перевиваемых линиях клеток микоплазма 
обнаруживается в 15–35% случаев, в ранних 
пассажах — в 5%; в первичных культурах кле-
ток — в 1%. Источниками микоплазмы может 
являться лабораторный персонал, культураль-
ные реактивы (трипсин, БСК, ЭТС) и контами-
нация от инфицированных культур, если работа 
проводится в одном боксе с заражёнными кле-
точными линиями. Микоплазма обнаруживает-
ся методом окраски её ДНК по Хёхсту и путём 

определения с помощью ПЦР. Поскольку ми-
коплазма вызывает изменения в экспрессии ге-
нов, в функционировании и жизнеспособности 
клеток, необходимо постоянное тестирование 
на наличие микоплазмы в культурах клеток.

Проблемой деконтаминации клеточных ли-
ний от микоплазм занималось не одно поколе-
ние исследователей, применяя разные схемы 
использования антибиотиков и фторхинолонов.

Неплохие результаты наблюдались при при-
менении препаратов фторхинолона (абактала, 
энросепта) в комбинации с антибиотиками 
(гентамицином, линкомицином и ампиоксом) 
(табл. 2.2.9) [14, 15]. Сложности деконтами-
нации от микоплазм могут быть связаны с их 
разнообразием, наличием у них вирусов и плаз-
мид, способных переносить фенотипические 
признаки горизонтальным путём. Плазмиды 
вирусов микоплазм впервые были обнаружены 
в градиенте цезия и путём электрофореза в геле 
в 1983 г. у M. hominis и у M. laidlawii (прежде — 
Acholeplasma laidlawi). Затем было показано, 
что плазмиды определяют устойчивость к ан-
тибиотикам тетрациклину и эритромицину. 
Среди вирусов микоплазм встречаются разные 
морфологические типы: палочковидные, сфе-
рические и похожие на бактериофаги размером 
25–70 нм. Вирусы микоплазм содержат нукле-
опротеид (оцДНК или дцДНК, окружённую 
липидной мембраной) и напоминают вирусы 
человека и животных. Они не лизируют клетку, 
а выходят из неё через мембрану почковани-
ем по мере созревания. От наличия микоплазм 
и их вирусов в клеточных культурах зависит 
уровень репродукции вирусов, например у ви-
русов гриппа А и В, герпеса она снижается на 
2 lg(TCID50).

Обобщая опыт работы с клеточными куль-
турами многих лабораторий, можно рекомен-
довать следующие меры по предупреждению 
контаминации клеток микоплазмами:
 получать клеточные линии из надёжных ис-

точников, гарантирующих отсутствие мико-
плазм, проводить криоконсервацию клеток 
на 1-м пассаже;

 проводить регулярный контроль контами-
нации (не реже 1 раза в мес.), контаминиро-
ванные линии по возможности уничтожать;
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 с контаминированными культурами необ-
ходимо работать в отдельных боксах; в слу-
чае если это невозможно, не использовать 
один и тот же флакон со средой для куль-
тивирования контаминированных и чистых 
линий;

 для культивирования клеток применять пи-
тательные среды без антибиотиков;

 проверять все ингредиенты сред и рабочие 
растворы (особенно сыворотки) на конта-
минацию микоплазмами;

 при пересеве разливать среды и суспензии 
клеток не через край, а только с помощью 
пипеток, использованные пипетки помещать 
в стакан с 3% раствором хлорамина или кар-
боловой кислоты, а культуральную жидкость 
сливать в стакан с дезинфицирующим рас-
твором;

 после работы проводить тщательное дезин-
фицирование (растворами хлорамина. кар-
боловой кислоты или 70% этанолом) рабо-
чей поверхности стола, боковых стенок бок-
са и всех предметов, находящихся в боксе.
Другим не менее частым контаминантом 

клеточных культур является вирус бычьей диа-
реи {1, 2} (BVDV-{1, 2} — bovine viral diarrhea 

virus-{1, 2}) (Flaviviridae, Pestivirus), являющий-
ся возбудителем вирусной диареи — болезни 
слизистых КРС. Вирус поступает в клеточные 
линии при применении БСК и даже ЭТС [22]. 
Так, с помощью ПЦР BVDV был обнаружен 
в различных коммерческих ЭТС, полученных 
из разных фирм (ПАНЭКО, ООО «Биолот», 
Gibco, Biowest, HyClone, Amimed, Sigma). В сы-
воротках ЭТС фирмы ПАНЭКО BVDV обна-
руживается как до, так и после прогревания 
на водяной бане при 56 С в течение 30 мин 
и даже 60 мин [21].

После появления в 1994 г. в печати работы 
S.R. Bolin и соавт. (1994), которые установи-
ли наличие BVDV при анализе 41-клеточной 
линии из Американской коллекции клеточных 
культур и обнаружили BVDV в 13 линиях (т.е. 
в 30%), было проведено изучение более 100 ли-
ний клеток из коллекции НИИ вирусологии 
им. Д.И. Ивановского. Наличие BVDV мето-
дом ПЦР исследовали в диплоидных клетках 
лёгкого и фибробластов эмбриона человека, 
онкогенных и лимфобластоидных линиях че-
ловека, перевиваемых клетках обезьян, КРС, 
собаки, свиньи, крыс, мышей, хомячка, кроли-
ка, кошки, овцы, хорька и кур, причём храня-

Таблица 2.2.9
Деконтаминация культур клеток фторхинолонами с антибиотиками

Способ обработки Вариант

1-й пассаж 2-й пассаж 3-й пассаж 8-й пассаж

ИП
содержа-
ние мико-

плазм
ИП

содержа-
ние мико-

плазм
ИП

содержание 
микоплазм

ИП
содержа-
ние мико-

плазм

Обработка НеLа 
абакталом (фторхи-
нолоном) с гента-
мицином

Контроль с гентами-
цином

5,0 ++++ 2,0 ++++ 3,2 ++++ 2,2 ++++

Абактал с гентами-
цином

9,4 + 7,2 7,9 7,9

Обработка НеLа 
энросептом (фтор-
хинолоном) с ампи-
оксом

Контроль с ампиок-
сом

5,9 +++ 4,5 +++ 3,4 ++ 3,6 ++

Энросепт с ампиок-
сом

7,8 + 8,6 + 7,9 + 7,9

Обработка FRhk 
абакталом (фторхи-
нолоном) с линко-
мицином

Контроль с линкоми-
цином

2,9 +++ 2,2 +++ 2,3 +++ 2,2 +++

Абактал с линкоми-
цином

3,0 + 2,5 + 2,2 + 3,0 +

Обработка FRhk 
энросептом (фтор-
хинолоном) с ампи-
оксом

Контроль с ампиок-
сом

2,1 +++ 2,8 +++ 1,6 +++ 1,6 +++

Энросепт с ампиоксом 3,9 ++ 1,9 ++ 1,9 + 3,2 +
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щихся в жидком азоте раннего и более позднего 
периода [20]. Было показано, что диплоидные 
клетки человека и ряд перевиваемых клеток 
барана, свиньи, хомяка, обезьян и человека не 
были контаминированы BVDV, за исключе-
нием клеток гепатомы Huh-7, полученных из 
другого института. В других клеточных линиях 
чаще всего BVDV определяли в более поздних 
закладках, очевидно, за счёт инфицирования 
[21, 22].

Согласно требованиям ВОЗ, в паспортах кле-
точных линий должен обязательно присутство-
вать раздел изучения морфологии и кариологии 
клеток. Морфологию клеток обычно изучают 
методом фиксации и окраски азур-эозином по 
Романовскому. Кариологию клеток исследуют 
путём подсчёта числа хромосом в клетках, со-
ставлением гистограмм и изучением структуры 
хромосом на метафазных пластинках. Дипло-
идные клетки человека всегда имеют модальное 

число 46 хромосом, а в перевиваемых клетках 
число хромосом может колебаться в значитель-
ных пределах, достигая иногда даже 120 (на-
пример, в клетках сирийского хомячка) в за-
висимости от типа культуры, вида животных, 
культивирования в присутствии больших доз 
антибиотиков и воздействия различных пов-
реждающих внешних факторов (электромаг-
нитных, акустических частот и других воздей-
ствий).

Обязательным разделом каждого паспор-
та культур клеток является чувствительность 
к репродукции вирусов. Чувствительность кле-
точных линий к различным ДНК- и РНК-со-
держащим вирусам суммирована в табл. 2.2.10–
2.2.13.

Различают острую и хроническую инфек-
цию. Острая инфекция характеризуется ЦПД, 
которое возникает в результате репродукции 
вирусов и приводит к деструктивным изме-

Таблица 2.2.10
Клеточные линии, чувствительные к репродукции некоторых ДНК-содержащих вирусов 

(гепадно-, герпес- и аденовирусов)
Семейство Род Вирус Чувствительные культуры клеток

Hepadnaviridae Orthohepadnavirus HBV HepG2, первичные гепатоциты

Herpesviridae Simplexvirus HHV-1, HHV-2 Vero, CV-1, Нер-2, RK-13, ВНК-21, ЛЭЧ

Roseolovirus HHV-6 МТ4, СЕМ, Н9

Rhadinovirus HHV-8 BCBL-1, BC-3

Cytomegalovirus HHV-5 (ЦМВ) Vero, ЛЭЧ, ФЭЧ

Adenoviridae Mastadenovirus HAdV-{A..G} 
(68 серотипов)

НеLа, Нер-2, Vero, МДСК, PS, A549, Chang liver, PK-15

Таблица 2.2.11
Клеточные линии, чувствительные к репродукции некоторых РНК-содержащих вирусов 

(энтеро-, рота- и гепацивирусов)
Семейство Род Вирус Чувствительные культуры клеток

Picornaviridae Enterovirus Полиовирусы 
(3 серотипа)

HeLa, Hep-2, CV1, Chang liver, Vero, ЛЭЧ, RD, BGM

Коксаки А НеLа, Hep-2, RD, RK-13, BGM

Коксаки В HeLa, Hep-2, BGM, MDCK

ЕСНО HeLa, Hep-2, BGM, RD, RK-13, Vero

Hepatovirus HAV-1 Vero, CV-1, BSC-1, LLC-MK2, Frhk-4/R, 4647

Reoviridae Rotavirus Ротавирусы 
(24 типа)

MA-104, MDBK

Flaviviridae Hepacivirus HCV Huh-7.5.2, первичные гепатоциты
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нениям заражённых клеток и их гибели. При 
хроническом течении инфекции вирусы не 
вызывают гибели клеток. Они долго остаются 
жизнеспособными и внешне не отличаются от 
заражённых.

Характер ЦПД при различных вирусных 
инфекциях неодинаков. Так, при репродукции 
парамиксовирусов и герпесвирусов наблюда-

ется слияние клеток с образованием синци-
тия, при энтеро- и реовирусах — сморщивание 
и деструкция клеток, аденовирусах — агрегация 
клеток. Обычно вирусные включения выявля-
ются в цитоплазме или ядре клеток при окра-
шивании по Романовскому.

Исследования спектра чувствительных 
культур клеток к вирусам можно хорошо про-

Таблица 2.2.12
Клеточные линии, чувствительные к репродукции РНК-содержащих ортомиксо-, парамиксо-, 

руби- и ретровирусов
Семейство Род Вирус Чувствительные культуры клеток

Orthomyxoviridae Influenza A Вирусы гриппа A (H1N1, 
H2N2, H3N2)

МДСК, Chang Conjunctiva, 4647, Vero, Mpf, 
СПЭВ

Вирус гриппа А (H5N3) 
птиц

МДСК, Chang Conjunctiva, СПЭВ, Vero, 
Mpf, ФЭК, CPFK

Influenza B Вирус гриппа В МДСК, СПЭВ

Paramyxoviridae Rubulavirus Парагрипп человека 2, 4 Vero, MA-104, Hep-2, ЛЭЧ, HeLa

Паротит ФЭК, ФЭЧ, Vero

Respirovirus Парагрипп человека 1, 3 Vero, MA-104, Hep-2, ЛЭЧ

Morbillivirus Корь Vero, ЛЭЧ, МДСК, ФЭЧ, ФЭК

Metapneumovirus Метапневмовирусы Chang Conjunctiva (клон 1-5C-4), CRFK

Togaviridae Rubivirus Краснуха 4647, Vero

Retroviridae Lentivirus ВИЧ-1, ВИЧ-2 MT4, СЕМ, Molt, H9,U937

Таблица 2.2.13
Клеточные линии, чувствительные к репродукции арбовирусов

Семейство Род Вирус Чувствительные культуры клеток

Togaviridae Alphavirus Синдбис (карельская ли-
хорадка)

Vero, BHK-21, СПЭВ

Чикунгунья Vero, BHK-21, СПЭВ

Bunyaviridae Nairovirus ККГЛ Vero, BHK-21, SW-13

Orthobunyavirus Серогруппа КаЭ Vero, BHK-21, СПЭВ

Батаи Vero, BHK-21, СПЭВ

Phlebovirus Укуниеми Vero, BHK-21, СПЭВ

Москитная лихорадка
(Сицилия, Неаполь, Тос-
кана)

Vero E6

Hantavirus ГЛПС Vero E6

Flaviviridae Flavivirus ВКЭ Vero E6, СПЭВ, Hep-2

ВЗН Vero, BHK-21, СПЭВ

Денге {1..4} Vero, BHK-21, СПЭВ

Примечание: ВЗН — вирус Западного Нила; ВКЭ — вирус клещевого энцефалита; ГЛПС — геморрагическая лихорадка 
с почечным синдромом; ККГЛ — Крымская-Конго геморрагическая лихорадка.
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иллюстрировать данными по репродукции ви-
руса гриппа в культурах клеток.

Изучение чувствительности различных 
клеточных культур к разным штаммам вируса 
гриппа началось с 1990 г., когда стал известен 
спектр чувствительности ряда клеточных линий 
человека и животных к неодинаковым эталон-
ным штаммом вирусов гриппа A (H1N1, H2N2, 
H3N2), В и С, которые были изолированы в пе-
риод эпидемий (табл. 2.2.14) [4, 10, 18].

Для каждого штамма вирусов гриппа име-
ется наиболее пермиссивная клеточная линия 
для изучения репродукции вирусов.

Ещё в 1991 г. нами было показано, что виру-
сы гриппа птиц могут размножаться в ряде кле-
точных культур. В частности, вирус гриппа А 
(H5N1) птиц, изолированный в 1976 г. в нашей 
стране, — А/морской голубок/Астрахань/1976 
(H5N1), — репродуцировался не только в клет-
ках МДСК до 4,5 lg(TCID50), но и в других почеч-
ных линиях: свиньи — СПЭВ (3,5 lg(TCID50)), 
обезьяны — 4647 (3,5 lg(TCID50)) и сирийского 
хомячка — ВНК-21 (4,5 lg(TCID50)). Практи-
чески они не отличались от репродукции пти-
чьего вируса гриппа А (H5N1) (штамм А/крач-
ка/ЮА/61), активно размножающегося в кле-
точных линиях МДСК (4,5 lg(TCID50)), СПЭВ 
(4,5 lg(TCID50)), L929 (4,0–4,5 lg(TCID50)) 
и ВНК-21 (4,0 lg(TCID50)).

Известно, что наиболее чувствительной 
и перспективной моделью для изучения виру-
сов гриппа А являются хорьки, которые в си-
лу экономических причин не всегда доступны 
исследователям. Поэтому нами для изучения 
птичьего вируса гриппа А (H5N1) применя-
лись клеточные линии нервных клеток моз-
га хорька Mpf, а также другой нервной ткани 
(глиобластомы человека GL6) в сравнении 
с двумя другими клеточными линиями: по-
чек собак МДСК и клетками лёгкого эмбри-
она человека (ЛЭЧ). Показано, что вирусы 
гриппа А (H5N1) репродуцируются в куль-
туре клеток хорька Mpf в такой же степени, 
как и в клетках MDCK, но не размножаются 
в нервных клетках человека GL6. Не наблю-
далось отличий и в степени репродукции ви-
русов гриппа А (H1N1), выделенных во время 
эпидемий 1934, 1947, 1977 и 1999 гг., несмотря 
на различие их антигенных и биологических 
свойств. Вирусы гриппа А (H3N2), так же как 
и вирусы гриппа А (H1N1), репродуцируются 
в клетках Mpf практически в той же степени, 
как и в клетках MDCK, и несколько слабее 
в линии клеток ЛЭЧ. Отличий в активности 
репродукции штаммов, выделенных во вре-
мя эпидемий гриппа А (H3N2) (1968, 1999 
и 2002), также не отмечено, как и у вирусов 
гриппа А (H1N1).

Таблица 2.2.14
Спектр чувствительности клеточных культур к различным типам вирусов гриппа человека

Штамм
Тип (суб-

тип)

Титры в клеточных культурах, lg(TCID50)

животных человека

МДСК СПЭВ ВНК-21 ПЭК Vero 4647 ЛЭЧ 1-5С-4 ФЭЧ

А/РR8/34 А (H1N1) 4,5 3,5 3,5 3,5 2,5 3,5 4,5 3,5

А/FМ/1/47 А (H1N1) 1,5 2,5 1,5 < 1,0 1,5 < 1,0 1,5 1,5

А/СССР/12/79 А (H1N1) 4,5 < 1,0 < 1,0 < 1,0 1,5 3,5 2,0 2,0

А/СССР/03/81 А (H1N1) 2,5 < 1,0 1,5 1,5 1,5 < 1,0 3,5 3,5

А/Сингапур/1/57 А (H2N2) 2,5 3,5 1,5 1,5 1,5 1,5 1,5 1,5

А/СССР/05/80 А (H3N2) 4,5 < 1,0 2,5 < 1,0 1,5 3,5 < 1,0 1,5

А/Филиппины/2/82 А (H3N2) 3,5 < 1,0 1,5 1,5 1,5 < 1,0 < 1,0 < 1,0

В/Ли/40 В 2,5 3,5 2,5 1,5 < 1,0 3,5 < 1,0 < 1,0

В/Сингапур/222/79 В 3,5 3,5 1,5 3,5 < 1,0 3,5 1,5 < 1,0

В/СССР/100/83 В 2,5 3,5 1,5 2,5 < 1,0 2,5 1,5 1,0

С/Тейлор/1233/47 С 2,5 2,5 < 1,0 < 1,0 < 1,0 < 1,0 2,5 1,5



4452.2. ВИРУСОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ

Вирусы гриппа В репродуцируются только 
в клетках MDCK, значительно слабее — в клет-
ках ЛЭЧ и не размножаются в нервных клетках 
глиобластомы человека GL6 и клетках мозга 
хорька Mpf, что может служить дифференци-
альным отличием их от вирусов гриппа A. При 
этом различий в репродукции штаммов виру-
сов гриппа В, изолированных в период эпиде-
мий 1972, 1998 и 1999 гг., не наблюдалось, так 
же как и у штаммов вирусов гриппа А [19].

Нервные клетки мозга хорька могут быть 
использованы как для изоляции вирусов грип-
па А (H1N1), А (H3N2), так и для проведения 
разнообразных биологических исследований.

С 1997 г. регистрировались эпизоотиче ские 
вспышки птичьего гриппа А (H5N1, H5N3, 
H7N7, H9N2), которые не только приводили 
к гибели домашних птиц, но и вызывали в слу-
чае вируса гриппа А (H5N1) заболевания лю-
дей с высоким уровнем летальности (до 60%). 
Спектр клеточных культур, чувствительных 
к репродукции вируса гриппа А (H5N1), изу-
чен в 16 типах клеток человека и животных 
(табл. 2.2.15).

Показано, что эпизоотический штамм А/
утка/Новосибирск/56/2005 имеет более ши-
рокий спектр хозяев, чем штамм А/крачка/
ЮА/61. Наиболее чувствительными клеточ-
ными линиями животных являются почки со-
баки (МДСК), свиней (СПЭВ), обезьян (Vero), 
кошек (CRFK и СС-81) и первичные клетки 
куриных фибробластов (ФЭК). Из клеточных 
культур человека чувствительными клетка-
ми являются карцинома кишечника (НТ-29), 
Chang conjunctiva и ЛЭЧ. Штамм А/утка/Но-
восибирск/56/2005 слабо размножался в дру-
гих клетках человека (Chang liver и 2 линиях 
гепатомы печени — СН5, Lunet), но в отличи-
те от штамма А/крачка/ЮА/61 репродуци-
ровался в клетках мозга хорька Mpf до титра 
3,0 lg(TCID50) [6]. Из полученных данных мож-
но заключить, что вирус 2005 г. обладает боль-
шей тропностью к ряду клеток как животных, 
так и человека и потенциально может быть бо-
лее вирулентным при эпизоотиях и эпидемиях, 
вызванных птичьим вирусом гриппа А (H5N1).

Помимо вирусов гриппа нами была изучена 
чувствительность 19 перевиваемых клеточных 

Таблица 2.2.15
Репродукция вирусов гриппа А птиц в культурах клеток животных и человека

Источник Культуры клеток

Штамм

А/крачка/ЮА/1961 (H5N3) А/утка/Новосибирск/56/2005 (H5N1)

титр в РГА lg(TCID50) титр в РГА lg(TCID50)

Животные МБСК 64 4,5 256 7,8

СПЭВ 128 4,5 256 7,5

Vero 8 2,0 16 3,0

CRFK 128 5,0 256 3,0

СС-81 64 2,0 128 2,0

L929 2 1,0 4 1,0

ФЭК 16 3,0 64 7,0

Mpf 0 < 1,0 128 3,0

Человек А549 0 < 1,0 0 < 1,0

ЛЭЧ 0 < 1,0 2 1,0

Chang liver 0 < 1,0 2 1,0

СН5 0 < 1,0 4 1,0

Lunet 0 < 1,0 2 1,0

L41 8 1,0 8 1,0

1-5С-4 16 2,0 64 2,8

НТ-29 64 5,0 128 8,0
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линий человека и животных к метапневмови-
русу, изолированному в нашей стране из носог-
лоточного смыва больного. Показано, что чув-
ствительными культурами оказались клетки 
Chang conjunctiva (клон 1-5С-4) и почки кош-
ки CRFK с титром 1,2 lg(TCID50). В остальных 
клеточных линиях репродукция вируса была 
менее 1,0 lg(TCID50).

С 1995 г. ВОЗ рекомендует разрабатывать 
гриппозные вакцины с использованием в качес-
тве субстрата перевиваемые культуры клеток, 
аттестованные в соответствии с международ-
ными требованиями. В этой связи нами сов-
местно с Государственным институтом стан-
дартизации иммунобиологических препаратов 
им. Л.А. Тарасевича была получена вакцинная 
линия клеток Vеrо (В), охарактеризованная по 
требованиям ВОЗ, 200 ампул которой заложе-
ны в жидкий азот в виде посевного и рабочего 
банков [19]. Линия применяется не только для 
научных исследований, но и для получения 
первой в стране противогерпетической оте-
чественной вакцины «Витагерпавак» [1]. При 
сравнительном изучении вакцины «Витагер-
павак» и противогерпетической вакцины, при-
готовленной в Институте вакцин и сывороток 
(Санкт-Петербург) на первично-трипсинизи-
рованных клетках РКЭ, показано, что в клет-
ках Vero (B) вирус герпеса репродуцировался 
активнее на 1,5–2,0 lg(TCID50).

В нашей стране на культурах клеток гото-
вится большое количество диагностических 
препаратов и имеются стандартизованные тест-

системы для выявления микоплазм, ВИЧ, гер-
песа, гепатита А, гриппа А, гриппа В, RS, аде-
новируса, также тест-системы для выявления 
специфических АТ у больных КЭ, ЛЗН, КГЛ, 
денге, чикунгунья и тест-системы для выявле-
ния антигенов перечисленных вирусов в пе-
реносчиках и различные вакцины (против по-
лиомиелита, гепатитов А и В, кори, паротита, 
краснухи, гриппа, КЭ, герпеса и др.).

Культуры клеток получали применение при 
нанотехнологических исследованиях. Наиболее 
изученными из наноматериалов углерода явля-
ются нанотрубки, работа с которыми проводи-
лась нами совместно с физиками Московского 
института электронной техники. Углеродные 
нанотрубки используются в инженерии тканей 
биологических объектов в качестве каркасного 
материала, так как они имеют геометриче ски 
близкую структуру с основным белком сое-
динительной ткани животных — коллагеном 
(рис. 2.2.1). Уникальные электронные свойс-
тва, механическая прочность, высокие гибкость 
и удельная поверхность нанотрубок позволяют 
использовать их для создания новых биосов-
местимых композитных материалов для тка-
невой инженерии. Такой каркасный материал 
создаёт соответствующее микроокружение кле-
ток, обеспечивающее их пролиферацию и диф-
ференциацию, поэтому важны исследования их 
цитотоксичности. Токсичность отечественных 
однослойных углеродных (1–10  200–5000 нм) 
и многослойных нанотрубок изучалась на мо-
делях нормальных клеток фибробластов эм-

Рис. 2.2.1. ЭМ-фотографии углеродных нанотрубок
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бриона человека (ФЭЧ) и опухолевых клеток 
глиобластомы человека (GL6) (рис. 2.2.2, см. 
вклейку). Менее токсичными свойствами обла-
дали однослойные нанотрубки: в процессе роста 
клетки не просто развиваются на поверхности, 
но и проникают в них или обволакивают их, 
обеспечивая лучшее соединение. При проведе-
нии исследований с помощью атомно-силового 
микроскопа (АСМ) выявлена хорошая адгезия 
клеток, они сверху покрыты нанотрубками, 
особенно в области формирования отростков. 
Для увеличения пролиферативной активности 
применена электростимуляция клеток через на-
норазмерные электроды при малых амплитудах 
напряжённости электрического поля и неболь-
ших частотах генерации сигнала [2].

Широкое внедрение нанотехнологий (в част-
ности, большого разнообразия наночастиц) 
в практику медицинских и биологических ис-
следований ставит вопрос об их токсичности. 
Поэтому, помимо изучения роста клеточных 
культур на нанотрубках, нами совместно с со-
трудниками МГУ им. М.В. Ломоносова была 
проведена работа по оценке токсичности нано-
частиц окислов металлов (в частности, нано-
частиц CuO и FeO). Показано, что добавление 
этих наночастиц в процессе культивирования 
культур клеток HeLa приводит к уменьшению 
клеток, увеличению объёма и их диаметра. При 
этом наночастицы меди проявляют более выра-
женную токсичность для клеток HeLa. При ЭМ-
исследовании было показано, что наночастицы 
меди представлены мелкими гранулами с раз-
мерами от 62–90 нм [19]. Наночастицы железа 
обнаружены более крупных размеров в виде 
треугольников и прямоугольников размерами 
от 400–600 нм и скоплений мелких наночастиц 
50–70 нм в виде зёрен. Методом ультратонких 
срезов клеток HeLa обнаружены наночастицы 
железа размером 50–70 нм в различных облас-
тях. Наночастицы железа локализовались отде-
льными гранулами главным образом в области 
поверхностной мембраны клетки, а также в ци-
топлазме и во внутриклеточных вакуолях. Ядра 
клеток не содержали наночастиц. Обнаружение 
наночастиц железа внутри клетки позволит 
в дальнейшем применять их для внесения различ-
ных лекарственных препаратов внутрь клеток.

В заключение надо отметить, что наличие 
в НИИ вирусологии им. Д.И. Ивановского 
Минздрава России коллекции паспортизован-
ных клеточных линий различных органов чело-
века и животных даёт возможность проводить 
широкий спектр исследований в области виру-
сологии, иммунологии, молекулярной биоло-
гии, нанобиотехнологии, ЭМ и т.п.
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2.2.1.9. Коллекционирование вирусов 
(Фадеева Л.Л., Дерябин П.Г., 
Ботиков А.Г.)
Коллекционирование вирусов, патогенных или 
условно-патогенных для человека, имеет целью 
сохранение генофонда вирусов XX и XXI столе-
тий для настоящих и будущих поколений иссле-
дователей. Собрать штаммы, типовые, междуна-
родные стандарты, производственные и селек-
ционированные в лабораториях или выделить 
из природы от больных людей, животных и пе-
реносчиков — это лишь часть коллекционной 
задачи. Необходимо сохранить оригинальные 
штаммы вирусов на многие десятилетия без из-
менений их первоначальных свойств: биологии, 
антигенной и генетической структуры, иммуно-
генной потенции. Лучше всего хранить штаммы 
без пассажей многие десятилетия.

Такие методы консервации разработаны 
в Государственной коллекции вирусов (ГКВ) 
Российской Федерации при ФГБУ «НИИ ви-
русологии им. Д.И. Ивановского» Минздра-
ва России.

Согласно последней международной клас-
сификации (2011), на сегодняшний день извест-
но 87 семейств, включающих 2321 вид вирусов 
(37 видов вирусов остаются неклассифициро-
ванными) [20]. Только 32 семейства включают 
вирусы, относящиеся к II–IV группам патоген-
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ности для человека, с которыми можно работать 
в институтах, биологических производствах 
и лабораториях вирусологического профиля 
в больших городах с многомиллионным населе-
нием [8, 11, 12]. Поэтому в ГКВ, функциониру-
ющей на базе ФГБУ «НИИ вирусологии им. Д.
И. Ивановского» Минздрава России, хранятся 
коллекционные штаммы вирусов II–IV групп, 
всего 18 семейств вирусов около 3 тыс. штам-
мов. ДНК-содержащие вирусы (см. пар. 1.2.1): 
Adenoviridae, Hepadnaviridae, Herpesviridae, 
Papillomaviridae, Parvoviridae, Poxviridae. 
РНК-содержашие вирусы (см. пар. 1.2.2): 
Arenaviridae, Bunyaviridae [1], Caliciviridae, 
Coro naviridae, Flaviviridae [2], Orthomyxoviridae, 
Paramyxoviridae, Picornaviridae, Rhabdoviridae, 
Reoviridae, Retroviridae, Togaviridae [3]. Кро-
ме того, ГКВ содержит 9 штаммов прионов 
(см. пар. 1.2.2.6.3) и 59 штаммов 7 видов хлами-
дий из двух родов: Chlamydia и Chlamydophilia 
сем. Chlamydiaceae [18].

ГКВ ведёт коллекционирование и сохраняет 
в активном состоянии типовые штаммы виру-
сов, выделенные в нашей стране и за рубежом, 
с учётом их потенциальной ценности для разви-
тия теоретических основ медицинской и биоло-
гической науки, для изучения этиологии и эпи-
демиологии заболеваний человека, разработки 
диагностических и профилактических препара-
тов. ГКВ выполняет функции коллекционного 
центра вирусов [17].

Нужно подчеркнуть, что многие учрежде-
ния вирусологического профиля имеют свои 
рабочие коллекции, которые лучшие, изучен-
ные, оригинальные штаммы депонируют в ГКВ 
в целях патентной процедуры, чтобы получить 
удостоверение о депонировании оригинального 
авторского штамма и номер ГКВ. Это удостове-
рение необходимо для последующего патенто-
вания созданных авторами препаратов из этого 
производственного штамма, а также при защи-
те диссертационной работы. Но самое главное, 
ГКВ обеспечивает длительное хранение штам-
ма без пассажей, штамм становится достоянием 
государства (Российской Федерации). Хране-
ние штамма без пассажей обеспечивает чистоту 
штамма, сохраняет его от возможных контами-
наций при пассажах [14].

В настоящее время наилучшими методами 
длительного хранения большинства вирусов, 
хламидий и прионов признаны метод хранения 
в жидком азоте (–196 С) и метод консервации 
с помощью лиофилизации, т.е. высушивание 
под вакуумом из замороженного состояния [5, 
6, 13].

В этом разделе обобщены результаты мно-
голетнего (до 60 лет) опыта работы ГКВ по де-
понированию, коллекционированию и консер-
вации вирусов, прионов и хламидий для целей 
длительного хранения с помощью лиофильного 
высушивания. Все исследования проводились 
на десятках депонированных штаммах каждого 
вируса из 18 семейств [9, 10, 15, 16, 18]. Мето-
ды консервации штаммов на основе лиофиль-
ного высушивания и подбора эффективных 
температур хранения, разработанных в ГКВ, 
позволили сохранить без пассажей жизнеспо-
собными все патогенные для человека вирусы 
из 18 семейств, 59 штаммов хламидий из се-
мейства Chlamydiaceae и 9 штаммов прионов. 
Этот феномен является самым существенным 
для коллекционной работы, так как позволяет 
сохранять многие десятилетия неизменной пер-
вичную биологию штамма [13, 14].

Необходимо отметить, что все националь-
ные и государственные коллекции многих стран 
сегодня хранят вирусы, прионы и хламидии 
в жидком азоте (–196 С) или в виде лиофили-
зированных сухих суспензий при температуре 
–20, –40 или –60 С.

Как показали наши исследования, можно 
зафиксировать исходные свойства, структуру 
и характеристики штамма на многие десяти-
летия путём лиофилизации с оптимальными 
наполнителями, с определением постоянной 
эффективной температуры последующего хра-
нения (–20, –40 или –60 С).

Были отработаны режимы лиофилизации 
и длительного хранения лиофилизированных 
штаммов вирусов, прионов и хламидий без из-
менений их исходной биологии и генетической 
структуры. Это дало возможность не только 
сохранить генофонд штаммов XX и начала 
XXI столетий, но и обеспечить стандартны-
ми производственными и типовыми штамма-
ми производства и НИИ вирусологического 
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профиля в масштабах Российской Федерации 
и стран СНГ, а также стран дальнего зарубежья 
по их запросам.

Основной закономерностью анабиоза лио-
филизированных вирусов, хламидий и прионов 
является то, что отмирание вирионов, инфек-
ционных телец и белков происходит однотипно 
для всех представителей одного семейства и за-
висит не только от консерванта-наполнителя 
и режима лиофилизации, но прежде всего от 
постоянства минусовой температуры длитель-
ного хранения и вакуума сосуда хранения (ам-
пулы или флакона), в котором должны полно-
стью отсутствовать условия для развития про-
цессов окисления. Вакуум в сосуде хранения 
должен быть  100 мБар.

Как известно, техника лиофилизации скла-
дывается из следующих операций: 1) подготов-
ка суспензии патогенного биологического аген-
та (ПБА) к лиофилизации; 2) выбор защитной 
среды; 3) режим высушивания; 4) остаточная 
влажность и укупорка ампул [13].

ПБА — вирусы, прионы, хламидии должны 
быть очищены только от балласта клеток и их 
обрывков центрифугированием 2000 об./мин в 
течение 10 мин и 10 000 об./мин — 5 мин. Бо-
лее высокая степень очистки с помощью уль-
трацентрифуг не нужна, потому что подвер-
гать лиофилизации чистые вирионные взвеси 
нельзя — они погибают при лиофилизации, не 
защищённые белком.

Защитные среды при лиофилизации вы-
полняют роль буфера, обеспечивающего рав-
номерное обезвоживание в процессе сушки 
всех компонентов, давая защитный эффект при 
воздействии на ПБА экстремальных факторов 
замораживания, лиофилизации и последующе-
го хранения, что достигается путём лиофилиза-
ции физико-химической структуры суспензии 
с помощью защитной среды, не образующей 
с ПБА химически прочных связей. При этом 
жёсткость белковых структур повышается за 
счёт перераспределения молекулярного окру-
жения ПБА в среде высушивания, и в первую 
очередь за счёт повышения энергии связи воды, 
т.е. снижения запаса свободной воды в системе. 
Сравнительная оценка безбелковых защитных 
сред (лецитин, тиомочевина, сульфат натрия, 

полиалкоголи, поливинилпиралидон, полиэти-
леноксид, сахара — сахароза, сорбит) показала, 
что они могут положительно воздействовать на 
процесс лиофилизации ПБА, но отрицательно 
действуют на процесс последующего хранения 
сухих вирусов, прионов и хламидий при 4 С 
и –20 С. При этом ПБА погибают в течение 2–
3 лет хранения. Белковые и комбинированные 
белково-углеводные защитные среды благопри-
ятно действуют не только на процесс лиофи-
лизации, но и на последующее хранение, давая 
возможность сохранять лиофилизированные 
культуры вирусов, прионов и хламидий десят-
ки лет при минусовых температурах. Мы, как 
и большинство исследователей, рекомендуем 
защитные белковые или белково-углеводные 
среды, созданные на базе сред культивирования, 
как дающие повышенный стабилизирующий 
эффект. Мозговые суспензии мышей, аллан-
тоисные культуры куриных эмбрионов с ПБА 
можно успешно лиофилизировать и хранить 
без консервантов. Здесь надо отметить отрица-
тельный эффект желтка РКЭ как консерванта. 
Наши исследования показали, что 2,5–25,0% 
желтка в суспензии ПБА даёт отрицательный 
эффект при лиофилизации и при последующем 
хранении при минусовой температуре. Хлами-
дии при этом отмирают в течение одного года. 
Мы изучили многие белково-углеводные кон-
серванты и рекомендуем для вирусов, прионов 
и хламидий один — это смесь в конечном раз-
ведении 1% желатины или желатозы с 5–10% 
сахарозы или сорбита.

Режим высушивания также имеет большое 
значение при лиофилизации ПБА. Прежде все-
го необходимо учитывать, к какой группе пато-
генности относится ПБА. Объект высушивания, 
относящийся к II группе патогенности, требует 
специального защитного блока и качественной 
защиты сотрудников, проводящих лиофили-
зацию. Должны всегда быть проведены комп-
лексы защитных мероприятий и обязательно 
установлены фильтры тонкой очистки в су-
шильных аппаратах на выходе на вакуумный 
насос — фильтры НЕРА (класса не ниже H14) 
и ULPA, а также фильтры из ткани Петрянова. 
В настоящее время для лиофилизации микро-
организмов с высоким биологическим риском 
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применяются камерные лиофильные аппараты 
с закупоркой под вакуумом и обладающие рас-
ширенным набором возможностей осуществить 
полную деконтаминацию сушильной камеры. 
Высушивание образцов при этом производится 
во флаконах объёмом 1–3 мл с укупоркой сили-
коновой пробкой под вакуумом или в атмосфе-
ре осушенного аргона с последующим обжатием 
алюминиевым колпачком. Отличительной осо-
бенностью современных камерных сушильных 
установок является максимальная автоматиза-
ция и всех этапов сушки, программирования 
всех параметров режима лиофилизации (время, 
температура образцов, температура коллектора, 
вакуум) от предварительного промораживания 
образцов до укупорки, а также полное сохране-
ние параметров лиофилизации как в электрон-
ном виде, так и на бумажном носителе.

Большую роль при лиофилизации для пос-
ледующего хранения играет остаточная влаж-
ность. Оптимальной остаточной влажностью 
высушенного ПБА считается от 1 до 3%. При 
розливе ПБА в ампулы БЦЖ-6 можно доба-
вить 0,5–1,0 мл, а в ампулы БЦЖ-2 или инсу-
линовые флаконы — не более 0,2 мл.

Вирусы, прионы и хламидии в основном 
подчиняются единым законам консервации, 
поэтому о лиофилизации их можно подробно 
прочитать в книге «Основные принципы кон-
сервации вирусов методом лиофилизации» 
[13].

Вопрос чистоты вирусных штаммов и других 
ПБА, а также систем и сред культивирования 
вирусов в отношении контаминирующих аген-
тов является одним из главных в коллекцион-
ной работе, так как влияет на оценку основных 
биологических характеристик штамма.

Контаминантами коллекционных культур 
могут быть бактерии, простейшие, микрогрибы, 
микоплазмы, спонтанные хламидии и вирусы. 
Каждый штамм перед депонированием, в мо-
мент депонирования или ранее поступивший 
в ГКВ испытывается на возможное присутс-
твие контаминантов и обязательно очищается 
от них. После этого очищенный пул штамма 
консервируется методом лиофилизации и па-
раллельно с авторским закладывается на дли-
тельное хранение при минусовых температурах 
–20, –40 или –60 С. Подробно методы диаг-
ностики и очистки коллекционных культур от 

Таблица 2.2.16
Противомикробные препараты, используемые для деконтаминации* 

коллекционных культур [4, 7]

Препарат
Чувствительные 
микроорганизмы

Тип действия
Оптимальная концентрация для:

клеточных культур, мкг/мл
инфицированных вирусом 

культур, мкг/мл

Пенициллин Б+ Б/ц 100,0 50,0

Стрептомицин Б-, Б+ Б/ц 100,0 50,0

Мономицин Б+, Б-, М Б/ц 100,0 50,0

Неомицин Б+, Б-, М Б/ц 50,0 25,0

Канамицин Б+, Б-, М Б/ц 200,0 50,0–100,0

Гентамицин Б+, Б-, М Б/ц 200,0 30,0

Тетрациклин Б+, Б- Б/ц 100,0 50,0

М, Х Б/ст 30,0 50,0

Нистатин Х, МГ Ф/ст 50,0 25,0

Тиамулин Б+, Б-, М Б/ц 10,0 5,0

Тилмикозин Б+, Б-, М, МГ Б/ц 5,0–10,0 2,5–5,0

Примечание: «Б+» — грамположительные бактерии; «Б-» — грамотрицательные бактерии; «МГ» — микроскопические 
грибы; «М» — микоплазмы; «Б/ст» — бактериостатическое действие препарата; «Б/ц» — бактерицидное действие препа-
рата; «Ф/ст» — фунгистатическое действие препарата.
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контаминантов описаны в методическом посо-
бии [14]. Мы приводим в табл. 2.2.16 действия 
антибиотиков на различные контаминанты, 
которые чаще всего встречаются при депони-
ровании штаммов в ГКВ.

Особенно трудно и ответственно работать по 
диагностике и очистке от контаминантов — он-
ковирусов и других спонтанных вирусов, кото-
рые могут присутствовать в производственных 
штаммах [19].

Действующее требование ВОЗ предусматри-
вает полное отсутствие посторонних агентов 
в профилактических препаратах, следователь-
но, и в производственных штаммах вирусов. 
Современная схема позволяет выявлять виру-
сы, вызывающие в производственных штаммах 
выраженные изменения. Многие вирусы чело-
века и животных могут быть причиной латен-
тной или хронической формы инфекции как 
in vitro, так и in vivo. В процессе персистенции 
вирусов в организме или клеточных культурах 
не исключены изменения многих свойств, в том 
числе и патогенных. Важно отметить, что из-
менения вируса-контаминанта могут быть так 
глубоки, что их не удаётся обнаружить обыч-
ными методами.

Обязательно проводится выявление онкови-
русных и других контаминантов в производс-
твенных штаммах вирусов, а также в системах 
и средах, на которых они пассируются. Для 
проведения этих комплексных исследований 
необходимо знать историю получения клеток 
и основного ингредиента питательной среды — 
сыворотки [19]. Если в системе задействованы:
1) ЭТС или БСК — следует осуществлять про-

бы на вирусы парагриппа 3, ринотрахеита, 
диареи;

2) РКЭ, ФЭК — пробы на вирусы лейкозов, 
миелобластоза и другие онкогенные вирусы 
птиц;

3) обезьяны, клетки почек зелёной мартыш-
ки — пробы на герпесвирусы, цитомегало-
вирус обезьян;

4) человек, фибробласты эмбриона челове-
ка и др. — пробы на HBsAg, HTLV, HCV 
и ВИЧ.
Общие исследования культур на наличие ха-

рактерных цитопатогенных изменений (ЦПД, 

симпластообразование, трансформация и т.д.) 
проводятся через каждые 5–10 пассажей. Перед 
исследованием вирусосодержащих клеточных 
культур их центрифугируют 1000 об./мин в 
течение 10 мин. Эту жидкость исследуют как 
антиген с набором гипериммунных сывороток 
к различным типовым штаммам вирусов, при 
этом определяют возможные контаминанты 
в зависимости от характера и истории клеточ-
ной культуры. Все типовые и производствен-
ные штаммы вирусов, хранящиеся десятки лет 
в ГКВ, не имеют контаминантов, так как они 
деконтаминированы авторами при депониро-
вании, были лиофилизированы и хранятся без 
пассажей.

ГКВ функционирует на базе НИИ вирусо-
логии им. Д.И. Ивановского с момента органи-
зации института. Согласно Приказу Министра 
здравоохранения СССР (1956 г., № 205а) ут-
верждён статус ГКВ и её устав. В 1993 г. Прика-
зом Минздрава России был подтверждён статус 
ГКВ с утверждением нового «Положения о Го-
сударственной коллекции вирусов II–IV групп 
патогенности». Статус ГКВ также подтверждён 
и зафиксирован в Постановлении Правитель-
ства Российской Федерации за подписью Пред-
седателя Правительства № 725-47 от 24.06.1996, 
в котором ГКВ признана народным достоянием 
и утверждена необходимость создания условий 
сохранения вирусного генофонда. ГКВ зареги-
стрирована в Международных коллекционных 
центрах ВОЗ с функциями информационного 
центра, депозитария и выдачи штаммов, в том 
числе производственных, и является нацио-
нальным достоянием России, имеет междуна-
родное значение.
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2.2.1.10. Дезинфекция 
и стерилизация в вирусологических 
лабораториях (Беляев А.Л.)

Учёными различных стран уже в середине 
ХХ столетия была установлена зависимость 
устойчивости вирусов к дезинфектантам от их 
размера. Чем меньше размер вирусной частицы 
и чем проще её строение, тем больше устойчи-
вость этого вируса к химическим дезинфици-
рующим средствам. На этом основании одной 
из общепринятых экспериментальных моделей 
по изучению устойчивости вирусов к дезин-
фектантам был избран один из пикорнавиру-
сов: вакцинный штамм вируса полиомиелита 
Сэбина 1-го серотипа, широко применяемый 
для профилактики полиомиелита в оральной 
полиомиелитной вакцине. Размер этого виру-
са составляет 27–29 нм, и он состоит из бел-
ковой оболочки и рибонуклеиновой кислоты 
(см. пар. 1.2.2.3.4). Однако наличие белково-ли-
пидной оболочки или её отсутствие существен-
но влияет на чувствительность вирусов к ряду 
химических веществ. Так, оболочечные вирусы 
гриппа чувствительны к обработке жирораство-
рителями (эфир, хлороформ и т.п.), тогда как 
пикорнавирусы, аденовирусы высокоустойчи-
вы к этим агентам.

Вместе с тем было понятно, что вирусы 
в очищенном виде в природе не встречаются, 
а выделяются больными или вирусоносителя-
ми с секретами слизистых оболочек дыхатель-
ных путей (при капельных инфекциях), с рвот-
ными, фекальными массами, с мочой, слюной 
и т.п. (при кишечных инфекциях). Кроме того, 
при инфекциях, передающихся кровяным 
путём (парентеральные гепатиты В, С, D и др.), 
а также половым путём, вирусы защищены кро-
вью, секретами половых органов, слюной, что 
требуется учитывать при дезинфекции. При 
серологических исследованиях, проводимых 
в вирусологических лабораториях в настоя-
щее время, приходится учитывать, что любые 

20.
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сыворотки человека, даже без признаков явно-
го инфекционного заболевания, могут иметь 
контаминацию возбудителями, относящимися 
ко II группе опасности: вирусами HBV, HCV, 
HDV и др.; HTLV, иммунодефицита человека 
(ВИЧ-1, ВИЧ-2), ЗН и ряда других инфекций.

Всё это вынудило составителей современ-
ных инструктивно-методических документов 
по санитарно-противоэпидемическим режи-
мам включать в них только надёжные и даже 
завышенные режимы дезинфекции и стерили-
зации в современных вирусологических лабо-
раториях.

Для учреждений и их лабораторий, имею-
щих разрешения Госсанэпидслужбы на работу 
с ПБА I–II групп (в том числе диагностические, 
экспериментальные, производственные, науч-
ные работы), режимы дезинфекции, уборки, сте-
рилизации регламентированы «Санитарно-эпи-
демиологическими правилами, СП 1.3.1285-03. 
Безопасность работы с микроорганизмами I–
II групп патогенности (опасности)», утверж-
дёнными Главным государ ственным санитар-
ным врачом РФ Г.Г. Онищенко 12.03.2003 (дата 
введения 25.06.2003) [1].

Для работ с ПБА III–IV групп, в том чис-
ле и вирусами, учреждения и их лаборатории 
(при наличии соответствующих разрешений 
Госсанэпидслужбы) должны руководствовать-
ся Санитарными правилами, СП 1.2.731-99 
«Безопасность работы с микроорганизмами 
III–IV групп патогенности и гельминтами», 
утверждёнными Постановлением Главного 
государственного санитарного врача РФ от 
22.02.1999 № 4 (дата введения 03.04.1999) [2], 
а также другими нормативными документами 
Минздравсоцразвития России по дезинфекции 
и стерилизации.

Очень подробный перечень методов и средств 
дезинфекции приведен также в «Методических 
указаниях по дезинфекции, предстерилизаци-
онной очистке и стерилизации изделий ме-
дицинского назначения», утверждённых Мин-
здравом России от 31.12.1998 № МУ-287-113 
[6], где представлены многие отечественные 
и зарубежные препараты, в том числе и виру-
лициды, которые разрешены для применения 
в России. Роспотребнадзор России в своём ин-

формационном письме руководителям терри-
ториальных управлений Роспотребнадзора и на 
железнодорожном транспорте от 25.01.2006 
№ 0100/626-06-32 «О дезинфицирующих сред-
ствах» приводит «Перечень некоторых заре-
гистрированных в Российской Федерации ви-
рулицидных дезинфицирующих средств» [3]. 
В перечень включены препараты отечественно-
го производства с указанием предприятий-про-
изводителей, а также дезинфектанты зарубеж-
ного производства. В письме рекомендовано 
также при выборе дезинфицирующих средств 
пользоваться реестром, размещённом на сайте 
Роспотребнадзора (www.gsen.ru, раздел «реест-
ры, информационные базы данных» и на новом 
сайте www.rospotrebnadzor.gsen.ru).

В вирусологических лабораториях России 
традиционно и вполне оправданно — с точ-
ки зрения эффективности — для погружения 
контаминированной вирусами посуды, уборки 
помещений и т.п. используют хлорсодержащие 
и кислородосодержащие препараты: 3% раствор 
хлорамина Б; 6% раствор перекиси водорода 
с экспозицией не менее 60 мин. Однако в новом 
методическом документе [7] на с. 12 уточняется 
«Запрещено одновременное использование 6% 
перекиси водорода и 3% раствора хлорамина 
в пределах одной лаборатории в связи с опас-
ностью взрывоподобного протекания химиче-
ской реакции при смешении этих растворов» 
Это, конечно, необходимо учитывать во всех 
лабораториях.

Следует отметить, что большинство 
ФГУЗ «Центры гигиены и эпидемиологии», 
а следовательно, и их вирусологические лабо-
ратории имеют ограниченные материальные 
возможности для закупки дезинфицирую-
щих препаратов. В этом отношении их могут 
существенно выручать нейтральные анолиты 
АНК, вырабатываемые из растворов пова-
ренной соли в установке СТЭЛ-1 ОН-120-01 
(ОАО НПО «Экран», Россия). Эти анолиты 
содержат в растворах гипохлорит натрия и пе-
рекисные соединения, что усиливает их виру-
лицидную активность. Анолиты применяют 
в соответствии с инструкцией, прилагаемой 
к каждой установке. Они достаточно хорошо 
зарекомендовали себя в лечебно-профилактиче-
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ских учреждениях России, в том числе и Москвы. 
С этой же целью могут применяться растворы 
гипохлорита натрия, вырабатываемые из рас-
творов поваренной соли на установке АГРА-2 
(ФНПЦ НИИКИ ОЭП, Россия) и подобных 
ей, также выпускаемых отечественной промыш-
ленностью [3]. В России к настоящему времени 
разрешено к применению и зарегистрировано 
около 500 дезинфицирующих средств. Нет не-
обходимости в их перечислении, тем более что 
основные их группы приведены в упомянутых 
выше санитарных правилах и перечне.

В условиях вирусологических лабораторий 
по-прежнему необходимо широко использо-
вать термические методы обеззараживания: 
кипячение посуды, инструментов, резиновых 
изделий (груши, пробки и т.п.) в 2% раство-
ре кальцинированной или питьевой соды 
или 0,5% растворе любого моющего средства 
(15–30 мин) в зависимости от степени загряз-
нения и групп патогенности или в воде — не 
менее 30 мин. Обработку (обеззараживание) 
в паровых стерилизаторах (автоклавах) во-
дяным насыщенным паром под избыточным 
давлением трупов лабораторных животных, 
навоза, остатков корма, жидких отходов, смыв-
ных вод, отработанных куриных эмбрионов 
проводить при давлении 2 кгс/см2 (0,2 МПа), 
132 ± 2 С — 60 мин.

Для стерилизации (т.е. уничтожения всех 
микроорганизмов и их споровых форм) чистой 
посуды, инструментов, халатов и др., упакован-
ных в два слоя мягкой упаковки из бязи, плот-
ной высокопрочной бумаги или сложенных 
в стерилизационные коробки с фильтром или 
без него (биксы), рекомендован режим: давле-
ние 2 кгс/см2 (0,2 МПа), 132 ± 2 С — 20 мин; 
а для чистых латексных, некоторых полимер-
ных резиновых изделий и комбинированных 
(стекло, резина и т.п.), защитной одежды, ма-
сок и т.п., резиновых перчаток — давление 
1,1 кгс/см2 (0,11 МПа),120 ± 2 С — 45 мин.

В паровых стерилизаторах нового поколе-
ния с предельным отклонением температуры 
в стерилизационной камере ±1 С от номиналь-
ного значения возможно более короткое время 
стерилизационной выдержки. В этих случаях 
стерилизацию проводят в соответствии с ин-

струкциями, прилагаемыми к каждому паро-
вому стерилизатору нового поколения.

Срок сохранения стерильности изделий, 
простерилизованных в биксах без фильтра, 
в двойной мягкой упаковке — 3 сут, в пергамен-
те, бумаге мешочной непропитанной, бумаге 
мешочной влагопрочной, бумаге упаковочной 
высокопрочной, бумаге крепированной, стери-
лизационной коробке с фильтром — 20 сут.

К работе на паровых стерилизаторах (авто-
клавах), являющихся аппаратами повышенной 
опасности, должны допускаться лица, име-
ющие свидетельства об окончании специаль-
ных курсов. Отдельные виды чистых изделий 
(стеклянная посуда лабораторная без пробок, 
инструменты и т.п.), применяемые в рабо-
те вирусологических лабораторий, возможно 
стерилизовать в воздушных стерилизаторах. 
Стерилизацию проводят в упаковке (два слоя) 
плотной бумаги, разрешенной к применению 
нормативными документами [1, 2, 6]. Основны-
ми режимами воздушной стерилизации (сухим 
горячим воздухом) являются 180 С — 60 мин 
и 160 С — 150 мин.

В лечебно-профилактических учреждениях 
для стерилизации некоторых полимерных ма-
териалов (резины, пластмасс), стекла, корро-
зионно-стойких металлов иногда проводят сте-
рилизацию растворами некоторых химических 
средств: перекись водорода (6%), Дезоксон-1 
(1%), Дезоксон-4 (1%) и др. В вирусологичес-
ких лабораториях России такая стерилизация 
не проводится.

Следует отметить, что в практике вирусоло-
гических лабораторий могут широко использо-
ваться шприцы одноразового применения. Все 
они изготовлены из специальных пластмасс, 
упакованы в полиэтилен высокого давления 
и простерилизованы на производстве радиа-
ционным методом (гамма-излучением). Сроки 
сохранения стерильности указаны на упаковке 
(3 года и более).

В большинстве ФГУЗ «Центр гигиены 
и эпидемиологии» и НИИ, где имеются виру-
сологические лаборатории, созданы централи-
зованные стерилизационные отделения (ЦСО). 
На заведующего этим подразделением возлага-
ются ответственность и контроль за стерили-
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зацией. Контроль за стерилизацией проводят 
в соответствии с «Санитарными правилами» 
и методическими указаниями [4]. В России 
широко используют современные химические 
индикаторы экспресс-контроля, разработан-
ные НП-фирмой ВИНАР, а также химические 
индикаторы экспресс-контроля ряда зарубеж-
ных фирм. Бактериологический контроль про-
водят 2 раза в год дезстанции или дезотделы 
ФГУЗ «Центр гигиены и эпидемиологии» на 
местах в соответствии с вышеупомянутыми ме-
тодическими указаниями.

Технический контроль паровых стерилиза-
торов (в том числе их манометров) осуществля-
ют местные органы котлонадзора. Современ-
ные вирусологические лаборатории постепенно 
оснащаются боксами с ламинарными потоками 
воздуха, очищенного специальными фильтра-
ми. Работы в этих боксах проводят в соответ-
ствии с прилагаемым к ним инструкциям.

В помещениях традиционных вирусологиче-
ских лабораторий для обеззараживания воздуха 
(в боксах, предбоксниках, операционных) и от-
крытых поверхностей применяют бактерицид-
ные лампы. Их размещают на высоте 2,0–2,3 м 
от рабочего стола и из расчёта 2,0–2,5 Вт/м3 
помещений. Каждая бактерицидная ультрафи-
олетовая лампа (БУВ-30, БУВ-60 и др.) рассчи-
тана на 1500 ч непрерывного горения. Лампы 
включают после проведения влажной уборки. 
Вход в помещения, где работали эти лампы, раз-
решается только после проветривания не менее 
30 мин. Поверхность ламп следует еженедель-
но протирать 70% спиртом или стерильной 
дистиллированной водой для удаления пыли. 
Необходимо вести учёт времени работы каж-
дой лампы с отметкой в специальном журнале. 
Инструкции по эксплуатации бактерицидных 
ламп прилагаются к каждой установке завода-
изготовителя, а также в «Методических указа-
ниях по применению бактерицидных ламп для 
обеззараживания воздуха и поверхностей в по-
мещениях» от 28.02.1995 № 11-16/03-06 [5]. 
Для каждой вирусологической лаборатории 
обязательно составляются специальные инс-
трукции, учитывающие особенности режима 
групп патогенности, конкретных возбудителей, 
объёма работ и т.п. Инструкции обязательно 

утверждаются директором (руководителем уч-
реждения) и комитетом профсоюза.
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Методические указания МУК 4.2.2136-06 «Орга-
низация и проведение лабораторной диагностики 
заболеваний, вызванных высоковирулентными 
штаммами вируса гриппа птиц типа А (ВГПА), 
у людей» от 09.11.2006 г. — М., 2006. — 12 с.

2.2.2. Молекулярные методы

2.2.2.1. Полимеразная цепная 
реакция (Гребенникова Т.В., 
Бобкова М.Р., Альховский С.В.)
Внедрение метода ПЦР в лабораторную прак-
тику стало одним из наиболее важных событий 
в биологии и медицине. Метод ПЦР позволя-
ет определять малые и сверхмалые количества 
нуклеиновых кислот, а следовательно, подни-
мает лабораторную диагностику на принципи-
ально новый уровень — уровень прямого обна-
ружения инфекционного агента как вирусной, 
так и бактериальной природы. Методом ПЦР 
можно определить любое изменение в генети-
ческом материале, даже единичную генетичес-
кую мутацию.

Метод ПЦР был разработан в 1984 г. амери-
канским биохимиком К. Мюллисом, который 

1.

2.

3.

4.

5.

6.

7.
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впервые показал возможность амплификации 
(многократного увеличения числа копий) учас-
тков ДНК в процессе биохимической реакции 
[8]. В 1993 г. за открытие метода ПЦР К. Мюл-
лис был награжден Нобелевской премией.

Синтез копий молекул ДНК in vivo (поли-
меразная реакция) происходит во всех организ-
мах во время клеточного деления. Копирование 
ДНК осуществляют ферменты (ДНК-полиме-
разы). ПЦР — это получение множества ко-

пий специфического фрагмента ДНК in vitro. 
В настоящее время ПЦР широко используется 
в различных областях: как в научных иссле-
дованиях, так и в клинической медицинской 
практике.

Проведение ПЦР на матрице ДНК. Ме-
тод ПЦР основан на 3-этапном циклическом 
процессе, в результате которого многократно 
увеличивается количество специфического 
фрагмента ДНК. Каждый цикл ПЦР состоит 

Рис. 2.2.3. Последовательные этапы цикла ПЦР:
А — плавление ДНК; Б — отжиг праймеров; В — элонгация цепи
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из трёх последовательных стадий: денатурации 
(94–95 С); отжига (гибридизации) праймеров 
(50–60 С); полимеризации или элонгации (уд-
линения) цепи ДНК (72 С).

Во время денатурации (рис. 2.2.3, А) под 
действием высокой температуры (94–95 С) 
происходит «расплавление» двуцепочечной 
ДНК, т.е. цепи ДНК разделяются, и ДНК пе-
реходит в однонитевую форму. Таким образом, 
освобождается место для «посадки» или гибри-
дизации праймеров.

При понижении температуры до «темпера-
туры отжига» (50–60 С) специфические одно-
цепочечные участки ДНК (праймеры) гибриди-
зуются с комплементарным участком матрицы 
(исходной, расплавленной ДНК), т.е. образуют 
дцДНК (см. рис. 2.2.3, Б). Праймеры синтези-
руются химическим путём и ограничивают ис-
следуемый специфический участок ДНК. В мо-
лекулярной биологии гибридизацию прайме-
ров на специфическом участке ДНК называют 
«отжигом». Каждый праймер гибридизуется на 
двух цепях ДНК таким образом, что 3-гидрок-
сильные концы праймеров, которые способны 
удлиняться, направлены навстречу друг другу. 
После гибридизации праймеры строго ограни-
чивают специфический участок ДНК.

Праймеры подбираются с помощью ком-
пьютерных программ. Основным критерием 
подбора праймеров служит комплементарность 
матрице, особенно важна полная комплемен-
тарность 2–3 н.о. на 3-конце праймеров [10]. 
Важным фактором, влияющим на эффектив-
ность и специфичность амплификации, являет-
ся подбор оптимальной температуры «отжига» 
праймеров на матрице. Данная температура 
зависит от длины праймеров и их G-C-соста-
ва. Для олигонуклеотидов длиной 14–70 н.о. 
используется эмпирическая формула, позво-
ляющая рассчитать оптимальную температуру 
«отжига» праймеров:

T (C) = 4 (G + C) + 2 (A + T) – 3,

где A, T, G, C — число соответствующих нук-
леотидов в одном праймере.

При повышении температуры до 72 С соз-
даются оптимальные условия для эффектив-
ной работы термостабильной ДНК-полимера-

зы. В процессе элонгации происходит реакция, 
осуществляемая термостабильной ДНК-по-
лимеразой [9]. ДНК-полимераза связывается 
с участком ДНК, в котором одна из цепей не-
прерывна (матрица), а другая заканчивается 
3-концом и содержит 3-гидроксил, необходи-
мый для продолжения цепи (праймер). После 
этого фермент в комплексе с матрицей и прай-
мером связывает соответствующий следую-
щему нуклеотидному звену матрицы субстрат 
и катализирует реакцию его присоединения 
(см. рис. 2.2.3, В).

Химическая реакция, обеспечивающая 
данный процесс, заключается в конденсации 
растущей цепи ДНК с очередным субстратом. 
Субстратом полимеразной реакции являются 
4 типа dNTP:

(pdN)n + dNTP = (pdN)n+1 + PPi,

где (pdN)n — растущая цепь ДНК; dNTP — дез-
оксинуклеотидтрифосфат; (pdN)n+1 — цепь 
ДНК, удлинённая на один нуклеотид; PPi — 
пирофосфат. Доказательство этой химической 
схемы, а также выделение первой ДНК-полиме-
разы осуществили проф. А. Корнберг и соавт.

Следующий цикл реакции начинается де-
натурацией полученной ДНК. В этом случае 
получается в два раза больше молекул, на ко-
торых будут гибридизоваться праймеры. Серия 
повторяющихся циклов позволяет получить эк-
споненциальное накопление фрагмента ДНК. 
В идеальном случае наработка специфическо-
го фрагмента подчиняется закону (2n–2n) раз, 
где n — число циклов, а 2n — продукт неопре-
делённой длины, полученный в каждом цикле 
с исходной матрицы ДНК. После проведения 
25–30 циклов происходит увеличение фраг-
мента в 106–108 раз. Длина фрагмента, нараба-
тывающегося в ПЦР, равна сумме длин двух 
праймеров плюс расстояние на ДНК-матрице 
между праймерами.

Термостабильные ДНК-полимеразы вы-
деляют из термофильных бактерий, темпера-
турный оптимум для полимеризации 72–84 С. 
Точно не установлено, к какому типу полимераз 
относятся термостабильные ДНК-полимеразы. 
Это белки, по молекулярной массе приближа-
ющиеся к 80–90 кДа. По этой характеристике 
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данные ферменты приближаются к ДНК-по-
лимеразам I или к ДНК-полимеразам -типа. 
Термостабильные ферменты в большинстве 
своём обладают 5-3-экзонуклеазной актив-
ностью. Считают, что первая термостабильная 
ДНК-полимераза была выделена из штамма 
термофильной бактерии Thermus aquaticus YTl 
(Taq ДНК-полимераза) [7]. Однако мало кто 
знает, что в 1980 г. термостабильная ДНК-по-
лимераза была описана и выделена в России 
С. Городецким [5].

В амплификации наиболее часто применя-
ются Taq ДНК-полимераза и Tth ДНК-поли-
мераза [10]. В настоящее время используют 
множество термостабильных ДНК-полимераз, 
которые имеют различные свойства [2, 4].

Проведение ОТ-ПЦР на матрице РНК — это 
модификация метода ПЦР. ОТ-ПЦР использу-
ют для выявления молекул РНК. Метод возник 
как последовательное проведение двух реак-
ций. В ходе первой стадии — обратной транс-
крипции с помощью одного праймера, компле-
ментарного исследуемой РНК, субстратов ре-
акции (dNTP) и матрицы РНК — происходит 
ферментативный синтез кДНК с матрицы РНК 
(рис. 2.2.4). Вторая стадия — это классическая 
ПЦР, которую мы подробно описали ранее.

Первую стадию проводят с использовани-
ем мезофильной ревертазы (фермента, синте-
зирующего кДНК на матрице РНК). Сущест-
венной проблемой использования РНК в ка-

честве матрицы является наличие сложной 
вторичной структуры молекул РНК. Некото-
рые исследователи используют вещества, де-
стабилизирующие молекулу РНК: метилртуть 
или DМSO. Однако добавление таких веществ 
может снизить эффективность синтеза и ам-
плификации кДНК. Другой подход — повы-
шение температуры обратной транскрипции 
выше 42 С, следовательно, использование 
термостабильных ферментов [2]. ОТ-ПЦР 
можно проводить как в различных пробирках 
(в две стадии), так и в одной пробирке (сов-
мещённую ОТ-ПЦР) без значительной потери 
чувствительности.

ПЦР и ОТ-ПЦР проводят в приборах, 
называемых амплификаторами или термо-
циклерами. В настоящее время существует 
множе ство моделей. На рис. 2.2.5 изображён 
четырёхблоковый «Терцик» отечественного 
производства.

Детекция результатов ПЦР или ОТ-ПЦР. 
Существует несколько способов детекции (или 
просмотра) результатов ПЦР. Самым простым 
и удобным методом является электрофорез. 
Электрофорез проводится в агарозном или 
полиакриламидном гелях, содержащих бро-
мистый этидий (химический агент, который 
связывается с двойной цепью ДНК и светит-
ся под действием УФ-света). Иногда вместо 
бромистого этидия гель окрашивают ионами 
серебра [3]. После проведения ПЦР продукты 

Полимеразная
цепная реакция

Мезофильная 
ревертаза

Праймер А

Реакция
обратной
транскрипции

РНК

Рис. 2.2.4. Принципиальная схема обратной 
транскрипции

Рис. 2.2.5. Пример амплификатора 
отечественного производства
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реакции могут быть дополнительно обработаны 
рестрикционными эндонуклеазами (фермента-
ми, разрезающими ДНК в строго определённых 
местах) и анализированы методом электрофо-
реза. Такой метод часто используется авторами 
работ по генетике.

Иногда в ПЦР используют биотинилиро-
ванные праймеры. Меченные биотином ПЦР-
продукты переносят на твёрдый носитель (мем-
брану), к ней добавляют авидинпероксидазный 
комплекс. Затем проводят цветную пероксидаз-
ную реакцию с субстратом. Количество ампли-
фиката определяют по интенсивности цветной 
реакции. Такой метод аналогичен детекции при 
постановке ИФА. Праймеры можно модифи-
цировать, используя различные флуоресцент-
ные красители. Тогда, после проведения ПЦР, 
продукты реакции анализируют с использова-
нием флуориметрии. Также результаты ПЦР 
можно контролировать колориметрированием 
[6]. Широко применяется подход, основан-
ный на молекулярной гибридизации. В этом 
случае применяют специфические химиче-
ски модифицированные праймеры или зонды 
(см. пар. 2.2.2.2).

М о д и ф и к а ц и и  П Ц Р
 «Гнездовая» (nested) ПЦР используется для 

детекции ДНК в следовых количествах (1–
100 копий на пробу). Праймеры для «гнездо-
вой» ПЦР подбираются таким образом, что-
бы места гибридизации праймеров для вто-
рой ПЦР находились внутри участка ДНК, 
ограниченного праймерами для первой ПЦР. 
Следовательно, специфический продукт пер-
вой ПЦР может служить матрицей во вто-
рой ПЦР, а неспецифические продукты, если 
они образуются в течение первой реакции, 
выступать в роли матрицы во второй ПЦР не 
могут. «Гнездовая» ПЦР требует для выпол-
нения анализа несколько большего времени, 
но позволяет добиться повышения чувстви-
тельности и специфичности анализа.

 ПЦР «с горячим стартом» (hot start) приме-
няется для уменьшения неспецифического 
праймирования в ходе приготовления реак-
ционной смеси при комнатной температуре. 
Один из компонентов реакции добавляют 

к реакционной смеси только после нагре-
вания до 95 С либо создают между компо-
нентами механическую преграду (восковую 
мембрану). После нагревания до 95 С мем-
брана расплавляется, компоненты смешива-
ются и начинается реакция. Альтернативой 
является использование модифицированных 
полимераз или МАИ против ДНК-полиме-
разы. При этом существенного повышения 
специфичности не происходит, а выход про-
дукта может быть несколько повышен.

 ПЦР с плавным снижением температуры 
отжига (touch down) проводится таким об-
разом, что в первых циклах температура 
отжига праймеров несколько превышает 
расчётную, снижая вероятность неспеци-
фического связывания праймеров. Обога-
щение реакционной смеси специфической 
матрицей позволяет в последующих циклах 
снизить температуру отжига на 2–4 С и по-
лучить значительное количество конечного 
продукта ПЦР.

 Градиентная ПЦР (gradient) представляет 
собой модификацию предыдущей методи-
ки, в которой создаётся линейный градиент 
температуры отжига с использованием тер-
моциклера.

 Протяжённая ПЦР (long) применяется для 
амплификации протяжённых участков ДНК 
(более 5000 п.н.о.). Обычно используют 
смесь ДНК-полимераз или ДНК-полиме-
разу с особыми свойствами, в реакционную 
смесь добавляют дополнительные специ-
фические компоненты. Также существенно 
увеличивается время элонгации.

 ПЦР непосредственно в ткани, в клетке 
(in situ) позволяет изучать процессы внут-
риклеточного размножения и развития виру-
сов. Выявление продукта обычно проводит-
ся методом гибридизации, при этом маркер, 
связывающий флуоресцентный краситель 
в ходе анализа, входит в состав праймеров.

 ПЦР от одной клетки (single-cell) исследу-
ет материал, полученный от одной клетки 
методами микроманипуляций. Применяется 
в экспериментах по генетике человека и жи-
вотных, в пренатальной диагностике.
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Компоненты реакционной смеси, которые 
обязательно должны быть добавлены в про-
бирку:
1) термостабильная ДНК-полимераза;
2) два олигонуклеотидных праймера (обычно 

длиной 20 н.о.), подобранных на специфи-
ческий участок ДНК, который необходимо 
копировать;

3) четыре dNTP;
4) ДНК или РНК, выделенные из биологичес-

кого образца;
5) набор солей определённой кислотности (бу-

ферная система), в которой ДНК-полимера-
за эффективно работает; обязательно содер-
жит ионы Mg2+.
Как показали исследования, состав реакци-

онной смеси необходимо подбирать в каждом 
конкретном случае [10]. Ионный состав и рН 
реакционного буфера готовится так, чтобы ак-
тивность термостабильной ДНК-полимеразы, 
используемой в реакции, была максимальной 
[1]. Значение рН для различных термоста-
бильных ДНК-полимераз должно находиться 
в интервале 8,2–8,9, значение ионной силы — 
0,01–0,08. Обычно используют 0,04–0,25 мМ 
концентрацию каждого dNTP. Увеличение 
концентрации dNTP до 1,0–1,2 мМ снижает 
активность фермента на 30%. Концентрация 
ионов Mg2+ оказывает существенное влияние 
на активность термостабильных ДНК-полиме-
раз. Наличие в ДНК-матрице примесей хелати-
рующих агентов может привести к снижению 
концентрации свободных ионов Mg2+ и тем 
самым к снижению эффективности ПЦР. При 
суммарной концентрации dNTP 0,7–0,8 мМ 
оптимальная концентрация этого иона 1,5–
2,0 мМ, повышение концентрации ионов Mg2+ 
до 10 мМ снижает активность Taq ДНК-поли-
меразы на 50%. Необходимо отметить, что при 
проведении реакции обратной транскрипции 
можно использовать в качестве двухвалентного 
иона как Mg2+, так и Мn2+ [4]. Обычно приме-
няемая концентрация праймеров 0,3–1,0 мкМ. 
Высокая концентрация праймеров может при-
водить к образованию «праймерных димеров». 
Для стабилизации фермента некоторые ис-
следователи рекомендуют использовать 10% 

DMSO. Однако высокие концентрации DMSO 
(больше 10%) могут снижать активность Taq 
ДНК-полимеразы почти на 50%. Для повыше-
ния эффективности гибридизации ДНК (РНК) 
и праймера можно использовать тетраметилам-
монийхлорид, при этом ингибирование ДНК-
полимеразы не наблюдается.

Преимущества метода ПЦР: а) чувствитель-
ность; б) специфичность; в) возможность диф-
ференциальной штаммовой диагностики; г) воз-
можность быстрой диагностики возбудителя.
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2.2.2.2. Полимеразная цепная 
реакция в реальном времени 
(Гребенникова Т.В., Альховский С.В., 
Бобкова М.Р.)
Одним из самых современных вариантов ПЦР 
является ПЦР-РВ [3, 4, 6, 7]. Название отра-
жает общий смысл новой модификации. ПЦР 
в реальном времени основана на количествен-
ной детекции флуоресцентного сигнала, кото-
рый увеличивается пропорционально количес-
тву ПЦР-продукта. Следовательно, результат 
ПЦР-РВ можно регистрировать в процессе ре-
акции, в каждый момент времени. Исторически 
существует два основных метода флуоресцент-
ного определения количества ампликонов.

1. Использование химических агентов, не-
специфически связывающихся с ДНК.

2. Использование флуоресцентных зондов 
(TagMan-зонды и молекулярные маяки (mole-
cular beacons)) или, как их ещё называют, моле-
кулярных скорпионов (molecular scorpions).

Неспецифические красители связываются 
с дцДНК и не связываются с оцДНК (рис. 2.2.6). 
Наиболее известным и широко используемым 
является краситель SibrGreen1 [5].

При добавлении в реакционную смесь кра-
ситель SibrGreen1 связывается с молекулами 
дцДНК и интенсивность флуоресценции воз-
растает. В процессе денатурации краситель 
SibrGreen1 отделяется от цепи ДНК и интен-
сивность флуоресценции падает. На стадии по-
лимеризации или наращивания цепи краситель 
снова начинает связываться с продуктом ПЦР. 
После завершения полимеризации краситель 
SibrGreen1 полностью связывается с нуклеино-

вой кислотой, это приводит к резкому возраста-
нию интенсивности флуоресценции.

Неспецифические красители универсальны, 
поэтому их можно использовать для постанов-
ки различных ПЦР с довольно высокой чувст-
вительностью. Однако существуют недостатки 
использования таких красителей: 1) нельзя раз-
делить неспецифическое связывание праймера 
и неспецифические фрагменты от специфиче-
ских амплификатов; 2) более длинные ампли-
фикаты дают более сильный сигнал; 3) можно 
использовать только для одиночных ПЦР.

Дальнейшее совершенствование метода 
флуоресцентной детекции привело к созданию 
флуоресцентных зондов.

Сначала использовали т.н. молекулярные 
маяки, которые содержат флуорофор (FAM, 
TAMRA, TET, ROX) и гаситель флуоресценции 
(DABCYL) на любом конце молекулы [7]. В сво-
бодном состоянии молекулярные маяки образу-
ют «шпильку» (структуру, когда 5- и 3-концы 
зонда гибридизуются между собой). Спектр ис-
пускания флуорофора совпадает со спектром 
поглощения гасителя, и при возбуждении флуо-
ресцентного красителя вместо флуоресценции 
будет происходить передача энергии на гаси-
тель. После гибридизации на матрице рассто-
яние между флуорофором и гасителем увели-
чивается и флуоресценция восстанавливается 
(рис. 2.2.7).

В процессе реакции флуоресцентный сиг-
нал возрастает и коррелирует с количеством 
ПЦР-ампликона. Появляется дополнительная 
возможность разработки множественной ПЦР. 
Тем не менее возрастание флуоресцентного 
сигнала не прямо пропорционально количе ству 
ампликонов.

Этот недостаток был исключен с использо-
ванием TaqMan-зондов. Последние представ-
ляют собой короткие одноцепочечные ДНК 
размером 10–17 н.о., синтезированные хими-
ческим путём. В настоящее время, когда гово-
рят о ПЦР в реальном времени, имеют в виду 
именно использование TaqMan-зондов. Сов-
ременная тест-система ПЦР-РВ содержит не 
только пару праймеров, но и дополнительный 
TaqMan-зонд, комплементарный внутреннему 
участку фрагмента. К зонду ковалентно при-

Рис. 2.2.6. Связывание неспецифического красителя 
с двойной спиралью ДНК
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шиты два химических соединения или две мо-
лекулы: на 5-конце — флуоресцентная метка 
(т.н. репортер), она испускает флуоресценцию; 
на 3-конце присоединён гаситель флуоресцен-
ции флуоресцирующей молекулы. Когда Taq 
ДНК-полимераза продвигается по одноцепо-
чечной матрице, то, достигнув зонда, расщеп-
ляет его. При этом расстояние между флуорес-
центной меткой и гасителем флуоресценции 

увеличивается, флуоресценция больше не га-
сится. Регистрируя интенсивность свечения, 
исследователь может узнать о ходе реакции 
без дополнительной стадии — электрофореза 
(рис. 2.2.8).

Анализ данных ПЦР-РВ. Кривая амплифи-
кации показывает увеличение концентрации 
ампликонов в образце, в процессе амплифика-
ции увеличивается и величина Rn — нормиро-

Гибридизация

Молекулярный маяк

Матрица

Рис. 2.2.7. Механизм действия «молекулярных маяков»

Рис. 2.2.8. Схема проведения ПЦР в реальном времени с использованием TaqMan-зонда
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ванный сигнал репортерного красителя (час-
тное деления сигнала флуоресценции и флуо-
ресцентного сигнала пассивного контроля) 
(рис. 2.2.9).

Если рассмотреть кривую амплификации, 
можно выделить три участка:
1) с высокой постоянной эффективностью ам-

плификации;
2) когда эффективность амплификации умень-

шается;
3) величина флуоресценции постоянная.

На стадии 1 можно выразить отношение 
концентрации продукта ПЦР к концентрации 
матрицы следующим упрощённым кинетиче-
ским уравнением:

NС = N0(1 + E)С,

где NС — концентрация амплифицированного 
продукта в каждом цикле ПЦР; N0 — исходная 
концентрация матрицы; Е — эффективность 
системы; С — номер цикла.

Важным является определение порогового 
цикла Ст — номера первого цикла, в котором 
происходит увеличение флуоресцентного сиг-
нала репортерной группы по сравнению с уров-
нем фонового сигнала. Его величина зависит 

от исходного количества копий матрицы и от 
эффективности амплификации ДНК. Базовую 
линию можно определить по умолчанию как 
точку на кривой амплификации, в которой ве-
личина dRn равна значению порогового цикла, 
составляющего 0,2. Базовую линию можно так-
же выставить вручную.

Для проведения количественного анализа 
необходим стандарт (произвольный фрагмент 
ДНК или РНК, ограниченный теми же прай-
мерами, что и в специфической ПЦР-системе). 
К каждому стандарту конструируется соответ-
ствующий зонд. Делают 10-кратные разведения 
стандарта и проводят ПЦР в реальном времени 
с использованием данных разведений. После 
проведения ПЦР и построения калибровочной 
зависимости величины Ст от исходного ко-
личества копий стандартов (lgN) для каждого 
из стандартов можно вычислить неизвестное 
исходное количество копий в анализируемых 
образцах с помощью интерполяции [4, 6].

Преимущества ПЦР в реальном времени:
 информацию о составе пробы и о ходе реак-

ции можно получить, не открывая пробирку. 
Это ускоряет получение результата, снижает 
опасность контаминации;
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Рис. 2.2.9. Интерпретация результата проведения ПЦР в реальном времени
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 наличие специфического зонда, комплемен-
тарного внутреннему участку фрагмента, 
дополнительно проверяет специфичность 
полученного фрагмента, снижает риск полу-
чения ложноположительных результатов;

 регистрация интенсивности флуоресценции 
позволяет судить о количестве в пробе ис-
ходного инфекционного агента;

 возможность проводить т.н. множественную 
ПЦР, т.е. регистрировать в одной реакции 
несколько инфекционных агентов, исполь-
зуя различные флуоресцентные красители.
ПЦР-РВ проводят в особых приборах. При-

бор представляет собой амплификатор, сов-
мещённый с флуориметром. В процессе ПЦР 
происходит считывание результатов амплифи-
кации. Единственным препятствием широко-
го использования ПЦР-РВ является довольно 
высокая стоимость прибора, поэтому ПЦР-РВ 
применяются пока лишь в небольшом количе-
стве лабораторий. Однако в настоящее время 
для определения вирусных и бактериальных па-
тогенов появляется всё больше приборов и тест-
систем на основе ПЦР-РВ именно отечествен-
ного производства (стоимость которых сущест-
венно меньше зарубежных) [1, 2]. Нет сомнения, 
что ПЦР-РВ получит развитие в будущем.
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2.2.2.3. Биочипы 
(Гребенникова Т.В.)
Биологические микрочипы (biochips), или, как 
их чаще называют, DNA microarrays, — это один 
из новейших инструментов биологии и меди-
цины XXI в. В настоящее время они активно 
производятся несколькими биотехнологиче-
скими фирмами. Биочипную технику можно 
с успехом применять как для исследователь-
ских целей, так и для диагностики в медицин-
ских учреждениях.

С использованием микрочипов можно про-
водить одновременный анализ работы тысяч 
и десятков тысяч генов, сравнивать их экспрес-
сию. Такие исследования помогают создавать 
новые лекарственные препараты, выяснять, на 
какие гены и каким образом эти новые лекарства 
действуют. Биочипы являются также незамени-
мым инструментом для биологических иссле-
дований, за один эксперимент можно увидеть 
влияние различных факторов (лекарств, белков, 
питания) на работу десятков тысяч генов.

Биочипы позволяют очень быстро опреде-
лять наличие вирусных и бактериальных воз-
будителей [2, 3, 5]. Важное медицинское при-
менение биочипов — это диагностика лейко-
зов и других вирусных заболеваний. Биочипы 
позволяют быстро, за считанные дни или даже 
часы, различать внешне неразличимые виды 
лейкозов. Биочипы применяются для диагно-
стики различных видов раковых опухолей.

Прообразом современных «живых чипов» 
послужил саузерн-блот, изготовленный в 1975 г. 
Э. Саузерном. Он использовал меченую нук-
леиновую кислоту для определения специфи-
ческой последовательности среди фрагментов 
ДНК, зафиксированных на твёрдой подложке. 
В России учёные начали активно разрабатывать 
биочипы в конце 1980-х годов в Институте мо-
лекулярной биологии РАН под руководством 
академика РАН А.Д. Мирзабекова.

Точнее всего биочипы описывает английское 
название DNA microarrays, т.е. это организован-
ное размещение молекул ДНК на специальном 

7.
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носителе. Профессионалы называют этот но-
ситель «платформой». Платформа — это чаще 
всего пластинка из стекла или пластика (ино-
гда используют и другие материалы, например 
кремний), на которую наносятся биологичес-
кие макромолекулы (ДНК, белки, ферменты), 
способные избирательно связывать вещества, 
содержащиеся в анализируемом растворе.

В зависимости от того, какие макромолеку-
лы используются, выделяют различные виды 
биочипов, ориентированные на разные цели. 
Основная доля производимых в настоящее вре-
мя биочипов приходится на ДНК-чипы (94%), 
т.е. матрицы, несущие молекулы ДНК. Остав-
шиеся 6% составляют белковые чипы [6].

Организованное размещение макромолекул 
занимает на платформе очень небольшой учас-
ток размером от почтовой марки до визитной 
карточки. Микроскопический размер биочипа 
позволяет размещать на небольшой площади 
огромное количество разных молекул ДНК 
и считывать с этой площади информацию 
с помощью флуоресцентного микроскопа или 
специального лазерного устройства для чтения 
(рис. 2.2.10).

билизируется в слое полиакриламидного геля 
толщиной 10–20 мкм, нанесенного на специ-
ально обработанную поверхность стекла. Так-
же чипы могут наращиваться прямо из стек-
лянной пластинки методом фотолитографии 
с использованием специальных микромасок. 
Иммобилизируемая ДНК наносится на поверх-
ность или через игольчатые растры (пины) 
механического робота, или с помощью техно-
логии струйного принтера. Контроль качества 
нанесения осуществляется с помощью специ-
ализированной оптики и компьютерного ана-
лиза изображения. На биочипе в дальнейшем 
гибридизуют молекулы ДНК, меченные краси-
телем. Гибридизуемая ДНК в растворе метится 
с помощью флуоресцентной или радиоактив-
ной метки. Для смеси молекул ДНК (например, 
ДНК дикого типа и ДНК с мутациями) каждая 
метится своим флуоресцентным красителем. 
Свойства красителя не должны сильно зависеть 
от состава (А/Т или G/C) ДНК и температуры. 
Интенсивность флуоресценции в ячейках изме-
ряют с помощью сканера или люминесцентно-
го микроскопа, передающего сигнал на прибор 
с зарядовой связью. Однако флуоресценция 
основной, но не единственный метод изучения 
гибридизации. В частности, данные о характере 
гибридизации можно получить также с помо-
щью масс-спектрометрии, АСМ и др.

В основе принципа работы всех типов био-
чипов с иммобилизированной ДНК лежит точ-
ное соответствие между комплементарными 
ДНК по правилу Уотсона—Крика, А-Т, G-C. 
Если соответствие между нуклеотидами иммо-
билизированной и гибридизуемой ДНК точно 
удовлетворяет условиям комплементарности, 
то образующиеся дуплексы будут термоди-
намически наиболее устойчивы. В результате 
при конечных температурах их станет больше, 
чем несовершенных дуплексов с нарушением 
условий комплементарности, и соответственно 
совершенным дуплексам будет отвечать более 
сильный сигнал флуоресценции. В выявлении 
и сопоставлении наиболее ярко светящихся 
ячеек и заключается работа прибора-анализа-
тора биочипов.

Гибридизуемая ДНК обычно заранее нара-
батывается в достаточных количествах с помо-

Рис. 2.2.10. Схема матричного биочипа с иммобилизо-
ванной ДНК. Стрелкой указан элемент биочипа, содер-

жащий элементарные зонды

Характерные размеры ячеек современных 
микрочипов лежат в пределах 50–200 мкм, об-
щее число ячеек на чипе составляет 103–105, 
а линейные размеры чипа — порядка 1 см. В по-
верхностных матричных биочипах ДНК им-
мобилизируется на поверхности мембран или 
пластинок из стекла, пластика, полупроводника 
или металла. В гелевых биочипах ДНК иммо-



4672.2. ВИРУСОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ

щью ПЦР. В более продвинутых технологиях 
ПЦР осуществляется непосредственно на чипе. 
Кроме этого, непосредственно на чипе можно 
осуществлять фрагментацию, фосфорилиро-
вание, лигирование ДНК или мини-секвени-
рование, при котором длина дуплекса увели-
чивается на одну пару оснований. Последнюю 
технику можно эффективно использовать для 
поиска мутаций.

На Западе и в России сейчас сформиро-
вались два разных направления и два разных 
стандарта по созданию и применению биочи-
пов. Российские биочипы дешевле, а западные 
объёмнее. При этом в России биочипами зани-
маются пока преимущественно исследователь-
ские лаборатории, а на Западе — это в первую 
очередь военные исследования и коммерческое 
производство чипов для диагностики [4].

Сотрудниками НИИ вирусологии им. 
Д.И. Ивановского совместно с сотрудниками 
Института молекулярной биологии им. Эн-
гельгардта РАН был разработан олигонуклео-
тидный микрочип (биочип) с трехмерными ге-
левыми элементами для типирования вируса 
гриппа А. Данный микрочип позволяет иденти-
фицировать 15 подтипов гена гемагглютинина 
и два подтипа гена нейраминидазы вируса грип-
па А в течение 12 ч [1]. Биочип состоит из 47 ге-
левых элементов (ячеек). В 41 ячейке иммоби-
лизованы индивидуальные олигонуклеотидные 
зонды; шесть ячеек являются контрольными 
(рис. 2.2.11). Гелевые элементы, содержащие 
олигонуклеотиды, объединены в группы, слу-
жащие для определения одного подтипа (об-
ведены прямоугольной рамкой). В рядах B–G 
сосредоточены группы олигонуклеотидов для 
типирования 15 подтипов гемагглютинина, 
а в рядах H и I — первого и второго подтипов 
нейраминидазы. Гелевые элементы А1, J1, J7 
имеют флуоресцентный маркёр для автомати-
ческой обработки гибридизационной картины, 
выполняемой программ ным обеспечением. 
Ячейки F4–F6 не содержат олигонуклеотидов 
и служат в качестве отрицательного контроля 
гибридизации.

Для оценки эффективности разработанной 
методики были проанализированы образцы 
РНК, выделенные из референтных штаммов 

вируса гриппа А различных подтипов. Резуль-
таты анализа во всех случаях полностью совпа-
ли с данными определения вирусного подтипа 
традиционными иммунологическими метода-
ми. Также был проведен анализ образцов РНК, 
выделенных из суспензии внутренних органов 
диких и домашних птиц, погибших в период 
эпизоотий, в том числе и в Новосибирской обл. 
в июле 2005 г. Анализ на одном микрочипе ра-
вен постановке 17 реакций ПЦР, время анали-
за образца на биочипе занимает 6–10 ч. Такая 
техника резко сокращает сроки проведения 
анализа и даёт возможность осуществления 
диагностики на индивидуальном уровне. Диаг-
ностическая чувствительность микрочипов 
равна чувствительности обычной одностадий-
ной ПЦР. Методика микрочипов позволя-
ет быстро и технологично типировать вирус 
гриппа А различных подтипов после предвари-
тельного культивирования (вирус может быть 
культивирован как в РКЭ, так и в культуре 
клеток MDCK), а также без предварительного 
культивирования только в период эпизоотий. 
Хорошие результаты показал разработанный

Рис. 2.2.11. Структура биочипа для типирования вируса 
гриппа А
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анализ при работе с носоглоточными смывами 
от людей, в них можно определять тип вируса 
гриппа А без предварительного культивирова-
ния, что является перспективным лаборатор-
ным методом медицинской диагностики.
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2.2.2.4. Метод обратной генетики 
(Забережный А.Д., Прилипов А.Г.)
В последнее десятилетие в вирусологической 
литературе появился термин reverse genetics 
(«обратная генетика»). В четвёртом издании 
Fields Virology [2] этот термин связывают 
с внесением мутаций в РНК-геномы вирусов, 
в ходе чего РНК переводится в форму кДНК 
(созвучно с «обратной транскрипцией»). Вно-
сить целенаправленные изменения в РНК 
технически затруднительно, однако возможно 
получение кДНК с необходимыми изменени-
ями, на основе которой получают изменённую 
РНК. Схематично это выглядит так: вирус  
РНК-геном  кДНК  изменённая кДНК  
изменённый РНК-геном  изменённый вирус. 
Теперь можно манипулировать генами виру-
са: вносить мутации, добавлять или сокращать 

1.

2.

3.

4.

5.

6.

генетическую информацию. Изменённый на 
стадии кДНК генетический материал снова пе-
реводится в формат РНК, затем на его основе 
получается вирус с изменённым генетическим 
материалом. Такой продукт (вирус) отличается 
от исходного вируса не случайными, а целена-
правленно внесенными мутациями.

Новый вирус можно получать многократно 
из хорошо сохраняемого и безопасного генети-
ческого материала, а не из замороженного или 
лиофилизированного препарата вируса (гене-
тически не гомогенного), т.е. имеется как бы 
генетическая «заготовка» для вируса или его 
изменённых вариантов — с неё стабильно бу-
дет получаться один и тот же продукт с точно 
известным генным содержанием.

В научной литературе сегодня встречается 
термин «создание системы обратной генетики» 
для того или иного вируса. Сюда входит созда-
ние матрицы кДНК, в которую можно вносить 
изменения и получать полный инфекционный 
РНК-геном вируса и затем сам вирус. Этот ре-
комбинантный геном называют также терми-
ном «инфекционный клон».

Описанная выше логика применима и к со-
зданию неполных геномов, функционирование 
которых следует поддерживать внешними фак-
торами. Эти работы также относят к обратной 
генетике [1].

Таким образом, обратную генетику мож-
но определить как методический приём, по-
свящённый воссозданию, конструированию 
функционального генетического материала, 
основанный на получении двух основных ком-
понентов: 1) функционального генетического 
материала (минигеном, полный геном); 2) эк-
спериментальных условий для его функцио-
нирования. Такая модель позволяет вносить 
изменения как в генетический материал, так 
и в факторы, влияющие на его функции. Она 
представляет собой инструмент для прямой 
экспериментальной проверки рабочих ги-
потез о молекулярных механизмах наследст-
венности. С точки зрения практики возмож-
ность манипуляции вирусной генетической 
информацией может быть использована для: 
1) изучения генетики вирусов и роли каждого 
гена, генного участка и фактора, влияющего 
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на функции генов; 2) создания новых полез-
ных штаммов, например вакцинных штаммов 
и на их основе — вакцин; 3) получения новых 
вредных штаммов, например высокопатоген-
ных для человека, животных и растений, а на 
их основе — биологического оружия.

Обратная генетика известна с 1990-х годов, 
расцвет её приходится на настоящее время. 
Развитие этого направления можно условно 
разделить на три этапа.

На первом этапе была получена сама возмож-
ность воспроизводить РНК-содержащие виру-
сы на основе их рекомбинантных геномов, т.н. 
«инфекционных клонов». Этот этап в основном 
позади, сам факт создания системы обратной 
генетики для того или иного РНК-содержаще-
го вируса уже не является научным событием, 
а рутинным лабораторным приемом. Даже для 
очень сложных моделей, таких как коронавиру-
сы или вирус гриппа, эти модели созданы, хотя 
и в единичных лабораториях.

На втором этапе происходит активное при-
менение полученных моделей для накопления 
информации о РНК-содержащих вирусах. Се-
годня среди основных приемов вирусолога — 
изменение генетической информации вирусов 
и одновременно изменение факторов, влияю-
щих на регуляцию генов или иные вирусные 
функции. Подобная постановка эксперимента 
способна с судебной точностью доказать связь 
между генетическими детерминантами и вирус-
ными функциями и постепенно расшифровать 
сложные механизмы вирусной генетической 
регуляции. Этот второй этап сейчас набирает 
обороты. Обобщение и осмысление новой ин-
формации приведёт к интенсивному развитию 
третьего этапа.

На третьем этапе будет производиться из-
менение вирусной генетической информации 
в целях получения новых вирусных штаммов 
с заданными свойствами. Этот этап только на-
чался: манипуляции с вирусами не выходят за 
рамки наших сегодняшних знаний, но уже впе-
чатляют: у вирусов заменяют поверхностные 
антигены, создают целенаправленно реассор-
танты вирусов гриппа (теперь уже и мутанты) 
для эффективных вакцин, получают гибриды 
между родственными вирусами в целях прео-

доления межвидового барьера или тканево-
го тропизма. Для коронавирусов придумана 
пересадка генов с тем, чтобы при случайной 
рекомбинации вакцинного штамма такой не-
контролируемый рекомбинант не выжил бы. 
Разработаны системы обратной генетики для 
вирусов бешенства, кори, HCV, гриппа А, РСВ-
инфекции человека, парагриппа, метапневмо-
вируса человека, чумы плотоядных, классиче-
ской чумы свиней, трансмиссивного гастроэн-
терита свиней, чумы КРС, диареи КРС, ВБН, 
инфекционного бурсита кур, репродуктивно-
респираторного синдрома свиней и целого ряда 
других. Система обратной генетики для вируса 
гриппа А состоит из многих компонентов (как 
и генетическая информация данного вируса). 
Возможность лабораторной замены и модифи-
кации этих компонентов отражает генетическое 
многообразие вирусов гриппа. Для создания 
вакцинного штамма будут брать компоненты 
с такими же свойствами, как у пандемического 
штамма. Это позволит быстро реагировать на 
возникающие угрозы путём создания вакцин 
с заданной специфичностью.

В НИИ вирусологии им. Д.И. Ивановско-
го разработаны системы обратной генетики 
для РСВ, вирусов классической чумы свиней, 
репродуктивно-респираторного синдрома сви-
ней. На базе вируса классической чумы сви-
ней в 2003–2004 гг. создан новый вакцинный 
штамм с заменённым генетическим материалом 
из вируса диареи КРС для целей маркирован-
ного вакцинирования.

Изучение вирусов сейчас ведётся во всём 
мире с доминированием методов обратной ге-
нетики. Уже сегодня в международной коллек-
ции АТСС некоторые вирусы представлены их 
генетическим материалом («инфекционными 
клонами»). В медицинской, ветеринарной ви-
русологии и в вирусологии растений новая ин-
формация о вирусах набирается со значитель-
но большей интенсивностью, чем до появления 
обратной генетики. В мире существуют десятки 
лабораторий, активно работающих в этой обла-
сти. Результаты исследований регулярно обсуж-
даются на двух международных симпозиумах: 
«Положительно-полярные РНК-содержащие 
вирусы» и «Отрицательно-полярные РНК-со-
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держащие вирусы». Исследования с примене-
нием новых технологий приведут в ближай-
шее десятилетие к революционным изменени-
ям в вирусологии, появится возможность не 
только изменять, но и создавать новые вирусы 
с заданными свойствами (как сейчас в сфере 
компьютерных вирусов). Рассмотрим основные 
приемы, используемые в обратной генетике.

Создание полноценных инфекционных 
геномов РНК-содержащих вирусов. Геномы 
ряда РНК-содержащих вирусов инфекционны. 
Если выделить вгРНК из препарата очищенных 
вирионов и ввести в чувствительные к вирусу 
клетки методом липофектиновой трансфекции 
или электропорации, то происходит синтез ви-
русных белков, после чего эти вирусные белки 
уже могут участвовать в процессе репликации 
и транскрипции генома, в сборке вирусных час-
тиц. В результате образуется зрелый инфекци-
онный вирус. Ряд вирусов (например, вирусы 
с РНК–-геномом) имеют неинфекционные ге-
номы. вгРНК– не способна к трансляции, т.е. 
не может выступать как мРНК. В отсутствие 
вирусных белков вгРНК не может реплици-
роваться, образовывая РНК+. Таким образом, 
вгРНК– в клетках не будет функциональна. 
Тем не менее и для таких вирусов возможно 
создание в лабораторных условиях инфекци-
онных РНК-геномов. В этом случае при созда-
нии генно-инженерными способами полного 
вирусного генома требуются дополнительные 
условия для обеспечения его инфекционнос-
ти. Инфекционность таких геномов обеспечи-
вается при помощи одновременного введения 
в клетки вируса-помощника, или же функции 
вируса-помощника моделируются с помощью 
введения в клетки экспрессионных векторов, 
обеспечивающих синтез необходимых вирус-
ных белков (белков репликазного комплекса).

Рассмотрим технологические приемы, ис-
пользуемые при создании РНК-геномов. В ос-
нове данной технологии лежит получение ге-
номной копии дцДНК методом обратной транс-
крипции и ПЦР. Из полученной ДНК методами 
генной инженерии собирают полную копию ви-
русного генома в виде клона в бактериальной 
плазмиде. На конце встроенного в плазмиду ви-
русного генома располагают последовательность 

промотора Т7: 5-TTAATACGACTCACTATA-3. 
Первый нуклеотид (+1) в транскрипционной 
единице (геномной копии) вируса будет непос-
редственно примыкать к 3-концу промоторной 
последовательности. С противоположного кон-
ца вирусного генома встраивают последова-
тельность, позволяющую перевести кольцевую 
молекулу плазмидной ДНК в линейную форму, 
разрезав её точно на конце встроенного вирус-
ного генома (такой последовательностью обыч-
но служат или сайт узнавания рестрикционной 
эндонуклеазы, или саморасщепляющаяся по-
следовательность рибозима). Таким образом, 
создаётся возможность синтеза точной РНК-
копии вирусного генома как положительной, 
так и отрицательной полярности. При помощи 
полимеразной реакции in vitro с использовани-
ем РНК-полимеразы бактериофага Т7 на мат-
рице данной рекомбинантной плазмиды синте-
зируют РНК и используют её в качестве инфек-
ционного начала, применяя электропорацию 
или липофектиновую трансфекцию чувстви-
тельных к вирусу эукариотических клеток. По 
другой технологии трансфекцию осуществля-
ют при помощи ДНК, а синтез инфекционной 
РНК происходит в клетках. Чем больше размер 
генома, тем сложнее задача по его воссозданию 
из-за нестабильности больших плазмид и по-
вышенной вероятности неучтенных мутаций, 
внесенных на стадии синтеза кДНК и её ам -
плификации методом ПЦР.

Создание дефектных мини-геномов РНК-
содержащих вирусов. Дефектный мини-геном 
представляет собой делеционный вариант гено-
ма и в минимальном варианте может состоять 
из одних лишь концевых последовательностей 
генома, не неся в себе вирусных генов. Если на 
концах мини-генома сохраняются регулятор-
ные элементы, необходимые для репликации, то 
в присутствии вируса-помощника (полноценно-
го родительского вируса) в клетках такой мини-
геном не только размножается, но и упаковыва-
ется в дефектные вирусные частицы. Эти части-
цы в присутствии вируса-помощника являются 
инфекционными и в процессе пассирования 
в клеточных культурах зачастую размножаются 
в значительных титрах, обгоняя рост вируса-по-
мощника. Распространённым типом мини-гено-
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ма (на примере респираторно-синцитиального 
вируса) является молекула РНК, состоящая из 
частей, изображённых на рис. 2.2.12.

Такой геном можно получить в лаборатории 
и ввести в клетки совместно с вирусом-помощ-
ником. Рассмотрим возможности, предостав-
ляемые данной экспериментальной моделью. 
Как видно из приведённой выше схемы, в геном 
включен репортерный ген CAT, экспрессия ко-
торого может количественно измеряться как по 
синтезу мРНК данного гена, так и по фермен-
тативной активности его продукта. Дополни-
тельно есть возможность исследовать степень 
репликации всего мини-генома по количеству 
РНК–, например в реакции гибридизации нук-
леиновых кислот со специфическими зондами. 
В сочетании с другими факторами данная мо-
дель позволяет ставить и экспериментально ре-
шать фундаментальные и практические задачи. 
К ним относятся: 1) изучение cis-регуляторных 
последовательностей вирусного генома [2]; 2) 
изучение факторов регуляции, синтез которых 
осуществляется in trans при одновременном за-
ражении вирусом-помощником или введении 
экспрессирующих векторов.

Для изучения регуляторных элементов в ге-
номе вируса, например промоторов, отвечаю-
щих за репликацию и транскрипцию, их изме-
няют в мини-геноме, вставляя готовые после-
довательности из хорошо охарактеризованных 
штаммов вируса, или изменяют нуклеотид за 
нуклеотидом, анализируя повышение или по-
нижение промоторной активности. В практи-
ческом отношении такие эксперименты при-

водят к изучению механизмов аттенуации и 
к получению новых аттенуированных штам-
мов. Для изучения факторов вирусной репро-
дукции, например репликативного комплекса, 
последовательность мини-геномов оставляют 
неизменной, но заменяют вирусы-помощники, 
например вирулентный на аттенуированный. 
Изменение уровня репликации или экспрес-
сии репортерного гена в мини-геноме в данном 
случае может означать связь компонентов реп-
ликативного комплекса с вирулентностью. Для 
более глубокого изучения факторов реплика-
ции и транскрипции сегодня стало возможно 
отказаться от вируса-помощника. Ряд белков, 
необходимых для функционирования мини-
генома, вводят в клетки при помощи рекомби-
нантных плазмид с соответствующими гена-
ми и обеспечения их экспрессии. Происходит 
репликация мини-генома и экспрессия гена-
репортера. В этом случае каждая из плазмид 
может быть подвергнута генетическим мани-
пуляциям, что создаёт возможность изменять 
аминокислотную последовательность факторов 
репликации и транскрипции и оценивать их 
функции в прямых экспериментах. Гипотезы 
относительно связи структуры РНК или бел-
ков с фенотипическими особенностями вируса 
могут быть подтверждены в опытах по введе-
нию комплементирующих мутаций в мини-ге-
ном или в белки репликазного комплекса.

Рассмотрим более сложную модель мини-ге-
нома, содержащую два репортерных гена (дву-
цистронный мини-геном), средняя часть кото-
рого приведена на рис. 2.2.13.
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Рис. 2.2.12. Структура мини-генома (на примере РСВ)

Рис. 2.2.13. Структура двуцистонного мини-генома
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Как видно из рис. 2.2.13, вслед за CAT сле-
дует репортерный ген LUC. Между ними встро-
ена последовательность РНК так же, как два 
соседних вирусных гена связаны в геноме. По-
добная организация мини-генома позволяет ис-
следовать относительную экспрессию каждых 
двух соседних вирусных генов в зависимости 
от всех упомянутых выше факторов, а также от 
структуры межгенного участка.
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2.2.2.5. Секвенирование вирусных 
геномов (Прилипов А.Г., 
Забережный А.Д.)
Данные о нуклеотидной последовательности 
генома являются наиболее полной молеку-
лярно-биологической характеристикой виру-
са и позволяют точно идентифицировать ис-
следуемый штамм, проанализировать степень 
родства с другими вирусами, а также отличить 
от практически идентичных вариантов того же 
вируса. Теперь для многих вирусов возможно 
воссоздание исходного штамма de novo, имея 
в распоряжении полную нуклеотидную после-
довательность генома. При этом полученный 
штамм ничем не будет отличаться от родителя, 
для которого были получены данные о полной 
нуклеотидной последовательности генома. Та-
ким образом, имея данные о полной нуклеотид-
ной последовательности генома вируса, иссле-
дователь способен определить его абсолютную 
идентичность или отличия, даже минимальные, 
от других вирусов, а в некоторых случаях и вос-
создать исходный вирус.

Определение полной нуклеотидной после-
довательности вирусных геномов становится 
всё более востребованным и популярным ме-
тодом для наиболее полной молекулярно-био-
логической характеристики вирусов в связи 
с широким распространением автоматических 
секвенаторов, появлением ПЦР и как след ствие 

1.

2.

драматическим снижением затрат на получение 
этих данных.

Два метода секвенирования ДНК были пред-
ложены в 1977 г. Первый метод, основанный на 
химической деградации ДНК с последующим 
анализом длины ДНК-фрагментов, называемый 
также по имени авторов методом Максама—Гил-
берта [1], в настоящее время применяется край-
не редко. Второй метод (метод Сэнгера) [2], на-
зывемый методом терминации цепи, использует 
свойство ДНК-полимеразы прекращать синтез 
полимеризуемой цепи при встраивании в неё 
дидезоксирибонуклеотидов. Принцип метода 
состоит из двух основных положений. Первое — 
если к ДНК-матрице добавить специфичный 
праймер, dNTP, ДНК-полимеразу и проводить 
реакцию в подходящих солевых и температур-
ных условиях, то все синтезирующиеся de novo 
цепи ДНК будут начинаться с одинаковой стар-
товой точки. Второе положение — если в та-
кую смесь добавить какой-либо (из четырёх 
возможных) дидезоксирибонуклеотид, напри-
мер ддАТФ, то все растущие цепи будут спе-
цифически терминироваться после вставления 
ддАТФ. В результате продукты реакции пред-
ставляют собой набор одноцепочечных ДНК, 
начинающихся от одной точки и заканчиваю-
щихся на ддАТФ. Аналогично можно провести 
реакцию с терминированием цепи по трем дру-
гим нуклеотидам. Для идентификации данных, 
полученных таким способом, необходимо про-
вести электрофоретическое разделение таких 
смесей фрагментов в условиях, позволяющих 
отличать сигналы индивидуальных фрагмен-
тов, отличающихся по длине на один нуклео-
тидный остаток.

Большое значение для успешного проведе-
ния работ по определению нуклеотидной после-
довательности имеют качество и возможности 
используемого оборудования. Для проведения 
собственно секвенирования в настоящее вре-
мя используется сравнительно небольшое ко-
личество аппаратов, различающихся фирмой-
производителем и количеством проб, которое 
аппарат может проанализировать за один ра-
унд электрофореза. На основании собственного 
опыта, хотелось бы порекомендовать аппараты 
фирмы Applied Biosystems (США), количест-
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во капилляров в модели 4 или 16. По нашему 
мнению, аппараты других фирм сегодня дают 
значительно худшие результаты, а среди моде-
лей Applied Biosystems следует исключить для 
подобной работы крайние варианты с 1 и 96 ка-
пиллярами, как предназначенные для других 
проектов (в первом случае количество капил-
ляров недостаточно и будет лимитирующим 
фактором исследования, во втором — значи-
тельно превышает надобности проекта и пред-
назначено для более масштабных исследований, 
таких как определение полной нуклеотидной 
последовательности геномов прокариот и эука-
риот). При выборе капилляров следует отдать 
предпочтение наиболее длинным (в случае ап-
паратов Applied Biosystems из предлагаемых ва-
риантов 36, 50 и 80 см наиболее подходящими 
являются капилляры длиной 80 см), так как 
независимо от увеличенного времени одного 
анализа с каждой реакции удаётся получить 
больше данных.

Несмотря на значительное разнообразие 
вирусов и весьма различные проблемы, с ко-
торыми может столкнуться исследователь при 
выполнении данной работы, возможно сформу-
лировать общие подходы и правила (их необ-
ходимо соблюдать для повышения эффектив-
ности и минимизации затрат при определении 
полной нуклеотидной последовательности ви-
русных геномов).

Первым этапом подобной работы всегда яв-
ляется сбор всей доступной информации о ви-
русном штамме, для которого предполагается 
определить полную нуклеотидную последова-
тельность генома. Эту работу можно условно 
разделить на три части.

1. Сбор общих сведений о вирусе исходя из 
его принадлежности к семейству: размер гено-
ма, ДНК или РНК, фрагментирован ли геном? 
Таксономическое положение вируса и данные 
о его ближайших родственниках, принадлежа-
щих к этому же роду или антигенной группе.

2. Анализ сведений о конкретном штамме 
или изоляте, с которым предстоит работать. 
Обычно эта информация по иммунологиче-
скому типированию, исходя из которой кон-
кретный вирусный изолят и был отнесен к оп-
ределённой группе вирусов; иногда данные ЭМ, 

позволившие определить принадлежность ви-
руса к определённому семейству, реже — час-
тичная нуклеотидная последовательность ге-
нома, определённая ранее.

3. Сбор данных по доступным для иссле-
дователя нуклеотидным последовательностям 
генома вируса. Для выполнения этой задачи не-
обходимо добыть практически все известные 
полные, а иногда и частичные последователь-
ности геномов вируса. Это позволит ответить 
на несколько важных и определяющих даль-
нейшую стратегию работы вопросов. Один из 
них: насколько представительна база нуклео-
тидных последовательностей вируса? Для од-
них вирусов, таких как вирус гриппа или ВИЧ, 
это могут быть сотни и тысячи последовательно-
стей. Для других — единицы, они могут и вов-
се отсутствовать в базе данных. В последнем 
случае придется отталкиваться от известных 
последовательностей родственных вирусов, что 
значительно усложнит предполагаемую рабо-
ту. Фактически в п. 3 необходимо определиться 
с последовательностями, на основании которых 
будут подбираться праймеры для проведения 
ПЦР и секвенирования.

В результате первого этапа работы должна 
быть подобрана последовательность или группа 
последовательностей, максимально гомологич-
ных той, определение которой является зада-
чей исследования. В одном случае это может 
быть последовательность генома из штамма 
практически идентичного вируса, в другом слу-
чае — группа геномных последовательностей от 
других генотипов того же вируса и, наконец, 
в третьем — последовательности геномов род-
ственных вирусов.

Вторым этапом является выбор оптималь-
ного размера перекрывающихся фрагментов 
ПЦР, содержащих полный геном исследуемого 
вируса. Так как в подавляющем большинстве 
случаев в руках у исследователя находится ви-
русосодержащий материал с достаточно невы-
соким титром вируса, то практически всегда не-
обходимо использовать ПЦР для выполнения 
работы по определению полной нуклеотидной 
последовательности вирусного генома. Следу-
ет отметить, что необходимо взять за основу 
расчёты исходя из проведения однораундовой 
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ПЦР. В случае если фрагмент удаётся получить 
только в варианте nested или seminested, работа 
по определению полной нуклеотидной после-
довательности вирусного генома настолько ус-
ложняется, что разумнее попытаться повысить 
качество исходного материала другими мето-
дами, такими как получение большего количе-
ства исходного вирусосодержащего материала, 
предварительное концентрирование и очистка 
вируса.

Для эффективного выполнения этого эта-
па необходимо проанализировать возможнос-
ти имеющихся в распоряжении исследователя 
реагентов и аппаратов, прежде всего провести 
предварительные опыты и ответить на два ос-
новных вопроса:
1) какой максимальный размер фрагмента ПЦР 

воспроизводимо получается при использо-
вании имеющихся реагентов, наборов и ап-
паратов на матрице ДНК или кДНК иссле-
дуемого вируса? Понятно, что на результат 
будут влиять качество исходного препарата, 
степень очистки и титр вируса, а кроме того, 
удача в выборе праймеров для ПЦР;

2) какую среднюю длину последовательности 
удаётся достоверно определить на имею-
щемся в распоряжении исследователя авто-
матическом секвенаторе при использовании 
в качестве матрицы ПЦР-фрагмента?
Третий этап работы — собственно подбор 

праймеров для проведения ПЦР и дальнейше-
го секвенирования. При этом нужно исходить 
из данных, полученных на двух первых этапах 
работы, учитывая некоторые небольшие техни-
ческие нюансы, которые дадут о себе знать на 
конечном этапе сборки последовательности.

Оптимальное перекрывание фрагментов 
ПЦР — около 200 н.о., что связано с тем, что 
при секвенировании не прочитывается после-
довательность праймера и ещё 30–50 н.о. непо-
средственно за ним. При большем перекрыва-
нии фрагментов ПЦР потребуется увеличение 
их количества и соответственно увеличение 
затрат. Оптимальный размер фрагмента ПЦР 
для проведения дальнейшей работы — это мак-
симальный размер, который можно получить 
при постановке ПЦР. Всегда удобнее и быст-
рее работать с одним большим фрагментом, чем 

с набором маленьких, содержащих в сумме ту 
же последовательность.

При выборе праймеров необходимо пользо-
ваться предназначенными для этого компью-
терными программами, а не выбирать их «на 
глазок» по последовательности. Рекомендует-
ся, чтобы 3-концевой нуклеотид прямого прай-
мера приходился на второй нуклеотид кодона, 
а обратного — на первый (для кодирующих 
белки участков генома вируса). Это повышает 
вероятность хорошего взаимодействия прайме-
ров с матрицей и их эффективность при прове-
дении ПЦР.

При выборе между вырожденным прайме-
ром и праймером с риском некоторых замен от-
носительно последовательности генома вируса 
выбор должен быть за первым вариантом, если 
основной целью является получение фрагмента 
ПЦР и праймер не предполагается использо-
вать для дальнейшего секвенирования. Если 
праймер необходимо использовать для секве-
нирования, то выбор должен быть за вторым 
вариантом.

При подборе праймеров возникает выбор — 
расположить их подальше друг от друга, чтобы 
фрагмент ПЦР был длиннее, или привязывать 
праймеры к консервативным участкам генома. 
Следует выбрать первое, если в распоряжении 
находится достаточно близкая последователь-
ность к исследуемой, и второе, если подбор прай-
меров ведётся на основе последовательно стей, 
весьма удалённых от исследуемого генома.

При любом варианте стартовой точкой про-
екта должна быть максимально достоверная 
последовательность вирусного генома вне за-
висимости от места её нахождения. В оптималь-
ном случае — это участок генома с определённой 
ранее последовательностью, в другом случае — 
это наиболее консервативный участок генома 
данного вируса. Следует обратить внимание на 
то, что концевые последовательности вирусных 
геномов достаточно часто консервативны внут-
ри группы родственных вирусов.

Пилотной задачей проекта всегда является 
получение хотя бы небольшой достоверной 
нуклеотидной последовательности изолята, 
для которого планируется определение пол-
ной последовательности генома. Это позво-
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ляет подтвердить правильность отношения 
вируса к данной группе, найти максимально 
гомологичную родственную последователь-
ность в базе данных (использовать её в даль-
нейшем для сравнения и выбора праймеров) и 
подобрать хотя бы один праймер для дальней-
шей работы, в котором можно быть полностью 
уверенным.

В качестве примера двух вариантов работ по 
определению полной нуклеотидной последова-
тельности генома можно привести проекты по 
вирусу птичьего гриппа А (H5N1) и ВЗН.

Исходным материалом в обоих случаях яв-
лялся культуральный вирус с высоким титром, 
что позволяло получать фрагменты ПЦР дли-
ной до 5 тыс. п.н. Возможности аппаратного 
секвенирования были идентичными для обоих 
проектов и позволяли достоверно определять 
нуклеотидную последовательность до 800–
900 п.н. от праймера.

Исходные данные о последовательности ис-
следуемых изолятов отличались радикально: 
если в случае вируса гриппа А (H5N1) в распо-
ряжении имелся небольшой участок последова-

Универсальные праймеры

Высокогомологичные праймеры

Специфичный праймер

Специфичный праймер

ПЦР концевого
фрагмента

ПЦР концевого
фрагмента

ПЦР концевого
фрагмента

ПЦР центрального
фрагмента

ПЦР центрального
фрагмента

Получение кДНК с универсального праймера

Сегменты длиной более 1700 нуклеотидов

ПЦР концевого
фрагмента

ПЦР концевого
фрагмента

ПЦР центрального
фрагмента

Получение кДНК с универсального праймера

Сегменты длиной до1700 нуклеотидов

ПЦР фрагмент 3500 нуклеотидов

Консервативные участки генома

Вирус Западного НилаВирус гриппа H5N1

Рис. 2.2.14. Стратегии амплификации вирусов гриппа А и Западного Нила
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тельности гена гемагглютинина, позволивший 
обнаружить в базе данных полную нуклеотид-
ную последовательность практически идентич-
ного штамма, то в случае ВЗН доступны были 
только две полные геномные последователь-
ности (как выяснилось впоследствии, других 
генотипов вируса) и последовательности род-
ственных вирусов, входящих в группу япон-
ского энцефалита.

Определение полной последовательности 
генома вируса гриппа А (H5N1). Для вируса 
птичьего гриппа А (H5N1) работа сводилась 
к выбору оптимальных праймеров исходя из 
удобства получения фрагментов ПЦР и их 
дальнейшего секвенирования, не забывая, од-
нако, что возможно появление в будущем ещё 
нескольких близких штаммов, для которых эти 
праймеры могут быть использованы. Геном ви-
руса гриппа состоит из 8 сегментов РНК не-
гативной полярности размером 850–2300 н.о. 
Для сегментов длиной до 1700 н.о. была выбра-
на стратегия получения одного фрагмента ПЦР 
и его дальнейшее секвенирование с концов, что 
при длине аппаратного секвенирования 800–
900 п.н. позволяло определить всю нуклео-
тидную последовательность фрагмента ПЦР. 
Для фрагментов большей длины (полимераз-
ные гены PB1, PB2, PA) была использована 
схема из двух перекрывающихся фрагментов 
ПЦР длиной около 1500 н.о. Дополнительным 
удобством при работе стал известный факт, 
что все сегменты генома всех вариантов вируса 
гриппа имеют на концах идентичные последо-
вательности (порядка 10 н.о.). Это позволило 
подобрать универсальные концевые праймеры 
и использовать их в паре со специфичными для 
каждого сегмента в целях получения концевых 
фрагментов ПЦР. Стратегия амплификации 
изображена на рис. 2.2.14.

Определение полной последовательности 
генома ВЗН. На первом этапе работы была 
собрана полная на момент проведения иссле-
дований информация о геномах родственных 
вирусов и сделано выравнивание их нуклео-
тидных последовательностей, что позволило 
предположить наличие консервативных обла-
стей в начале генома и на расстоянии пример-
но 3500 н.о. от 5-конца. Были использованы 

праймеры (несколько вариантов различных 
пар) для получения фрагмента ПЦР, который 
послужил в дальнейшем стартовой площадкой 
для определения полной нуклеотидной после-
довательности генома. При выборе праймеров 
руководствовались в первую очередь наиболее 
консервативными участками генома этой груп-
пы вирусов. После определения нуклеотидной 
последовательности фрагмента ПЦР был вы-
бран специфичный праймер, который исполь-
зовался для ПЦР в паре с высокогомологичным 
к следующему высококонсервативному участ-
ку генома. Затем подобный цикл повторялся 
необходимое количество раз для определения 
полной нуклеотидной последовательности ге-
нома ВЗН.
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2.2.2.6. Метагеномный подход — 
полногеномное секвенирование 
(Альховский С.В.)
Метагеномный подход подразумевает сек-
венирование тотальной ДНК или РНК, со-
держащейся в образце, и дальнейший анализ 
полученных данных биоинформационными 
методами. Развитие метагеномики связано 
с изучением сложных биосообществ, состо-
ящих из большого числа микроорганизмов, 
в большинстве своём — труднокультивируе-
мых и часто ранее не описанных [3, 5, 6]. По-
лучаемые метагеномные данные включают 
в себя сведения о ДНК/РНК (частично или 
целиком) всех организмов, находящихся в ис-
следуемой пробе. В этом заключается принци-
пиальное отличие метагеномного подхода от 
традиционных методов идентификации виру-
сов, которые основаны на специфической де-
текции вирусного антигена или генома. Ана-
лиз метагеномных данных проводится путём 
поиска гомологичных последовательностей 

1.

2.
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среди уже известных вирусов, которые были 
ранее депонированы в базы геномных данных. 
Последовательности ДНК, для которых не уда-
лось найти гомологов среди известных орга-
низмов, могут принадлежать ещё неописанным 
видам и поэтому являются объектом присталь-
ного изучения [2, 7, 12].

Возможность метагеномных исследований 
обусловлена развитием методов полногеном-
ного секвенирования (массовое параллельное 
секвенирование — next-generation sequencing, 
highthroughput sequencing) [2]. Принципи-
альным отличием полногеномного секвени-
рования от методов первого поколения (по 
Сенгеру — см. пар. 2.2.2.5) является несравнимо 
более высокая производительность. Так, сов-
ременные приборы позволяют за один запуск 
получить данные о ДНК суммарной длиной до 
600 млрд п.н.о. Для сравнения: геном челове-
ка представлен ДНК суммарной длиной около 
3 млрд п.н.о., геном E. coli — около 5 млн п.н.о., 
геном герпесвирусов (Herpesviridae) — 150–
200 тыс. п.н.о., геном флавивирусов (Flaviviri-
dae) — около 10 тыс. н.о.

Вирусы являются самыми многочисленны-
ми представителями биосферы. В 1 л океани-
ческой воды может содержаться до 1010 вирус-
ных частиц и до 109 вирионов обнаруживается 
в 1 г почвы [3]. На сегодняшний день описано 
более 2500 вирусов. Метагеномные исследова-
ния, начатые в последние годы, показывают, 
что число известных вирусов, вероятно, состав-
ляет менее 1% от всего вирусного разнообразия. 
Как правило, в метагеномных данных более 
60% представляют последовательности ДНК, 
не имеющие значительных гомологий с извест-
ными организмами. Это так называемая «тём-
ная материя», исследование которой сегодня 
является одной из основных задач вирусной 
метагеномики. С 2002 г. в пробах различного 
происхождения (морская и пресная вода, почва, 
термальные источники, насекомые, рыбы, рас-
тения, фекалии, пробы от животных и человека 
и т.д.) были открыты множество новых виру-
сов, принадлежащих более чем к 50 семействам 
[1, 4, 9, 10, 13–15, 17, 18, 20, 21].

Возможность идентифицировать «в одной 
пробирке» все вирусы, включая неизвестные, 

открывает новые перспективы в области ме-
дицинской вирусологии. В первую очередь это 
относится к быстрой расшифровке вспышек 
новых и вновь возвращающихся инфекций 
и мониторингу циркуляции вирусов в природ-
ных очагах (обследование переносчиков и поз-
воночных хозяев). В последние годы, исполь-
зуя метагеномный подход, были расшифро-
ваны эпидемические вспышки и смертельные 
заболевания, связанные с неизвестными ранее 
вирусами. Среди них вирус Эбола (Filoviridae), 
ставший причиной вспышки геморрагической 
лихорадки в Уганде [19]. Был открыт новый 
буньявирус, вызвавший эпидемию лихорадоч-
ного заболевания с высокой смертностью в Ки-
тае [11]. G. Palacios и соавт. (2008) выявили 
новый аренавирус, ассоциированный с леталь-
ными случаями у реципиентов после транс-
плантации органов. Открыты новые косавиру-
сы (Picornaviridae), связанные с острой диареей 
у детей [8], и др. Для множества заболеваний 
человека этиологические агенты остаются не-
известными, применение метагеномного под-
хода, возможно, позволит выявить их вирусную 
природу.

Полногеномное секвенирование помогает 
решить ещё одну важную проблему. Высокая 
производительность метода позволяет секве-
нировать практически все копии вирусного 
генома, содержащиеся в пробе, и определить 
наличие мутаций даже у небольшого числа 
вирионов. Определённые мутации могут из-
менять патогенные или антигенные свойства 
вируса, например изменяя его специфичность 
к клеточным рецепторам. Выявление таких 
мутаций в вирусной популяции позволит бо-
лее точно прогнозировать развитие инфекции 
и скорректировать терапию. Другие мутации 
могут приводить к формированию устойчиво -
сти вируса к противовирусным препаратам, 
и их мониторинг необходим для проведения 
эффективной химиотерапии. Эта проблема осо-
бенно остро проявляется при таких инфекциях, 
как ВИЧ, грипп, герпес и др.

Пробоподготовка. При исследовании проб 
из окружающей среды (вода, почва, фекалии 
и т.д.) на первом этапе проводят гомогениза-
цию и осветление материала. После этого — 
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ультрафильтрация и концентрирование виру-
сов методом ультрацентрифугирования. При 
анализе биологических образцов (кровь, ткани 
органов, насекомые) пробоподготовка заклю-
чается в выделении из образца и очистке ДНК 
или РНК. Поскольку геном вирусов значитель-
но меньше генома прокариот и эукариот, же-
лательно использовать методы, позволяющие 
в процессе выделения избавляться от высоко-
молекулярной фракции ДНК. Это позволит 
снизить контаминацию пробы ДНК хозяина. 
Если анализируется РНК, необходимо провес-
ти реакцию обратной транскрипции с исполь-
зованием рэндом-праймера для получения то-
тальной кДНК.

Генерация кластеров (клонов) и секвени-
рование. Разработано несколько платформ для 
полногеномного секвенирования, реализующих 
разные стратегии пробоподготовки и регистри-
рования сигнала реакции, но в их основе лежат 
общие принципы. На первом этапе единичные 
молекулы ДНК, предварительно фрагментиро-
ванные до определённого размера, лигируются 
с адаптерами и закрепляются на твёрдой под-
ложке. Далее проводится их клональная амп-
лификация, в результате чего на поверхности 
чипа формируются физически обособленные 
островки (кластеры, клоны) амплифицирован-
ной ДНК, соответствующие индивидуальным 
молекулам анализируемой ДНК.

В платформе Illumina (Solexa) клональная 
амплификация и формирование кластеров про-
водятся на общей поверхности чипа методом 
«мостовой ПЦР» (bridge-PCR). В платфор-
мах 454 и SOLiD (Roche и Life Technologies со-
ответственно) для клональной амплификации 
используются микросферы и метод эмульсион-
ной ПЦР (emPCR), в результате чего формиру-
ется смесь микросфер, каждая из которых несет 
свой клон амплифицированной ДНК. Далее эти 
микросферы закрепляются в индивидуальных 
ячейках на чипе. Таким образом, формирова-
ние обособленных кластеров ДНК определяет-
ся расположением ячеек на чипе и их заполне-
нием микросферами. Число кластеров (ячеек) 
на чипе в зависимости от производительности 
системы составляет от миллионов до несколь-
ких миллиардов.

Далее проводится параллельное секвени-
рование каждого кластера (отсюда название 
«массовое параллельное секвенирование»). 
В результате для каждого кластера (ячейки) 
определяется соответствующая последователь-
ность ДНК. Обычно длина прочтения невелика 
и составляет в среднем 36–250 п.н.о. Однако за 
счёт большого количества кластеров совокуп-
ная длина секвенированной ДНК составляет 
40 млн–600 млрд п.н.о.

В разных платформах для секвенирования 
используются различные ферментативные ре-
акции. В приборах фирмы Illumina секвени-
рование производится методом синтеза с ис-
пользованием флуоресцентно-меченых дезок-
синуклеотидов. В приборах на платформе 454 
секвенирование также производится методом 
синтеза, но учёт реакции основан на детекции 
пирофосфата (пиросеквенирование). В прибо-
ре SOLiD реализован принцип секвенирования 
через реакцию лигирования флуоресцентно-ме-
ченых проб. В другом приборе того же произво-
дителя (Ion Torrent) учёт реакции производит-
ся через детекцию Н+, высвобождающихся во 
время реакции синтеза.

Анализ данных. Необработанные метаге-
номные данные представляют собой несколь-
ко миллионов коротких последовательностей 
ДНК (ридов — от англ. read), соответствующих 
отдельным кластерам. Обработка данных на-
чинается со сборки ридов в более протяжён-
ные последовательности ДНК. Этот процесс 
осуществляется с помощью специальных про-
грамм — ассемблеров (от англ. assemble — сбор-
ка) и требует высокопроизводительного ком-
пьютерного оборудования. В результате сбор-
ки формируются протяжённые консенсусные 
последовательности ДНК — контиги (от англ. 
contiguous — смежный, прилегающий), состо-
ящие из множества перекрывающихся ридов. 
Дальнейший анализ связан с поиском в базах 
геномных данных гомологичных последова-
тельностей среди уже известных вирусов. Ос-
новным инструментом является сервис BLAST 
(http://blast.ncbi.nlm.nih.gov), который, исполь-
зуя различные алгоритмы, проводит поиск го-
мологов в базе данных GenBank (http://www.
ncbi.nlm.nih.gov/genbank).
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2.2.2.7. Моноклональные антитела 
(Кущ А.А.)
Антитела (АТ), образующиеся в организме в от-
вет на вирусную инфекцию, имеют поликлональ-
ную природу, являясь продуктом многих клонов 
активированных В-клеток (плазмоцитов), каж-
дая из которых синтезирует иммуноглобулины 
одной специфичности. В совокупности сыво-
роточные (или мукозальные) АТ направлены 
к разным компонентам вируса и взаимодей-
ствуют со многими антигенными участками или 
эпитопами патогена. Эта закономерность лежит 
в основе классического метода приготовления 
АТ для клинического и диагностического при-
менения путём повторных введений вирусных 
антигенов животным или отбора крови у лиц, 
переболевших теми или иными заболеваниями 
вирусной природы. Препараты на основе по-
ликлональных антител выпускаются в настоя-
щее время для профилактики и лечения ряда 
вирусных заболеваний. Следует отметить, что 
несмотря на обработки, которые используют 
на разных стадиях технологических процессов, 
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остаётся вероятность появления побочных эф-
фектов и опасность осложнений от присутствия 
в сывороточных препаратах гормонов, других 
биологически активных веществ, аллергенов. 
К недостаткам можно отнести также вариабель-
ность отдельных партий и риск передачи пато-
генов. К тому же применение поликлональных 
сывороточных АТ имеет ряд существенных ог-
раничений из-за гетерогенности состава и поли-
специфичности. Они непригодны для иденти-
фикации антигенных эпитопов, могут снижать 
специфичность диагностики из-за перекрёст-
ных реакций и присутствия неспецифических 
компонентов. В связи с этим давно предпри-
нимались попытки получения моноспецифи-
ческих сывороток и моноклональных антител 
(МАТ) из фрагментов селезёнки. Однако ра-
боты в этом направлении не давали желаемо-
го результата и потеряли актуальность после 
открытия Кёлера и Мильштейна (G. Köhler, 
C. Milstein, 1975), которым удалось получить 
«бессмертные» клетки — гибридомы, проду-
цирующие МАТ заранее заданной специфич-
ности. Технология получения гибридом стала 
ярким достижением клеточной биоинженерии, 
МАТ нашли широкое применение в разных 
областях фундаментальной науки и практи-
ческого здравоохранения. В 1984 г., уже через 
9 лет после первой публикации, работа Кёле-
ра и Мильштейна была отмечена Нобелевской 
премией по медицине.

Гибридомная технология получения МАТ 
включает несколько этапов [54].

1. Выбор антигена. Следует учитывать осо-
бенности каждого вида антигенов и то, для ка-
ких целей предполагается использовать МАТ. 
Так, цельные вирионы индуцируют АТ, направ-
ленные главным образом к конформационным 
детерминантам, которые не реагируют с дена-
турированными антигенами в Вестерн-блоте 
и некоторых других реакциях. Синтетические 
пептиды, особенно содержащие меньше 20 а.о., 
как правило, вызывают слабый иммунный от-
вет и требуют дополнительных средств для его 
усиления. Рекомбинантные белки часто со-
держат нежелательные высокоиммуногенные 
носители и, кроме того, имеют конформацию, 
отличную от натуральных белков.

2. Иммунизация животного. В большинстве 
случаев иммунизируют мышей (линии Balb/c), 
иногда — крыс или кроликов, в единичных слу-
чаях — овец, быков, лошадей. Большое значе-
ние имеет протокол иммунизации, от которого 
зависит аффинность, авидность и специфич-
ность полученных МАТ.

3. Гибридизация (слияние) спленоцитов 
(реже — клеток лимфоузлов), полученных от 
гипериммунного животного, с генетически 
маркированными (мутантными) клетками ми-
еломы, растущими в культуре in vitro. Для об-
разования гибридных клеток, продуцирующих 
МАТ, необходимо использовать клетки мие-
ломы, генетически совместимые с клетками 
селезёнки иммунизированных животных. Для 
мышей, крыс и кроликов такие линии культи-
вируемых клеток получены из опухолей живот-
ных соответствующих видов. Для овец, быков 
и лошадей используют специально полученные 
гетерогибридомные клетки (мышиная миелома 
с клетками того же вида животного, которого 
иммунизировали).

4. Отбор гибридных клеток. После слияния 
клетки помещаются в селективные среды, пре-
пятствующие росту родительских миеломных 
клеток, для селекции гибридных клеток.

5. Определение АТ в культуральной среде от 
растущих гибридных клеток и отбор культур, 
продуцирующих АТ определённой (заранее за-
данной) специфичности. Метод отбора должен 
соответствовать требованиям, предъявляемым 
к МАТ. В зависимости от поставленных задач 
для этого применяют ИФА и МФА вне и/или 
внутри клеток-мишеней, ингибиторный анализ 
связывания МАТ.

6. Клонирование положительных культур. 
Методом предельных разведений выделение 
индивидуальных моноклонов, продуцирующих 
МАТ. Для стабилизации продукции рекомен-
дуются повторные клонирования с анализом 
специфических МАТ.

7. Размножение гибридных клеток in vitro, 
получение массовых культур, криоконсервация 
гибридом.

8. Культивирование гибридом in vivo путём 
введения в брюшную полость животных, полу-
чение асцитных опухолей, содержащих МАТ 
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в высоких концентрациях. Разработаны альтер-
нативные подходы для получения больших ко-
личеств МАТ in vitro. Альтернативные методы 
включают использование специальных «фаб-
рик» и других систем, снабжённых компьютер-
ным оборудованием для культивирования гиб-
ридом и обеспечивающих крупномасштабную 
наработку МАТ in vitro.

9. Выделение и очистка МАТ. В большинстве 
случаев используется аффинная хроматогра-
фия.

10. Изучение физико-химических характе-
ристик, биологических свойств и специфично-
сти взаимодействия с вирусными антигенами 
для определения области использования МАТ 
в теоретических и прикладных исследованиях.

Этапы получения МАТ животного проис-
хождения, перечисленные выше, используются 
в опытах с разными антигенами как инфекци-
онной, так и неинфекционной природы.

В вирусологии исследования с применением 
МАТ направлены главным образом на реше-
ние следующих проблем: 1) раскрытие тонкой 
антигенной структуры вирусных белков и фун-
кций индивидуальных эпитопов; 2) создание 
высокочувствительных и специфичных мето-
дов и разработка тест-систем для диагностики 
вирусных инфекций; 3) получение эффектив-
ных терапевтических препаратов для лечения 
вирусных заболеваний.

Первые два направления исследований 
развиваются давно и дали новые результаты 
в понимании эволюции вирусов, относящихся 
к разным таксономическим группам, в опре-
делении молекулярных основ изменчивости, 
в выяснении механизмов защиты от вирусных 
инфекций и в диагностике заболеваний вирус-
ной этиологии. В настоящее время бурно раз-
вивается третье направление.

Химерные, гуманизированные и человече-
ские МАТ. Для использования в терапевтиче-
ских целях мышиные МАТ имеют два основных 
недостатка: они вызывают иммунный ответ на 
чужеродный белок в организме человека и не-
полностью обеспечивают эффекторные функ-
ции (активацию комплемента и связывание 
с Fc-рецептором для запуска клеточного отве-
та). Показано, что мышиные МАТ не индуци-

руют комплементзависимую цитотоксичность 
и АТ-зависимую клеточную цитотоксичность. 
В связи с этим были предприняты усилия за-
менить константные домены мышиных МАТ 
на человеческие, чтобы удалить наиболее им-
муногенные части мышиных иммуноглобули-
нов. В результате были получены химерные 
АТ — рекомбинантные молекулы иммуногло-
булинов, содержащие вариабельные V-домены 
мышиных антител и константные Fc-доме-
ны — человеческих [56]. Иммуногенность была 
значительно снижена, но осталась реакция на 
мышиные V-домены. Вскоре был сделан сле-
дующий шаг — получены гуманизированные 
антитела путём встраивания (трансплантации) 
в молекулу человеческого иммуноглобулина 
только CDR мышиных МАТ. В первой работе 
были заменены VH-домены [35]. Затем — все 
CDR VH и VL [61]. Активность полученных 
гуманизированных АТ вначале была низкой, 
но затем структура V-домена была генетически 
модифицирована, и активность рекомбинант-
ных АТ стала сопоставима с исходными мыши-
ными МАТ. На основе гуманизированных та-
ким методом МАТ производится коммерческий 
препарат alemtuzumab для лечения В-клеточной 
хронической лимфоцитарной лейкемии. Разра-
ботана технология resurfacing, заключающаяся 
в переносе на человеческие иммуноглобулины 
CDR из мышиных МАТ, в которых мышиные 
поверхностные а.о. заменены на человеческие 
последовательности [62]. В отдельных случа-
ях удалось идентифицировать и заменить кон-
кретные SDR, которые составляют 20–33% 
всех остатков CDR и определяют специфич-
ность связывания АТ с антигеном [28]. Для 
дальнейшего уменьшения или элиминации 
иммуногенности используют технологию «де-
иммунизации» гуманизированных МАТ, кото-
рая включает удаление В-клеточных эпитопов 
(путём замены SDR), а также идентификацию 
и удаление Т-клеточных эпитопов (путём вне-
сения аминокислотных замен, предотвращаю-
щих распознавание Т-клетками).

Многие гуманизированные МАТ, предна-
значенные для лечения главным образом онко-
генных заболеваний и иммунных расстройств, 
находятся на последних стадиях клинических 
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испытаний или уже получили разрешение на 
использование в качестве биофармацевтиче-
ских препаратов.

Наряду с технологиями гуманизации мыши-
ных, крысиных, реже — кроличьих и куриных 
МАТ — разрабатываются технологии получе-
ния полностью человеческих МАТ (чМАТ). 
Первые попытки получения чМАТ были пред-
приняты путём иммортализации in vitro анти-
генспецифических B-лимфоцитов из пери-
ферической крови человека с помощью ВЭБ. 
Такой подход был использован для получения 
чМАТ против вируса гриппа А (H5N1) [68]. 
В то же время метод имеет ряд недостатков: 
в большинстве случаев иммортализованные B-
клетки характеризуются низкой клонообразую-
щей способностью, быстрой утратой продукции 
и пролиферативной активности. Гибридомная 
технология, которая включала слияние иммор-
тализованных ВЭБ В-лимфоцитов человека 
с культивируемыми in vitro клетками миеломы 
человека, позволила получить первые гибри-
домы человек/человек, продуцирующие чМАТ 
[59]. Однако сложности в исполнении, низ-
кая частота формирования гибридных клеток 
и нестабильность гибридом послужили причи-
нами для редкого использования этого «клас-
сического» варианта гибридомной технологии. 
Новые возможности использования гибридом-
ной технологии появились в связи с развитием 
методов гуманизации мышей. Иммунодефи-
цитным мышам вводят гемопоэтиче ские клет-
ки человека, способные воспроизве сти в мышах 
иммунную систему человека, затем их иммуни-
зируют и сливают клетки селезёнки гиперим-
мунной мыши, с клетками миеломы человека. 
В результате получают гибридомы (человек/
человек), продуцирующие человеческие МАТ 
заданной специфичности [36].

Около 20 лет назад появились две новые 
технологии получения терапевтических АТ: 
применение фагового дисплея и использова-
ние трансгенных мышей (позже — трансген-
ных кроликов). Обе технологии позволяют 
получать антитела, полностью идентичные 
иммуноглобулинам человека. Разрабатывают 
и другие подходы для отбора человеческих ан-
тител in vitro — «рибосомный дисплей», «дрож-

жевой дисплей», которые не нашли пока широ-
кого применения.

Фаговый дисплей является эффективным 
методом селекции АТ. Для представления 
фрагментов антител на поверхности фаговой 
частицы гены иммуноглобулинов встраива-
ют чаще всего в минорный поверхностный 
белок pIII нелитических бактериофагов клас-
са Ff. Используют один из двух способов: 1) за-
меняют собственный ген фага pIII гибридным 
геном (фьюжн), включающим последователь-
ности, кодирующие белок pIII и фрагмент АТ; 
2) конструируют плазмиды, содержащие ген 
фьюжн-белка (АТ/pIII), способные к автоном-
ной репликации и образованию фаговых час-
тиц — фагмид. При втором способе для продук-
ции АТ необходимо участие фага-помощника, 
содержащего гены, отсутствующие в плазмиде. 
Такая система теоретически позволяет созда-
вать библиотеки до 1011 независимых клонов, 
содержащих разные последовательности ан-
тител [66]. При получении человеческих АТ, 
специфичных в отношении определённого 
антигена, используют так называемые single-
pot-библиотеки, для создания которых ампли-
фицируют V-гены из клеток иммунизирован-
ных доноров или переболевших людей. Отбор 
клонов, продуцирующих целевые АТ, проводят 
методом «пеннинга» (от англ. panning) с иммо-
билизованным антигеном, для чего используют 
твердофазный ИФА или другие методы (био-
чипы, проточная цитометрия). Положительные 
клоны размножают в бактериальных клетках. 
Для отбора специфичных фрагментов антител 
необходимо провести от 2 до 6 раундов пеннин-
га. После анализа специфичности и аффиннос-
ти отобранные фрагменты АТ субклонируют 
для получения молекул иммуноглобулинов, 
содержащих как вариабельные (Fab-, Fv-), так 
и Fc-фрагменты.

Ещё одна стратегия получения МАТ чело-
века состоит в использовании трансгенных мы-
шей или животных других видов. Перенос ге-
нов иммуноглобулинов осуществляют: 1) путём 
микроинъекции ДНК в оплодотворенную яй-
цеклетку; 2) введением в эмбриональные ство-
ловые клетки искусственных дрожжевых или 
искусственных человеческих хромосом. Уро-
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вень экспрессии человеческих иммуноглобу-
линов в мышах был существенно повышен при 
использовании нокаутных мышей с выключен-
ным локусом, ответственным за экспрессию 
эндогенных генов иммуноглобулинов [16]. Ис-
кусственные хромосомы с генами иммуногло-
булинов человека вводят также в соматические 
клетки. Отбирают клетки, продуцирующие АТ, 
извлекают ядра и переносят в энуклеирован-
ные ооциты для получения трансгенных жи-
вотных. Принципиально сходную технологию 
применили для получения трансгенных коров 
[46]. Вектор на основе HAC, содержащий локу-
сы тяжёлых и лёгких цепей иммуноглобулина 
человека, авторы вводили в составе микрокле-
ток в первичные эмбриональные фибробласты 
коровы путём слияния. Проводили отбор про-
дуцирующих клонов и использовали их для по-
лучения плодов коровы, а затем — трансгенных 
телят, в сыворотках которых содержались анти-
тела человека.

Главным преимуществом терапевтических 
моноклональных антител, полученных с при-
менением современных достижений биотех-
нологии, является их высокая специфичность 
в отношении вирусных патогенов и отсутствие 
в связи с этим повреждений здоровых клеток 
и других побочных эффектов.

Пока только один препарат МАТ разрешён 
для лечения инфекционных заболеваний — 
Palivizumab (Synagis). Он представляет собой 
химерные МАТ, полученные на основе мыши-
ных МАТ к белку F РСВ, и предназначен для 
профилактики и лечения РСВ-инфекции в по-
пуляциях высокого риска, таких как недоно-
шенные новорождённые дети, дети с тяжёлы-
ми врождёнными заболеваниями. В настоящее 
время получены гуманизированные и челове-
ческие МАТ к вирусным антигенам, часть из 
которых проходит доклинические исследова-
ния, и некоторые из них находятся на заключи-
тельных этапах клинических испытаний [30].

Применение МАТ в исследованиях анти-
генной структуры вирусов. В настоящее время 
практически все исследования в области виру-
сологии в той или иной степени выполняются 
с применением МАТ. Приведём лишь некото-
рые (избранные) данные, полученные при изу-

чении вирусов-возбудителей трёх актуальных 
заболеваний: гриппа, гепатита С, арбовирусных 
инфекций.

Вирусы гриппа А. Одно из наиболее интен-
сивно разрабатываемых направлений в фунда-
ментальной вирусологии и практической ме-
дицине связано с изучением вирусов гриппа. 
Использование гибридомной технологии полу-
чения МАТ индуцировалось необходимостью 
выяснения молекулярных основ антигенного 
дрейфа, определения числа и конкретизации 
аминокислотных замен, раскрытия механизмов 
нейтрализации и протекции. Первая гибридома, 
продуцирующая МАТ против вируса гриппа А, 
была получена в 1977 г. [44], уже через 2 года 
после публикации Кёлера и Мильштейна. 
В центре внимания исследователей — поверх-
ностный гликопротеин HA, индуцирующий 
нейтрализующие и протективные антитела. Ис-
пользование МАТ в сочетании с генетическими, 
молекулярно-биологическими, физико-хими-
ческими и протеомными методами позволило 
картировать эпитопы и выделить 5 основных 
антигенных доменов на глобулярной части мо-
лекулы HA. Для HA (Н1) введены обозначения 
доменов Sa, Sb, Ca1, Ca2, Cb; для HA(Н3) — A, 
B, C, D, E. Недавно на стеблевой части молеку-
лы с помощью чМАТ был обнаружен ещё один 
«субдомен» — F [19].

Большинство иммунодоминантных эпито-
пов картированы в антигенных доменах В и А, 
поэтому многие полученные МАТ направлены 
к этим участкам молекулы HA. Они, как пра-
вило, обладают относительно узкой специфич-
ностью, реагируя с вирусами одного подтипа 
или одной генетической подгруппы вируса 
гриппа A. Интерес к таким МАТ определяется 
тем, что их использование позволяет следить 
за эволюцией вирусов гриппа; дифференциро-
вать вирусы, относящиеся к разным генотипам 
и генетическим подгруппам (например, Цин-
хай-Сибирский генотип (см. гл. 2.2) от Уссу-
рийского генотипа (см. пар. 2.3.2.1) высоко-
вирулентного вируса гриппа А (H5N1) птиц; 
низко- от высоковирулентных вирусов грип-
па А (Н5) [5, 64, 52]; пандемические вирусы 
гриппа A (H1N1) pdm09 от сезонных А (H1N1) 
и А (H3N2)) [41, 4, 63].
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В защите от гриппа существенную роль иг-
рают секреторные IgA, обнаруживаемые в но-
соглотке — они служат первым барьером на 
пути вируса, распространяющегося воздуш-
но-капельным путём. В 2008 г. впервые были 
получены МАТ класса A, реактивные в отно-
шении HA высоковирулентного вируса грип-
па А (H5N1) птиц, выделенного на территории 
России, — A/duck/Novosibirsk/56/2005. МАТ 
распознают линейный эпитоп на молекуле HA, 
обладают высокой вируснейтрализующей ак-
тивностью и защищают мышей от летального 
заражения [6]. Установлено, что большинство 
эпитопов на глобулярной части молекулы HA 
индуцируют нейтрализующие и протективные 
МАТ, однако именно в этих иммунодоминант-
ных эпитопах накапливаются мутации, которые 
вызывают антигенный дрейф и позволяют ви-
русу избегать иммунного ответа.

Анализ взаимодействия МАТ с вирусами 
гриппа А разных подтипов и типов HA поз-
волил идентифицировать перекрестно-реаги-
рующие МАТ. Обнаружение консервативных 
эпитопов, общих для широкого круга вирусов 
гриппа А, является приоритетной задачей, так 
как открывает перспективу создания «терапев-
тических» МАТ и эффективных «долгосроч-
ных» вакцин на их основе. Первые гетероспе-
цифические МАТ были мышиного происхож-
дения, они нейтрализовали вирусы гриппа А 
(Н1) и А (Н2) [58]. В последние несколько лет 
были получены МАТ, главным образом челове-
ческие, которые перекрестно реагировали с дву-
мя (H1 и H5) [75] или с несколькими (Н1, Н2, 
Н5, H6 и H9) подтипами HA вируса гриппа А 
[18]. Следует отметить, что среди гетероспеци-
фических МАТ часть реагировала с эпитопа-
ми на глобулярной головке, тогда как другая 
часть — с более консервативными эпитопами 
на стеблевой части молекулы HA.

В 2011 г. был получен сенсационный ре-
зультат: D. Corti и соавт. [19] удалось полу-
чить чМАТ, которые распознавали HA всех 
известных тогда 16 субтипов и нейтрализова-
ли изоляты всех изученных вирусов гриппа А. 
Эпитопы, выявляемые гетероспецифическими 
МАТ, в большинстве случаев локализованы 
в стеблевой части молекулы HA, консерватив-

ны, картированы вблизи сайтов, участвующих 
в слиянии мембран, и подавляют фузогенную 
активность HA. Механизм нейтрализации ин-
фекционной активности вируса гриппа А гете-
роспецифическими МАТ до конца не изучен, 
он отличен от того, который известен для МАТ 
к эпитопам на глобулярной части HA. Авторы 
полагают, что МАТ, взаимодействующие с об-
наруженными эпитопами, могут препятство-
вать осуществлению процесса слияния вирус-
ных и клеточных структур.

В связи с результатами последних лет ис-
следователи ставят вопрос: почему, несмотря 
на консервативность HA в предпандемическом, 
пандемическом и сезонных вирусах гриппа А 
(Н1) и присутствие нейтрализующих антител 
в крови к константным перекрестно-реагиру-
ющим эпитопам, эпидемия 2009 г. всё же про-
изошла? Предполагают [24], что этот феномен 
может быть связан с более слабой иммуноген-
ной способностью константных эпитопов, ко-
торые индуцируют значительно меньшее ко-
личество АТ-продуцирующих клеток по срав-
нению с вариабельными эпитопами. Возможно 
также, что предпандемические гетероспеци-
фические АТ не выдерживают конкуренции 
со вновь образующимися АТ к изменённым 
иммунодоминантным эпитопам на глобуляр-
ной части «пандемического» HA (Н1) за свя-
зывание с антигеном. Однако к результатам, 
подтверждающим или опровергающим эти 
предположения, предстоит ещё прийти. Вместе 
с тем полученные в последнее время данные от-
крывают перспективы создания новых вакцин, 
содержащих константные последовательности 
вируса гриппа А как на глобулярной, так и на 
стеблевой частях молекулы . Кроме того, стало 
очевидным, что для решения проблемы необхо-
димо разработать эффективные пути усиления 
иммуногенной активности эпитопов, локализо-
ванных в стеблевой части молекулы HA. Без-
условным достижением является получение 
чМАТ с нейтрализующими и протективными 
свойствами, которые могут быть основой для 
разработки лечебных препаратов и «В-клеточ-
ных» вакцин.

Вирус гепатита С (HCV) — этиологи-
ческий агент одного из чрезвычайно широко 
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распространённых заболеваний человека — ге-
патита С. При заражении HCV образуются 
антитела к структурным и неструктурным ви-
русным белкам. Используя в качестве антиге-
нов рекомбинантные белки HCV, получены 
панели МАТ к структурным и неструктурным 
белкам этого вируса. Установлены иммунодо-
минантные эпитопы на белках репликативного 
комплекса вируса, содержащего неструктурные 
белки NS3, NS4, NS5, в которых обнаружены 
конформационно-зависимые и линейные эпи-
топы [12]. Показано, что значительная часть 
МАТ к неструктурным белкам реагирует с не-
сколькими генотипами HCV и это позволяет 
изучать внутриклеточную экспрессию вирус-
ных белков в клетках печени, в клетках других 
органов и тканей, в том числе в клетках перифе-
рической крови пациентов, инфицированных 
HCV как наиболее распространённых, так и бо-
лее редких генотипов. Для изучения патогене-
за гепатита С важно определять локализацию 
заражённых клеток в организме больного, оце-
нивать их количество, накопление конкретных 
вирусных белков, выполняющих различные 
функции. С помощью панели из 22 МАТ были 
установлены особенности экспрессии белков 
HCV в печени при разных формах гепатита С. 
При хроническом гепатите С (ХГС) показана 
прямая зависимость между накоплением бел-
ка NS5А в печени, выработкой АТ к этому бел-
ку, увеличением гистологической активности 
и развитием фиброза, что позволяет рассматри-
вать этот белок как один из маркёров поврежде-
ния печени [9]. На основе МАТ к структурному 
коровому белку HCV разработан методический 
подход, который позволяет обнаружить и ис-
следовать разные популяции вирусных частиц 
в периферической крови больных гепатитом С: 
безоболочечные частицы Дейна, вирионы, им-
мунные комплексы [10]. Установлено, что 
присутствие корового белка в перифериче ской 
крови прямо коррелирует с обнаружением 
вгРНК HCV, с гистологической и биохими-
ческой активностью, а соотношение разных 
популяций циркулирующих вирусных частиц 
характеризует определённые стадии заболева-
ния. С помощью МАТ к неструктурным белкам 
и коровому белку HCV были выявлены новые 

прогностические критерии для оценки исхо-
да острого гепатита С (ОГС) [11]. Результаты 
обследования пациентов с применением МАТ 
в сочетании с другими данными лабораторной 
диагностики дают более полную характеристи-
ку стадии и формы гепатита С, что необходимо 
для принятия решения о проведении терапии 
и мониторинга её эффективности.

Особое внимание в последнее время уделя-
ется получению МАТ к белкам оболочки Е1 
и Е2 HCV, которые участвуют в проникнове-
нии вируса в клетку-мишень, индуцируют ней-
трализующие антитела. HCV высокоизменчив 
и характеризуется быстрым темпом образова-
ния квазивидов. Поверхностные белки наибо-
лее вариабельны в составе вириона, в составе 
белка Е2 определён гипервариабельный район 
HVR1, который содержит иммуногенные эпи-
топы, индуцирующие нейтрализующие, но 
изолят-специфичные АТ, что позволяет виру-
су избегать иммунного ответа. В связи с этим 
идентификация протективных эпитопов, кон-
сервативных в большинстве вирусных геноти-
пов, представляет важнейшую задачу. Кроме 
того, роль этих белков в морфогенезе вируса 
изучена недостаточно, механизмы нейтрализа-
ции точно не установлены. Вместе с тем такие 
сведения необходимы для разработки лечебных 
препаратов и вакцин.

Исследования HCV-инфекции с примене-
нием МАТ получили дополнительный импульс 
в связи с разработкой новых модельных систем 
in vitro и in vivo. Одна из систем in vitro пред-
ставляет образующиеся в клетках насекомых 
вирусоподобные частицы, которые структурно 
сходны с вирионами HCV. Другая модельная 
система — псевдовирусные частицы (HCVpp), 
которые формируются в клетках млекопитаю-
щих и содержат белки оболочки HCV на повер-
хности ретровирусных или лентивирусных ко-
ров. В 2005 г. разработана клеточная культура 
гепатоцитов — клетки гепатомы человека Huh7, 
в которой трансфекция полноразмерного реп-
ликона HCV приводила к стабильной репли-
кации HCV и секреции инфекционных вирус-
ных частиц. Первоначально она была получена 
только для HCV генотипа 2a [38], позже — и для 
других генотипов. Кроме того, были созданы 
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химерные конструкции, содержащие гиперва-
риабельный регион HVR1 из HCV генотипа 1а 
в составе нуклеотидных последовательностей 
HCV генотипа 2а [73]. Эти модельные системы 
позволяют изучать оболочечные белки Е1 и Е2, 
образование комплекса Е1–Е2, сборку вирус-
ных частиц и взаимодействие с клеточными 
рецепторами. В опытах in vivo используют им-
мунодефицитных химерных мышей на основе 
линии uPA-SCID, которым подсаживают клет-
ки печени человека. Получены также трансген-
ные иммунокомпетентные гуманизированные 
мыши, экспрессирующие гены рецепторов для 
HCV — CD81 и оклудина [22].

Согласно модели третичной организации Е2 
HCV, предложенной T. Krey и соавт. (2010), бе-
лок Е2 содержит три структурных домена: DI, 
DII, DIII. Детальную трёхмерную схему бел-
ка Е2 c выделением антигенно значимых участ -
ков молекулы и три гипервариабельных райо-
нов (HVR1, HVR2 и IgVR) предложили недав-
но V.C. Edwards и соавт. (2012). Меньше извест-
но о структурно-функциональной организации 
белка Е1. Несколькими исследовательскими 
группами получены мышиные МАТ, крысиные 
МАТ и чМАТ к белкам Е1 и Е2. Конкурентный 
ИФА позволил сгруппировать МАТ в иммуно-
генные кластеры и выделить антигенные участ-
ки на белке Е2. Количество и обозначения ан-
тигенных участков пока не согласовано между 
разными группами. Так, одни исследователи 
[23] выделяют три основных антигенных райо-
на, выявляемых МАТ. Первый из них представ-
ляет собой гипервариабельный район HVR1, 
содержащий иммунодоминантные быстро му-
тирующие эпитопы, индуцирующие изолят-
специфические нейтрализующие АТ. Второй 
содержит HVR2 и находится в структурном 
домене DII. Третий обнаружен между домена-
ми DI и DIII и включает интергенотипический 
вариабельный район IgVR. Более детальную 
антигенную структуру белка Е2 предлагают 
другие исследователи [39]. Полученные автора-
ми чМАТ локализовали эпитопы в антигенных 
кластерах, которые они называют доменами, не 
привязывая составляющие их аминокислот-
ные последовательности к структурным доме-
нам DI–DIII. Описаны 4 антигенных домена: А, 

В, С и недавно D. Домен А содержит эпитопы, 
связывающиеся с ненейтрализующими МАТ. 
Домены В и С включают иммунодоминантные, 
конформационные, частично перекрывающие-
ся эпитопы, реагирующие с МАТ, нейтрализу-
ющими широкий спектр генотипов HCV. Ис-
следование МАТ, относящихся к домену В, по-
казало, что среди них редко встречаются МАТ, 
которые способны полностью элиминировать 
вирус без образования эскейп-мутантов. Недав-
но с помощью новой панели чМАТ был выде-
лен антигенный домен D, содержащий кластер 
эпитопов 418–446 а.о. Он включает линейный 
участок 434–446 а.о., индуцирующий неней-
трализующие АТ, и локализованный рядом 
участок 410–423 а.о., о котором известно, что 
он линейный, консервативный и нейтрализу-
ющий. В целом домен D высококонсервативен 
в HCV разных генотипов и субтипов, индуци-
рует перекрестную нейтрализацию, которая, 
как полагают, не приводит к образованию эк-
спейп-мутантов. Полученные данные в сово-
купности чрезвычайно важны для разработки 
вакцин и создания фармацевтических средств 
для лечения гепатита С.

Один из высококонсервативных участков Е2 
включает последовательности 412–423 а.о., с ко-
торыми связываются нейтрализующие МАТ 
разного видового происхождения, причём 
мышиные МАТ АР33, крысиные МАТ 3/11 
и чМАТ е137 блокируют взаимодействие Е2 
с рецептором CD81 [21]. Указанный участок 
выявлен в нескольких работах, его называют 
«главным консервативным нейтрализующим 
эпитопом» на гликопротеине Е2, он содержит 
иммунодоминантные последовательности, ин-
дуцирующие не только нейтрализующие анти-
тела, но и защищающие животных в модельных 
системах in vivo [43, 27].

Описаны консервативные антигенные детер-
минанты на белке Е2, которые имеют сложную 
пространственную структуру. Так, МАТ AR3B 
распознаёт прерывистый конформацион-
ный эпитоп, включающий 396–424, 436–447 
и 523–540 а.о. E2 HCV. Большая часть ами-
нокислот в сайтах 396–424 а.о. и 523–540 а.о. 
экспонированы вблизи поверхности Е2, тогда 
как сегмент 436–447 а.о. находится во «внут-
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ренней, скрытой» области в третичной струк-
туре молекулы Е2 [49]. Не менее удивитель-
ные МАТ D32.10 были получены при имму-
низации мышей частицами HCV из сывороток 
больных ХГС, находившихся на плазмаферезе. 
МАТ D32.10 реагировали с последовательнос-
тями 297–303 а.о. в белке Е1, а также с пос-
ледовательностями 480–494 и 613–621 а.о. 
в белке Е2 [60, 57]. Авторы предполагают, что 
обнаруженные на Е1Е2 три антигенных райо-
на сближены на поверхности циркулирующих 
в сыворотках крови вирионах HCV, а также на 
инфицированных гепатоцитах in vivo.

Анализ механизма нейтрализации вирусной 
активности показывает, что в этом процессе 
участвуют различные вирусные и клеточные 
компоненты, роль и взаимодействие которых 
находятся в стадии активного изучения. Ис-
пользование HCV-нейтрализующих Е2-специ-
фичных МАТ показало, что многие из них бло-
кируют связывание Е2 с клеточным рецепто-
ром CD81. Обобщение опубликованных данных 
по картированию эпитопов, к которым направ-
лены МАТ, позволяет заключить, что в этом 
процессе могут участвовать аминокислотные 
последовательности, локализованные на участ-
ках 410–446, 523–540 и 611–617 а.о. Е2 HCV. 
Эти и другие результаты подтверждают пред-
ставление о том, что для проникновения вируса 
в чувствительные клетки необходимо взаимо-
действие белка Е2 HCV с внеклеточной частью 
рецептора CD81. Однако одного этого рецеп-
тора недостаточно для проникновения HCV 
в клетку [33]. Ещё один клеточный рецептор, 
необходимый для вхождения вируса, — SR-BI, 
выполняет разнообразные функции, молеку-
лярные основы которых во многом остаются 
«загадочными». В то же время изучение разных 
субпопуляций HCV позволило установить три 
функции этого рецептора [70]: 1) прикрепление 
частиц HCV к клеткам, которое осуществляет-
ся через аполипопротеины E и не зависит от Е2; 
2) обеспечение условий для доступа HCV, свя-
занное с переносом липидов, также не зависит 
от взаимодействия Е2 со скевенджер-рецепто-
ром BI; 3) связывание с гипервариабельным 
регионом HVR1 E2, которое приводит к уси-
лению проникновения вируса в клетку. Дан-

ные о специфическом взаимодействии HCV 
с SR-BI были впервые получены в работе [67], 
в которой показано, что МАТ, направленные 
к HVR1 (396–407 а.о.), блокируют взаимо-
действие Е2 с SR-BI. Такое же действие могут 
оказывать также МАТ к конформационно-за-
висимым эпитопам, локализованным в других 
регионах Е2. В панели нейтрализующих МАТ 
идентифицированы 3 типа МАТ: 1) МАТ, бло-
кирующие связывание только с SR-BI; 2) МАТ, 
взаимодействующие с SR-BI и уменьшающие 
связывание с CD81; 3) МАТ H77.16, подавля-
ющие связывание Е2 как с CD81, так и с SR-BI 
[65].

Для понимания сложного многостадийного 
процесса взаимодействия HCV с клеткой-ми-
шенью (прикрепление, интернализация, слия-
ние мембран) необходимы дальнейшие исследо-
вания. Пока не выявлены последовательности, 
которые участвуют в слиянии вирусной обо-
лочки с внутриклеточной мембраной эндосомы. 
Первый результат в этом направлении недавно 
получен. Идентифицирован новый «сегмент» 
в оболочке HCV (705–715 а.о.), который лока-
лизуется в «стеблевой» части Е2 и необходим 
для проникновения вириона НСV в клетки 
Huh7 [14]. Авторы полагают, что этот сегмент 
участвует в реорганизации гликопротеинового 
комплекса, которая происходит в процессе сли-
яния вирусной и клеточной (эндосомальной) 
мембран.

Гликопротеины Е1 и Е2 HCV содержат 4 
и 11 сайтов гликозилирования соответственно. 
Одно из направлений исследования HCV со-
стоит в анализе гликанов на поверхности вирио-
нов и их роли в HCV-инфекции. Сайты гли-
козилирования Е1/Е2 высококонсервативны, 
участвуют в фолдинге белков. Исследования на 
моделях вирионов HCV и HCVpp показали, что 
некоторые гликаны играют важную роль в сбор-
ке вирусных частиц [25]. Мутации в целом ряде 
сайтов гликозилирования (Е1N1, Е1N4, E2N8, 
E2N10, E2N11) резко снижают продукцию ко-
рового белка HCV, и некоторые из них значи-
тельно уменьшают инфекционность. Некото-
рые гликаны в E2 (E2N1, E2N2, E2N4, E2N6, 
E2N11) негативно влияют на чувствительность 
вирионов HCV к нейтрализации МАТ [32]. Эти 
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гликаны, по-видимому, ограничивают распоз-
навание сайтов связывания CD81 нейтрализу-
ющими АТ, маскируют эпитопы и препятству-
ют элиминации HCV иммунной системой. По 
образному выражению исследователей, угле-
воды образуют «гликановый щит» на поверхно-
сти вириона, который помогает HCV избегать 
иммунного ответа [31].

Суммируя имеющуюся информацию, можно 
констатировать, что применение МАТ позволи-
ло получить новые данные о патогенезе HCV, 
об антигенной структуре вируса, о взаимо-
действии АТ с эпитопами HCV, о молекуляр-
ных и клеточных механизмах нейтрализации 
вирусной активности. Это является основой 
для разработки новых диагностических и лекар-
ственных средств против гепатита С. Разработ-
ка чМАТ позволяет создавать так называемые 
«В-клеточные вакцины» для предотвращения 
HCV-инфекции. О том, что вакцины на основе 
чМАТ могут быть эффективным протективным 
средством, свидетельствуют данные о полной 
защите от HCV-инфекции, полученные недав-
но на модели гуманизированных мышей [53].

Арбовирусы — многочисленная группа ви-
русов, включающая в основном вирусы 8 се-
мейств: Togaviridae, Flaviviridae, Bunyaviridae, 
Filoviridae, Arenaviridae, Reoviridae, Rabdoviridae, 
Paramyxoviridae. Арбовирусы встречаются 
в разных регионах мира, поражают широкий 
круг хозяев, включая человека, и могут вызы-
вать тяжёлые заболевания с летальным исхо-
дом. Диагностика, профилактика и лечение 
многих арбовирусных инфекций затруднены. 
Это объясняется многими причинами, среди 
которых важное место занимает недостаточная 
изученность механизмов взаимодействия ви-
руса и хозяина на организменном, клеточном 
и молекулярном уровнях. Исследования с при-
менением МАТ вносят существенный вклад 
в понимание обозначенных проблем.

ВКЭ (Flaviviridae, Flavivirus) давно является 
объектом изучения с помощью МАТ [47, 26]. 
На поверхности вириона расположены 180 мо-
номеров белка Е, организованных в димеры, 
которые образуют сложную структуру [40]. 
Белок Е флавивирусов состоит из трёх струк-
турных доменов (DI, DII, DIII) и отличается 

определённой гибкостью [76]. Упаковка белка 
оболочки на поверхности вириона, в рекомби-
нантных субвирусных частицах и в раствори-
мой форме различается. Получены данные, по-
казавшие, что указанные изменения фолдинга 
отражаются на антигенной структуре белка Е. 
Это следует иметь в виду при анализе данных, 
полученных с использованием разных форм 
белка Е. Белок Е — сильный иммуноген, инду-
цирующий нейтрализующие АТ. Несколько па-
нелей МАТ были получены в разных лаборато-
риях, которые позволили изучать антигенную 
и иммуногенную структуру белка Е. Установ-
лено, что антигенные участки, взаимодейству-
ющие с нейтрализующими МАТ, локализо-
ваны во всех трёх доменах белка Е, содержат 
как индивидуальные эпитопы, так и кластеры 
эпитопов [40]. Некоторые МАТ, полученные 
авторами данной работы, проявляли необыч-
ную реактивность, указывающую на взаимо-
действие с аминокислотными последователь-
ностями, относящимися сразу к трём структур-
ным доменам белка Е ВКЭ. Предполагают, что 
эпитопы, к которым направлены такие МАТ, 
имеют конформационную природу, однако их 
локализация пока не определена.

Определение полных нуклеотидных пос-
ледовательностей геномов 15 различных ВКЭ 
обнаружило значительные генетические раз-
личия между штаммами, достигающие 17,3%, 
но различия в аминокислотных последователь-
ностях были меньше — 9% [8]. Использование 
МАТ показало, что не все замены влияют на 
антигенную структуру белка Е. Так, в недавно 
выделенном ВКЭ от пациента в России (штамм 
Glubinnoe/2004) были обнаружены 4 амино-
кислотные замены в белке Е по сравнению со 
штаммом 205 ВКЭ. В то же время 14 МАТ, 
полученных к штамму 205 ВКЭ, также эффек-
тивно распознавали эпитопы на белке Е вируса 
Glubinnoe/2004 [69]. С помощью набора МАТ 
к ВКЭ было показано, что адаптация к кле-
щам и млекопитающим может вызывать зна-
чительные изменения в антигенной структуре 
гликопротеина Е, затрагивающие различные 
антигенные домены, включая нейтрализую-
щие эпитопы [13]. Полагают, что эти изменения 
происходят на ранних стадиях взаимодействия 
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вириона с рецепторами на клеточной мембране. 
Изменения эпитопной структуры белка Е ранее 
наблюдали в ходе сравнительного исследова-
ния ВКЭ при длительном пассировании in vivo 
[3]. Обнаруженные изменения можно объяс-
нить делециями и/или другими генетическими 
мутациями.

Для изучения взаимодействия вируса с клет-
кой использовали МАТ к разным доменам 
белка Е флавивирусов и к разным эпитопам 
внутри доменов. Это позволило установить, 
что в связывании с клеточными рецепторами 
участвуют эпитопы, выявляемые МАТ с широ-
кой нейтрализующей активностью и располо-
женные главным образом в домене III белка Е 
[29]. В слиянии мембран участвуют эпитопы 
домена II, реагирующие с МАТ, специфичны-
ми в отношении петель слияния [17]. Недав-
но в результате иммунизации мышей вирусом 
денге 2 удалось получить новый клон МАТ 
с перекрестной нейтрализующей активностью 
и протективными свойствами против вирусов 
денге {1..4} и ВЗН [20]. МАТ распознавали 
эпитоп, содержащий высококонсервативные 
по следовательности D98, R99 и W101 в петле 
слияния, и нейтрализовали инфекционную ак-
тивность на стадиях, следующих за прикреп-
лением вируса к клеточной мембране. Таким 
образом, МАТ, направленные к разным эпито-
пам белка Е флавивирусов, способны подав-
лять взаимодействие вирусных и клеточных 
структур как на стадии прикрепления, так и на 
стадии слияния мембран, и это позволяет более 
глубоко анализировать многостадийный про-
цесс проникновения вируса в клетку-мишень 
и проявления инфекционной активности.

Установлено, что реактивность некоторых 
МАТ существенно зависит от четвертичной 
организации белка Е [40]. Значительные отли-
чия в доступности вирионов, рекомбинантных 
субвирусных частиц и растворимых димеров 
для нейтрализующих МАТ указывают на не-
обходимость стандартизации белков, входящих 
в состав вакцин против флавивирусов, по анти-
генным и иммуногенным показателям.

На основе МАТ к консервативным эпито-
пам белка Е были получены гуманизирован-
ные МАТ с нейтрализующей активностью 

и способностью защищать мышей от леталь-
ной инфекции вирусом денге 2 [51]. Столь же 
эффективные гуманизированные МАТ hE16 
с высокой протективной активностью были 
получены также против ВЗН [55]. МАТ hE16 
были экспрессированы в растениях табака 
Nicotiana benthamiana, успешно наработаны 
в больших количествах и в настоящее время 
проходят клинические испытания как тера-
певтический препарат [48]. Эти работы сви-
детельствуют о перспективности дальнейших 
разработок, направленных на создание лечеб-
ных и профилактических препаратов против 
арбовирусных заболеваний человека на основе 
человеческих МАТ.

Использование моноклональных антител 
в диагностике вирусных инфекций. Лабора-
торная диагностика вирусных заболеваний 
включает методы, которые позволяют обнару-
живать в организме инфицированных лиц как 
прямые маркёры вирусов-возбудителей (геном-
ные нуклеиновые кислоты и вирусные белки-
антигены), так и показатели иммунного ответа 
организма (в основном противовирусные АТ). 
Сегодня одно из первых или первое место зани-
мает ПЦР, в том числе ПЦР-РВ. Тем не менее 
одного этого метода часто бывает недостаточно 
для экстренной диагностики у постели больно-
го, для заключения о форме и стадии заболе-
вания. В таких случаях используются диагнос-
тические тесты и тест-системы, направленные 
на обнаружение вирусных антигенов на основе 
МАТ. Об актуальности этого диагностическо-
го направления свидетельствует тот факт, что 
наряду с уже сертифицированными монокло-
нальными тест-системами ведутся разработки 
новых усовершенствованных методов и подхо-
дов на основе МАТ.

К сертифицированным моноклональным 
коммерческим тест-системам, широко исполь-
зуемым в разных странах мира, относятся тест-
системы для диагностики ВИЧ-инфекции, 
HBV и HCV. Указанные тест-системы основа-
ны на МАТ против р24 ВИЧ, HBsAg и корово-
го белка HCV соответственно и предназначены 
для анализа антигенов в периферической крови 
инфицированных лиц. Во всех тест-системах 
используется сэндвич-вариант ИФА, при кото-
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ром на дно лунок пластиковых панелей сорби-
руются первые «вылавливающие» противови-
русные АТ, затем вносятся образцы сыворотки 
или плазмы крови и добавляются вторые — 
«детектирующие» АТ к вирусным антигенам, 
содержащие ту или иную метку (как правило, 
ферментную). Для детекции противовирусных 
IgM был разработан 4-слойный вариант ИФА, 
называемый MAC-ELISA. В современных тест-
системах в качестве первого слоя на дно им-
мунологических планшетов сорбируют МАТ 
против μ-цепи молекулы иммуноглобулина, 
затем исследуемая сыворотка, вирусный анти-
ген и в качестве четвёртого слоя — детектиру-
ющие АТ (МАТ, меченные пероксидазой). До 
недавнего времени применение МАК-ИФА ог-
раничивало отсутствие достаточно стабильных 
по свойствам и воспроизводимых сывороток 
против вирусных инфекций, которые можно 
было использовать в качестве положительно-
го контроля. Для устранения этого недостатка 
и усовершенствования MAC-ELISA при опре-
делении альфа-вирусных инфекций были гума-
низированы перекрестно-реагирующие мыши-
ные МАТ, и на основе химерных молекул IgM 
(мышь/человек) разработан моноклональный 
положительный контроль [71].

МАТ в МФА или ИФА in situ применя-
ют для детекции вирусов в клетках больного. 
Быстрые тесты, выявляющие антигенемию, 
позволяют определять вирусные антигены не-
посредственно в клетках больного в течение 
4–6 ч. Такой тест разработан и давно использу-
ется в практическом здравоохранении разных 
стран для обнаружения клеток крови, инфици-
рованных ЦМВ, на основе МАТ к белку рр65 
ЦМВ. Этот тест оказался информативным при 
анализе клеток крови больных гепатитом С [2]. 
Тест прост в исполнении, недорог, практически 
полностью коррелирует с ПЦР и характеризует 
острую фазу заболевания, используется также 
для мониторинга противовирусной терапии. 
Обнаружение вирусных белков в биопсийных 
или аутопсийных материалах на замороженных 
или парафиновых срезах, окрашенных МАТ, 
позволяет поставить или подтвердить диагноз, 
характеризовать локализацию инфицирован-
ных клеток и судить о стадии заболевания [9, 1].

МАТ используются для обнаружения ин-
фекционной активности вирусов с помощью 
т.н. «быстрого культурального метода», который 
является модификацией классического культу-
рального метода, — его применяют для выделе-
ния новых изолятов, к тому же позволяет по-
лучить результаты значительно быстрее (через 
24–48 ч), не дожидаясь развития ЦПД. После 
внесения клинического материала от больного 
в чувствительную культуру клеток и сокульти-
вирования клетки фиксируют и обрабатывают 
МАТ к определяемому вирусу. Выявление зара-
жённых клеток культуры с помощью МФА или 
ИФА in situ означает присутствие в материалах 
от больного инфекционно активного вируса. 
Этот метод успешно применяется как в нашей 
стране [7], так и за рубежом в варианте shell-vial 
[15].

Таким образом, с помощью «классических» 
тестов на основе МАТ можно определить ан-
тигены вируса в жидкостях и тканях, индиви-
дуальные вирусные белки в клетках разных 
органов, а также присутствие инфекционно ак-
тивного вируса в организме обследуемых лиц. 
В настоящее время разработаны и отчасти внед-
рены в производство тест-системы, которые 
направлены на увеличение чувствительности 
обнаружения вирусов, на расширение спектра 
одновременно выявляемых вирусов, а также на 
развитие тестов для экспресс-диагностики.

Увеличение чувствительности достигается 
несколькими методами, в том числе за счёт ис-
пользования МАТ, направленных к нескольким 
белкам вируса. В качестве примера можно при-
вести данные о разработке «тройного сэндвич-
варианта» ИФА на основе МАТ к белкам NP, 
M и NS1 вируса гриппа А [34]. Показано, что 
данный тест позволяет в 4 раза повысить чув-
ствительность определения вирусов гриппа А 
(H1N1) и А (H3N2) по сравнению с использо-
ванием каждого из МАТ в отдельности и прямо 
обнаруживать вирусный антиген в материалах, 
содержащих клетки непосредственно от зара-
жённых лиц.

Один из методов повышения чувствитель-
ности диагностики ВИЧ-инфекции описан 
в работе [78]. Сконструирован иммуносенсор 
на основе МАТ к p24 ВИЧ с использованием 
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золотых наночастиц, что позволило увеличить 
чувствительность диагностики ВИЧ-инфекции 
на два порядка по сравнению с ИФА.

Наблюдается тенденция создания тест-сис-
тем для дифференциальной диагностики разных 
этиологических агентов, вызывающих заболева-
ния со сходной клинической картиной. На осно-
ве варианта «быстрого культурального метода» 
был разработан метод R-mix shell vial system, 
который позволяет определять с помощью МАТ 
одновременно 7 респираторных вирусов (РСВ, 
аденовирус, вирусы гриппа А и В, парагриппа 
{1..3} [50]. Тест проводят за 24–36 ч и реко-
мендуют расширить разработку и применение 
тестов, основанных на данном принципе, для 
одновременного определения вирусов других 
таксономических групп. Кроме того, был разра-
ботан метод ELISA-array для одновременного 
выявления 5 вирусов, вызывающих энцефали-
ты [37] на основе 7 МАТ к 5 вирусам (КЭ, ЯЭ, 
денге {2, 4}, ВЭЛ) вносили в отдельные лунки 
иммунологического планшета для последую-
щего проведения сэндвич-ИФА. Метод прост, 
недорог и имеет высокий потенциал внедрения 
в клиническую практику.

Значительные усилия исследователей в на-
стоящее время направлены на раннюю де-
текцию патологических агентов и создание 
методов и тестов для экспресс-диагностики. 
Одна из таких систем — мультиплексный им-
мунологический анализ на основе МАТ, кото-
рый разработан и апробирован для быстрого 
и чувствительного определения, а также суб-
типирования вирусов гриппа А (Н1), А (Н3), 
А (Н5) и В [72]. Определяли вирусы в мазках 
и смывах из носа и горла и сравнивали резуль-
таты с данными ОТ-ПЦР. Констатировали 
более высокую чувствительность разработан-
ного теста по сравнению с другими системами 
раннего обнаружения вируса, однако считают, 
что для повышения качества тест-системы 
требуются дальнейшие исследования. Обна-
дёживающие результаты получены с помощью 
т.н. «иммуномагнитного» теста [77]. Использо-
вали МАТ к HA вируса гриппа А (H9N2) птиц, 
которые наносили на магнитные наношарики. 
Материалы для исследования использова-
ли без предобработки. Регистрацию реакции 

проводили высокочувствительным МФА. Ав-
торы характеризуют метод как очень точный, 
специфичный, воспроизводимый и пригодный 
для раннего обнаружения вируса. Предложен 
вариант ранней диагностики ВИЧ-инфекции 
на основе технологии чипов. Различные субти-
пы ВИЧ идентифицировали с помощью МАТ 
против gp120, которые были иммобилизованы 
на поверхности чипа [74]. Для быстрой диагно-
стики используют также хроматографические 
системы и бумажные носители разного состава. 
Определение вирусных белков в этом случае 
возможно даже в полевых условиях и в даль-
нейшем — в домашних. Следует отметить, что 
тесты для раннего обнаружения вирусов пока не 
достигли высокой чувствительности и надёж-
ности, требуют доработки, но за ними будущее. 
В перспективе это позволило бы осуществить 
персонализацию медицины, снизить стоимость 
медицинского обслуживания, ускорить поста-
новку диагноза и назначения адекватного ле-
чения, чтобы предотвратить распространение 
инфекций и ускорить выздоровление.
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в области наук о жизни и создания технологий 
живых систем [29].

Начало эры исследований по созданию на-
нобиотехнологий (в том числе на основе виру-
сов) означало качественно новый скачок в фи-
лософии получения лекарственных препаратов, 
методов диагностики, новых вакцин, средств 
адресной доставки лекарств к поражённому 
органу или ткани, выяснению индивидуальной 
чувствительности организма к лекарственным 
препаратам и возможным токсическим соеди-
нениям в окружающей среде, созданию новых 
средств и методов исследования биосистем 
и средств защиты организма.

Наночастица — частица размером до 200 нм 
(в некоторых случаях эта величина возрастает 
до 200–1 000 нм): гомо- и гетероструктуры, со-
стоящие из заранее рассчитанного числа атомов 
или молекул, взаимно ориентированных опре-
делённым образом [5]. Нанобиочастица — час-
тица или структура, сформированная природой 
или методами молекулярной биотехнологии из 
определённого, заранее заданного числа моле-
кул с известной характеристикой её составля-
ющих: нуклеотидов, аминокислот, липидов, 
сахаров или их комбинации [академик РАМН 
А.И. Арчаков].

Единицы измерения: кластеры и наночасти-
цы. Кластеры — это частицы из 30–500 атомов, 
наночастицы — 500–1 000 000 атомов. Стали ак-
тивно использоваться кратные единицы измере-
ния длины (1 нм = 10–9 м), массы (1 фг = 10–15 г), 
объёма (1 зл = 10–21 л), электростатической ём-
кости (1 аФ = 10–18 Ф), электростатической 
энергии заряда (эВ). Исходя из того что 1 а.е.м. 
равен 1,6610–24 г и зная линейные размеры объ-
екта, можно оценить массу и объём кластеров 
и наночастиц, содержащих разное число атомов.

Понятие «наномедицина» означает меди-
цинское использование нанотехнологий, вклю-
чающих создание наноматериалов на основе 
современных химических технологий и ис-
пользовании природных нанобиоматериалов. 
В настоящее время для разработки адресной 
терапии интенсивно исследуются новые «нано-
инструменты»: дендримеры, липосомы, поли-
мерсомы, мицеллы и вирусы [15, 16, 18, 30]. Для 
клинического применения уже используется 

(или находятся на стадии клинических испы-
таний) более 30 разных препаратов, например 
ПЭГ-липосомальный доксорубицин (Doxil/
Caelix), ПЭГ-ИФН-, конъюгированный с аль-
бумином паклитаксел (Abraxan), связанные 
с наночастицами контрастирующие вещества 
для исследований с помощью методов магнит-
ного резонанса, полилактатгликолевый комп-
лекс для доставки лекарственных препаратов 
и, наконец, вакцины на основе вирусов — уже 
созданные [12, 19, 27, 36] или потенциальные 
кандидаты [7].

С позиций фармакокинетики, токсичности, 
иммуногенности и специфичности к определён-
ным типам тканей и клеток каждый из систем-
ных подходов имеет свои достоинства и ограни-
чения. Даже после получения обнадёживающих 
результатов in vitro требуется дополнительное 
время для подтверждения безвредности пре-
парата в отношении токсикологии, биодоступ-
ности и биодеградации в организме. Наиболее 
оптимальными являются бионаноматериалы, 
которые более безопасны и перспективны.

Вирусы как объекты и инструменты нано-
биотехнологии занимают особое место в совре-
менной наноиндустрии и инновационных раз-
работках по следующим основным причинам.

1. Большую часть вирусов с любым типом 
строения (с разным типом симметрии нукле-
окапсида и строения вириона) можно считать 
нанобиочастицами, которые состоят из нукле-
иновой кислоты (ДНК или РНК) и нескольких 
видов многократно повторяющихся белковых 
молекул, формирующих правильно упорядо-
ченные структуры и даже кристаллы. У неко-
торых вирусов нуклеокапсид покрыт липидной 
оболочкой с встроенными в неё вирусными 
гликопротеинами, индуцирующими в заражён-
ном организме вируснейтрализующие АТ. Раз-
меры большинства вирусов человека, живот-
ных и растений обычно не превышают 200 нм 
и такие вирусы могут быть использованы для 
получения наноконтейнеров, магнитных на-
ночастиц, наноэлектродов, нанопроводников 
и нанокристаллов с заранее заданными свой-
ствами [7, 11, 16, 20, 26, 27]. Присущие вирусам 
механизмы самосборки вирионов стали новым 
принципиальным подходом для конструиро-
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вания вирусоподобных частиц с полезными 
свойствами [11, 20].

2. Манипуляции с отдельными вирусными 
генами или регуляторными фрагментами ви-
русного генома в целях конструирования но-
вых, несуществующих в природе вирусов мож-
но отнести к нанобиотехнологиям. К таким 
технологиям медицинского назначения можно 
отнести исследования по созданию «химерных» 
вирусов на основе генетического материала 
вирусов бактерий и млекопитающих, вирусов 
растений и млекопитающих (человека), обла-
дающих полезными свойствами (вакцинные 
препараты, компоненты диагностических тест-
систем, лекарственные препараты адресной 
доставки). Сюда же нужно отнести и методы 
обратной генетики, основанные на манипуля-
циях с направленной реассортацией отдельных 
вирусных генов (например, получение вакцин-
ных вариантов вируса гриппа А), а также «под-
смотренные» у вирусов методы химического 
синтеза микронаноконтейнеров, основанных на 
взаимодействии биологических макромолекул. 
Метод химической мимикрии способа само-
сборки вирусных капсидов сегодня эффектив-
но используется для создания наноконтейнеров 
объёмом порядка 1000 Е3 [21].

3. Нанотехнологические исследования в об-
ласти вирусологии, основанные на сочетании 
новых наноматериалов и биотехнологических 
конструкций с использованием вирусных час-
тиц или их компонентов, могут привести к со-
зданию сверхминиатюрных и эффективных 
диагностических тест-систем, принципиально 
новых лекарственных препаратов, а также но-
вых методов научного познания [26, 27]. К та-
ким исследованиям можно отнести разработку 
новых методов индикации вирусов на основе 
биочипов, мультиплексного анализа генного 
и антигенного вирусного полиморфизма, а так-
же методы анализа полиморфизма клеточных 
генов млекопитающих и человека для изучения 
молекулярных механизмов патогенеза вирус-
ных инфекций.

Таким образом, использование уникальных 
свойств вирусов как нуклеопротеидных частиц, 
формирующихся путём самосборки биополи-
меров (нуклеиновой кислоты и белка), привело 
к созданию новой технологической платформы 

для решения задач в области медицины, фар-
мацевтического производства, новых приемов 
исследования биологических систем, электро-
ники и других направлений [1, 15, 32]. В основе 
новых технологий лежит возможность направ-
ленной химической или генетической модифи-
кации вирусной частицы, в результате чего она 
приобретает новые свойства. Так, например, 
инкапсулирование в вирусную частицу неор-
ганических веществ (репортерных материалов) 
или металлов открывает новые возможности 
для создания неинвазивных методов ранней 
диагностики и лечения инфекционных и сома-
тических заболеваний [25, 32].

Вирусы, тропные к определённым тканям 
человека, представляют собой идеально создан-
ную природой основу в качестве векторов для 
избирательной доставки реагентов в клетки-
мишени. С этой целью интенсивно исследуют-
ся представители вирусов разных семейств — 
вирусные наночастицы (ВНЧ) и лишенные 
генома вирусоподобные частицы. С помощью 
генетических, молекулярно-биологических 
и генно-инженерных методов ВНЧ и вирусопо-
добные частицы модифицируют и применяют 
в медицине в качестве носителей полезной ин-
формации (лекарственные препараты, создание 
новых вакцин). Для этого отбирают вирусы, 
которые репродуцируются в высоких титрах 
(до 106 частиц на клетку) в их естественных 
хозяевах, а для накопления вирусоподобных 
частиц наиболее удобны гетерологичные сис-
темы экспрессии. Среди современных векторов 
вирусной природы наиболее предпочтительны 
вирусы бактерий, растений и насекомых: 1) бак-
териофаги с икосаэдрическим типом строения 
капсида (P22, T7, MS2, Q-beta); 2) бактериофаги 
со спиральным типом симметрии (M13 в клет-
ках E. coli) [6]; 3) вирусы растений с икосаэд-
рическим типом капсида (Brome mosaic virus 
(BMV), Cowpea cholorotic mottle virus (CCMV), 
Cowpea mosaic virus (CPMV), Hibiscus cholorotic 
ringspot virus (HCRSV), Red clover necrotic 
mottle virus (RCNMV), turnip yellow mosaic 
virus (TYMV); 4) вирусы растений со спираль-
ным типом симметрии нуклеокапсида (Potato 
virus X (PVX), Tobacco mosaic virus (TMV)) [4, 
8]; 5) бакуловирус Flock House virus (FHV), 
размножающийся в клетках насекомых [23].
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Считается, что вирусы растений, не имею-
щие рецепторов связывания с клетками чело-
века, наименее для него опасны. Все названные 
вирусы накапливаются в клетках основного 
хозяина в больших количествах (4–5 г вирусо-
специфических белков на 1 кг массы растений) 
и могут быть использованы для создания ВНЧ 
и вирусоподобных частиц [1, 15, 23]. Вирусопо-
добные частицы получают из ВНЧ путём pH-
индуцированного лизиса вирионов и последу-
ющего щелочного гидролиза освобождающейся 
из вирионов нуклеиновой кислоты или путём 
выделения индивидуальных белков вириона 
и последующей сборки уже модифицирован-
ных белков в вирусоподобные частицы [19].

В качестве векторов на основе вирусов 
позвоночных используют генно-модифици-
рованные ослабленные варианты вируса, не 
способные вызывать патологию у человека, но 
сохраняющие свои иммуногенные свойства или 
адресного белка. Так, например, в настоящее 
время на основе простых и гибридных вирус-
ных векторов (включая лентивирусы, вирусы 
сем. Herpesviridae (ВПГ, ВЭБ), ретровирусы, 
альфавирусы (SV, SFV), рекомбинантные аде-
ноассоциированные вирусы, разрабатываются 
модели для доставки генов в ЦНС в целях ре-
генерации повреждённых клеток [10]. Число 
публикаций об использовании вирусных век-
торных систем сегодня превышает несколько 
десятков тысяч. Ожидается, что генно-инже-
нерная модификация вирусного генома, при-
водящая к экспрессии на поверхности вириона 
нескольких целевых антигенов, в скором вре-
мени приведёт к созданию эффективных поли-
эпитопных вакцин. Перспективным направле-
нием нанобиотехнологий является использова-
ние вирусов в качестве «биореакторов», когда 
в вирусную частицу внедряют заранее заданное 
число молекул какого-либо фермента. Такие 
частицы могут быть использованы для изуче-
ния процессов биокатализа и адресной достав-
ки «дефицитного» фермента в органы и ткани, 
что станет ещё одним средством терапии.

Основные направления исследований
1. Биочипы (см. пар. 2.2.2.3).
2. Латексные диагностикумы на основе по-

лиакролеиновых сфер. В целях создания аль-
тернативного методу ИФА способа выявления 

маркеров гепатита С были проведены иссле-
дования по разработке нового метода быстро-
го определения специфических АТ к HCV на 
основе агглютинации латексных частиц, сен-
сибилизированных очищенными рекомбинан-
тными белками HCV. При конструировании 
экспериментальных диагностикумов для экс-
пресс-определения АТ к HCV были выяснены 
оптимальные параметры компонентов тест-сис-
тем, условий получения сенсибилизированных 
антигеном микрочастиц и проведения реакции. 
Экспериментальным путём было установлено, 
что для использованных нами типов латекс-
ных суспензий (с альдегидным спейсером на 
поверхности частицы) и рекомбинантных ви-
русных антигенов HCV (области антигенных 
детерминант белка С нуклеокапсида — 118 а.о., 
ns3 — 267 а.о., ns4 — 86 а.о., и ns5) оптимальная 
концентрация вирусного антигена составляет 
20 мкг/мл. Подобраны наиболее экономные ус-
ловия проведения реакции латекс-агглютина-
ции (объём испытуемой сыворотки — 5–10 мкл, 
общий объём реакционной смеси — 50 мкл, вре-
мя проведения реакции — 2 ч). В этих условиях 
уровни выявляемых АТ достигают максималь-
ных показателей, а расход вирусного антигена 
минимален, что обеспечивает экономичность 
такого тестирования.

Использование полученных рекомендуемым 
способом латексных диагностикумов позволяет 
количественно определить не только наличие 
специфических АТ в испытуемой сыворотке, 
но и выявлять уровни специфических АТ к ин-
дивидуальным вирусным белкам: белку C нук-
леокапсида и неструктурным белкам вириона 
ns3 и ns4 HCV.

3. Атомно-силовая микроскопия позволяет 
оценить трёхмерное изображение клетки, по-
лучить такой важный элемент в исследовании, 
как количественные характеристики клеток: 
размер клетки, ядра, высоты различных участ-
ков поверхности клетки.

Принцип работы АСМ: микроскоп сканиру-
ет поверхность образца на расстоянии несколь-
ких ангстрем (контактная АСМ) при помощи 
микроиглы, расположенной на упругой мик-
ропластинке — кантилевере. Между острием 
микроиглы и поверхностью образца возникает 
сила отталкивания, меняющаяся в соответствии 
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с рельефом поверхности, что вызывает дефор-
мацию кантилевера. Деформация кантилевера 
определяется оптическим методом. Лазерный 
луч, направленный на зеркальную поверхность 
с тыльной стороны кантилевера, отражается от 
неё и регистрируется фотодетектором. Детек-
тор измеряет степень отклонения кантилевера 
по смещению отражённого от его поверхности 
лазерного луча. Перемещение образца произво-
дится прецизионными пьезодвигателями, кото-
рые управляются персональным компьютером. 
После завершения сканирования изображение 
в двухмерном (трёхмерном) виде выводится 
на экран компьютера. АСМ даёт возможность 
получить дополнительные характеристики объ-
ектов и параметры исследуемой поверхности 
(жёсткость, электропроводность и т.п.).

4. Химерные вирусы растений. Вирионы ВТМ 
(Virgaviridae, Tobamovirus) относятся к вирусам 
со спиральным типом симметрии (шаг спирали 
2,3 нм), имеют вид полого цилиндра диамет-
ром 18 нм и длиной 300–310 нм. Геном ВТМ 
представлен одной молекулой оцРНК+ и со-
стоит из 6395 н.о. Белковый чехол генома ВТМ 
сформирован единственным структурным бел-
ком — 2130 одинаковых субъединиц (имеющих 
сайты связывания с вгРНК), а транспорт вируса 
от клетки к клетке осуществляется с помощью 
неструктурного белка (ns protein, 28–31 кДа). 
Репродуцируясь, вирус накапливается в рас-
тениях в огромных количествах (до 5–10 г на 
1 кг листьев), что позволяет использовать ВТМ 
в качестве эффективного вектора-носителя чу-
жеродных антигенных детерминант, экспони-
рованных на поверхности вирусных частиц [1].

Фрагменты гена НА вируса гриппа А были 
встроены в вектор на основе ВТМ, введены 
в клетку и получены химерные продуценты. 
Преимущество таких систем на основе виру-
сов растений — простота работы и высокий вы-
ход продукта — до 3–5 г на 1 кг свежих листьев 
[4].

5. Обратная генетика (см. пар. 2.2.2 и [4]).
6. Новые наносорбенты. В качестве сорбен-

тов использованы углеродные материалы (уг-
леродные нанотрубки, детонационные алмазы 
и шихта) и полимеры — полианилин в виде ос-
нования, солей, интерполимерных комплексов 
полианилина с полимерными кислотами, по-

лианилиновые нанотрубки. Интерполимерные 
комплексы полианилина в зависимости от ион-
ной силы раствора могут находиться в виде гло-
бул либо стержней длиной 500–1500 нм. Кроме 
того, исследованы покрытые полианилиновой 
пленкой углеродные нанотрубки, наноалмазы 
и шихта [2, 3, 12, 13, 33]. Установлены высокие 
адсорбционные свойства этих оригинальных 
углеродных и полимерных нанообразований, 
обеспечивающих возможность их эффектив-
ного использования для создания систем обез-
зараживания воды от вредных примесей, токси-
ческих соединений и вирусов. Такие материалы 
и комплексы сорбировали вирусы гриппа А и В, 
а также белки невирусной природы.

Впервые показано, что пленки полианилина 
могут быть использованы для детектирования 
вирусов современным методом плазмонного ре-
зонанса, а также для приготовления подложки 
для белковых чипов. Установлено, что покрытие 
углеродных материалов полианилиновой плен-
кой увеличивает их сорбционную активность.

Антиретровирусный и противогерпетиче-
ский эффект фуллевира — производного фул-
лерена С60 и полигидроаминомасляной кис-
лоты — достоверно установлен в клинических 
исследованиях и при экспериментальном гер-
петическом энцефалите. Рассматривается пер-
спектива использования фуллевира как одно-
го из компонентов микробицидных мазей при 
ВИЧ-инфекции.

7. ISCOM — иммуностимулирующий ком-
плекс, состоящий из антигена, холестерина, 
фосфолипидов и природных сапонинов. Про-
демонстрирована его более высокая эффектив-
ность (в 10 раз) по сравнению с вакцинами на 
основе обычных адъювантов.

Комплексные исследования с использовани-
ем нанобиотехнологий показали высокую пер-
спективность теоретических разработок и не-
обходимость их масштабирования для практи-
ческих целей.
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2.3 Вирусные инфекции 
человека

2.3.1. Вирусные инфекции 
желудочно-кишечного тракта 
(Львов Д.К.)

Вирусные инфекции ЖКТ по частоте не усту-
пают респираторным инфекциям. Среди 11 млн 
смертей от гастроэнтерита у детей до 5-летнего 
возраста львиную долю составляют вирусные 
инфекции.

В США, например, ежегодно регистриру-
ется свыше 100 млн острого гастроэнтерита 
с преобладанием вирусной этиологии [2, 3, 9, 
11]. Основное значение имеют норовирусы, ро-
тавирусы, астровирусы, саповирусы, аденови-
русы [1, 3, 4, 7, 13, 14]. Рутинная клиническая 
диагностика идентифицирует около 7% патоге-
нов. Внедрение ПЦР-диагностики увеличивает 
число этиологических диагнозов вдвое. Среди 
взрослых основную роль играют норовирусы, 
ежегодно вызывающие в США вспышки поряд-
ка 20 млн, среди которых около 5 млн связаны 
с пищевыми продуктами [2, 9, 10, 12, 15].

Среди детей, особенно до 5-летнего возрас-
та, наибольшее значение имеют ротавирусы. 
Массовая вакцинация существенно снизила 
количество и тяжесть ротавирусных заболева-
ний [6, 11].

Велика роль в возникновении гастроэнтери-
тов вирусов сем. Picornaviridae, включающего 

17 родов (см. пар. 1.2.2.3.4). Вирусы 8 родов — 
Aphtovirus, Cardiovirus, Cosavirus, Enterovirus, 
Hepatovirus, Kobuvirus, Parechovirus, Salivirus — 
являются этиологическими агентами заболе-
ваний человека. Роль в инфекционной пато-
логии человека вирусов из родов Sapelovirus 
и Senecavirus нуждается в дальнейшем изуче-
нии. В последнее время из различных природ-
ных источников (морские млекопитающие, ин-
дейки, дикие птицы) выделены новые пикорна-
вирусы [5, 8, 16].
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2.3.1.1. Полиомиелит 
(см. пар. 1.2.2.3.4) (Злобин В.И., 
Львов Д.К.)
Вирус полиомиелита в настоящее время рас-
сматривается в качестве варианта энтеровиру-
са человека С (HEV-C — human enterovirus C), 
относящегося к сем. Picornaviridae роду Entero-
virus.

6.

7.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Полиомиелит (детский паралич) — острое 
вирусное заболевание с поражением ЦНС, 
главным образом серого вещества спинного 
мозга. Возбудителем болезни является вирус 
полиомиелита (полиовирус). Известно три 
серотипа вируса полиомиелита, обладающие 
выраженными антигенными различиями и не 
дающие иммунологических перекрёстов [9].

О полиомиелите знали с глубокой древ-
ности, о чём свидетельствует настенное изоб-
ражение египетского жреца с характерным ос-
таточным параличом в виде «конской стопы» 
(рис. 2.3.1). Детальное описание болезни дали 
Я. Гейне и К. Медин во второй половине XIX в. 
Вирусную этиологию полиомиелита впер-
вые установили К. Ландштейнер и Г. Поппер 
в 1909 г.

Полиомиелит — типичный антропоноз, в ес-
тественных условиях этой инфекцией заболева-
ет только человек. Паралич при полиомиелите 
является сравнительно редким событием, воз-
никающим, по разным оценкам, в одном случае 
из десятков или сотен. Заражаются дети, значи-
тельно реже — взрослые. Источником инфек-
ции служит больной человек или вирусоноси-
тель. Механизм передачи возбудителя в разное 

Рис. 2.3.1. Ростовой портрет привратника в храме Изиды 
(Мемфис, Египет; XIV–XV вв. до н.э.)
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время был предметом дискуссий, но сейчас не 
вызывает сомнений фекально-оральный путь, 
хотя не исключается и воздушно-капельный. 
После заражения полиовирус обнаруживается 
в носоглотке через 36 ч и сохраняется в течение 
1 нед., в испражнениях — появляется через 72 ч 
и выделяется до 3–6 нед. Вирус обладает вы-
сокой контагиозностью, поэтому широкое его 
распространение может происходить незави-
симо от уровня санитарного благоустройства, 
подтверждением чему служат крупные вспыш-
ки полиомиелита в первой половине XX в. 
в США и некоторых европейских странах. 
Диссеминация вируса в человеческой популя-
ции осуществляется преимущественно контак-
тно-бытовым путём. Некоторые исследовате-
ли отмечают значение мух как механических 
переносчиков инфекции. Для полиомиелита 
характерна сезонность: в странах умеренного 
климата — летне-осенняя, в тропиках — в пе-
риод дождей. Заболевания с тяжёлыми исхо-
дами (до 10% летальности и до 50% остаточных 
параличей) зарегистрированы практически во 
всех странах мира. В бывшем СССР, включая 
Российскую Федерацию, заболеваемость поли-
омиелитом приобрела эпидемический характер 
в 1950-х годах и достигла в 1958 г. показателя 
10,66‰ [13].

В середине 1950-х годов в США Дж. Солк 
разработал вакцину, состоящую из инакти-
вированных вирусов трёх серотипов, затем 
А. Сэбин предложил живую оральную вакци-
ну из аттенуированных им штаммов. Для раз-
работки отечественной вакцины М.П. Чумаков 
и А.А. Смородинцев использовали штаммы, 
предоставленные А. Сэбином. Широкая ап-
робация препарата в 1958–1960 гг. показала 
его высокую эффективность и безопасность. 
В бывшем СССР впервые в мире в кратчай-
шие сроки организовали крупносерийное про-
изводство данной вакцины и начиная с 1959 г. 
приступили к массовой иммунизации населе-
ния. Уже в 1960 г. вакцинация проводилась 
в масштабах всей страны, прививками были 
охвачены 77 млн чел., или около 92% наиболее 
восприимчивого к полиомиелиту континген-
та [4, 14]. К 1962 г. заболеваемость полиоми-
елитом в бывшем СССР была многократно 

снижена и сведена к спорадическому уровню 
(0,76‰). Так, в 1965 г. она уже составляла 
0,13‰, а в 1968 г. — 0,05‰ [2]. Живую полио-
миелитную вакцину стали применять в боль-
шинстве стран мира, однако некоторые, в том 
числе скандинавские, страны использовали 
только инактивированную вакцину.

Входными воротами инфекции являются 
слизистые оболочки носоглотки и кишечника. 
Вирус размножается в лимфоидных образо-
ваниях кишечника и носоглотки. В основном 
возбудитель болезни не проникает за пределы 
кишечника и развивает субклинические фор-
мы инфекции. В редких случаях вирус выхо-
дит в кровь, вызывая виремию, преодолевает 
гематоэнцефалический барьер и поражает не-
рвные клетки. Наиболее выраженные пораже-
ния в виде некроза и гибели возникают в не-
рвных клетках передних рогов спинного мозга. 
В меньшей степени подвержены патологиче-
ским изменениям клетки ядер двигательных 
черепных нервов, ствола, задних рогов спин-
ного мозга. Следствием гибели нейронов явля-
ются параличи и парезы, развитие мышечных 
атрофий.

Инкубационный период при полиомиелите 
варьирует от 2 до 35 сут, обычно 7–14 сут. Кли-
нически различают непаралитическую и пара-
литическую формы болезни [6, 7, 12]. Непара-
литическая форма протекает в виде т.н. малой 
болезни, для которой характерны кратковре-
менные лихорадка, катаральные и диспептиче-
ские явления, а также серозный менингит. Эту 
форму, которую именуют также абортивным 
полиомиелитом, трудно дифференцировать от 
лёгких форм других вирусных инфекций. Па-
ралитическая форма проявляется острым на-
чалом с резким подъёмом температуры тела 
до 40 С, недомоганием, головной болью, фа-
рингитом, ринитом, желудочно-кишечными 
расстройствами. После двухдневного периода 
апирексии температура вновь поднимается до 
высоких цифр, затем возникают боль в спине 
и конечностях, гиперестезия, ригидность заты-
лочных мышц, снижение сухожильных рефлек-
сов, одно- и двусторонние вялые параличи ко-
нечностей, спины, шеи, диафрагмы, бульбарные 
параличи. Возможно развитие дыхательной не-



5032.3. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА

достаточности, которая чаще всего становится 
причиной летальных исходов. Восстановитель-
ный период длительный, до 3 лет. Остаточные 
явления выражаются в виде параличей, атро-
фии мышц, деформации конечностей.

Дифференциальную диагностику про-
водят с поперечным миелитом, синдромом 
Гийена—Барре, травматическими невритами, 
энцефалитами, серозными менингитами, па-
ралитическими заболеваниями, вызванными 
неполиомиелитными энтеровирусами. Отли-
чительными признаками полиомиелита служат 
асимметричность вялых параличей, быстрое их 
развитие, резидуальные явления спустя 60 сут 
от начала болезни [7]. Лечение симптоматиче-
ское, в препаралитической стадии показано 
введение иммуноглобулина, в восстановитель-
ной стадии — массаж, физиопроцедуры, лечеб-
ная физкультура.

Лабораторная диагностика основана на вы-
явлении полиовируса в пробах стула, носогло-
точных смывов, крови, СМЖ и АТ к вирусу 
в парных сыворотках крови. Для выделения 
вируса применяются различные виды клеточ-
ных культур — как первичных (клетки почек 
обезьян, фибробласты эмбриона человека), так 
и перевиваемых (HeLa, Hep-2, МК-2, 6619). 
Определение АТ к вирусу полиомиелита осу-
ществляется с помощью РН, РСК, РПА, РНГА. 
В условиях реализации программы глобальной 
ликвидации полиомиелита и отсутствия цир-
куляции диких вирусов полиомиелита лабора-
торные исследования проводятся только в со-
ответствии с рекомендациями ВОЗ и в лабора-
ториях национальной сети по полиомиелиту, 
сертифицированной ВОЗ. В частности, исполь-
зуют одновременно две лини клеток — мыши-
ные L-клетки L20B, которым с помощью ген-
но-инженерных методов придана способность 
экспрессировать рецептор полиовируса, и клет-
ки RD, полученные из рабдомиосаркомы чело-
века. Идентификацию вирусов проводят пос-
редством РН с помощью аттестованных ВОЗ 
образцов иммунной сыворотки к трем типам 
полиовируса [9]. Для выявления случаев вак-
циноассоциированного полиомиелита (ВАП) 
необходима внутритиповая дифференциация 
вируса на основе ИФА с адсорбированными на 

твёрдой фазе перекрёстно реагирующими по-
ликлональными антисыворотками, ОТ-ПЦР 
с парами праймеров, специфичных к вакцин-
ным штаммам Сэбина, и метода молекулярной 
гибридизации [9].

В мае 1988 г. на Сорок первой Всемирной 
ассамблее здравоохранения перед ВОЗ была 
поставлена цель добиться глобальной ликви-
дации полиомиелита к 2000 г. Цель следовало 
считать достигнутой при отсутствии во всех 
частях земного шара клинически выраженных 
случаев полиомиелита, вызванных дикими ви-
русами, и повсеместном прекращении их цир-
куляции. Основными положениями стратегии 
глобальной ликвидации полиомиелита явились: 
1) достижение высокого уровня национальной 
ответственности для мобилизации квалифици-
рованного персонала и материальных ресурсов; 
2) прерывание передачи дикого вируса с по-
мощью высокого охвата иммунизацией тремя 
и более дозами оральной полимиелитной вак-
цины (ОПВ), проведения национальных дней 
иммунизации, осуществления «подчищающей» 
иммунизации при сохранении локального рас-
пространения полиовируса; 3) внедрение эпид-
надзора за полиомиелитом и острыми вялыми 
параличами различной этиологии, включаю-
щего выявление и тщательное расследование 
каждого подозрительного случая, выделение 
вируса и его внутритиповую дифференциацию, 
экстренную иммунизацию при возникновении 
вспышек [7].

В качестве вакцинного препарата избрана 
ОПВ из аттенуированных штаммов Сэбина, об-
ладающая рядом необходимых качеств: техно-
логические возможности крупномасштабного 
производства, низкая стоимость, лёгкость ап-
пликации (per os), способность при вакцинации 
вырабатывать наряду с гуморальным местный 
иммунитет тканей пищеварительного тракта. 
Последнее обстоятельство особенно важно, так 
как оно препятствует приживлению в кишеч-
нике диких вирусов и ведёт к их элиминации 
в человеческой популяции. Ещё одним досто-
инством ОПВ, как показала практика, является 
возможность её успешного использования для 
подавления крупных вспышек, вызванных ди-
кими полиовирусами.
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Усилия по реализации программы на меж-
дународном и национальном уровне обеспечи-
ли впечатляющие достижения, выразившиеся 
в сокращении за период 1988– 2002 гг. случа-
ев заболевания с 350 тыс. до 1918, а числа эн-
демичных стран — с 125 до 7. К концу 2002 г. 
более 180 стран и территорий декларировали 
отсутствие передачи полиовируса, три круп-
ных региона ВОЗ — американский, западно-
тихоокеанский и европейский — провозглаше-
ны глобальной комиссией по сертификации 
ликвидации полиомиелита свободными от этой 
инфекции [9, 11]. В России последняя вспыш-
ка полиомиелита, вызванная диким полиови-
русом, зарегистрирована в 1995 г., и с 1996 г. 
дикий вирус в её пределах не обнаруживали 
[5, 25]. В 2002 г. Российская Федерация обре-
ла статус страны, свободной от полиомиели-
та [11, 16, 25]. В 2007–2008 гг. случаи полио-
миелита выявлены в Чеченской Республике. 
В 2010 г. в Республике Таджикистан в резуль-
тате прекращения вакцинации возникла круп-
ная вспышка полиомиелита, вызванная завозом 
дикого вируса из Индии. Наряду с диким виру-
сом были изолированы производные оральной 
полиовакцины типа 1 [15]. Молекулярно-гене-
тическое изучение изолятов показало, что один 
из них сохраняет свойства вакцинного вируса, 
но менее эффективно размножается в культуре 
пермиссивных клеток [15]. В 2010 г. в Россий-
ской Федерации единичные случаи были вы-
явлены в ряде регионов [2].

Однако завершить программу глобальной 
ликвидации полиомиелита в соответствии 
с планами ВОЗ к 2000 г., как и к 2005 г., не 
удалось. Усугубились сложности в достижении 
высокого охвата вакцинацией в некоторых эн-
демичных по полиомиелиту странах, охвачен-
ных внутренними гражданскими и военными 
конфликтами. В больших масштабах возникла 
проблема заноса дикого полиовируса из стран, 
остававшихся эндемичными, в страны, где цир-
куляция вируса была подавлена и новые случаи 
заболеваний не регистрировались. Это привело 
к крупным вспышкам полиомиелита в Индоне-
зии, Кении, Эфиопии и ряде других стран, что, 
по-видимому, стало возможным из-за огрехов 
в проведении плановой иммунизации и надзоре 

за острыми вялыми параличами. В 2005 г. чис-
ло стран, в которых имели место клинические 
случаи полиомиелита, вновь увеличилось и до-
стигло 16.

На фоне успехов в ликвидации полиомие-
лита, вызванного дикими вирусами, в регионах, 
свободных от полиомиелита, выросло значение 
случаев ВАП. Оказалось, что известная ранее 
способность аттенуированных штаммов ревер-
сировать к вирулентным в процессе размноже-
ния в организме вакцинированных лиц, и осо-
бенно в ходе пассажей на людях, может дости-
гать степени, когда они являются причиной 
не только отдельных случаев заболеваний, но 
и эпидемических вспышек. В 2000 г. на Гаити 
и в Доминиканской Республике зарегистриро-
вана вспышка полиомиелита с двумя летальны-
ми исходами, вызванная высоковирулентным 
вирусом 1-го типа вакцинного происхождения. 
С помощью молекулярно-генетических иссле-
дований было установлено, что данный вирус 
в течение 2 лет циркулировал среди населе-
ния с низкой иммунной прослойкой [17, 18, 
19]. Сравнительно небольшое число случаев 
ВАП, ежегодно возникающих на фоне массо-
вой вакцинации ОПВ, нуждается в изучении 
и предупреждении. В Российской Федерации 
ежегодно выявляется до 15 случаев ВАП [5]. 
В период 1998–2011 гг. в 52 субъектах Россий-
ской Федерации выявлено 118 случаев ассоци-
ированного с вакциной полиомиелита, из них 
16,8% — ВАП. В 84% осложнения возникли 
после введения первой дозы вакцины [8, 22, 
23]. После введения в 2008 г. в Национальный 
календарь профилактических прививок инак-
тивированной полиомиелитной вакцины для 
первичной иммунизации в 2009–2011 гг. были 
выявлены не только случаи ВАП, но и ситуации, 
развитие которых часто связывают с иммуноде-
фицитными состояниями. Для профилактики 
таких реакций предлагается комплексный под-
ход к вакцинации, заключающийся в назначе-
нии первой (или первой и второй) прививки 
инактивированной полиомиелитной вакциной, 
а затем — в переходе на ОПВ [3, 23].

В свете данных о потенциальной способно-
сти вакцинных штаммов повышать вирулент-
ность и вызывать заболевания полиомиелитом 
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некоторые исследователи подвергают сомне-
нию возможность искоренения полиомиелита 
в глобальном масштабе [1, 10, 18]. Программа 
предусматривает прекращение вакцинации 
ОПВ после достижения эрадикации полиоми-
елита в глобальном масштабе. Однако такой 
сценарий сопряжён с огромным риском [17] из-
за вероятного распространения вирулентных 
вирусов вакцинного происхождения, длитель-
но экскретируемых реципиентами ОПВ и со-
храняющихся во внешней среде [21, 28, 33] на 
фоне быстрого роста неиммунной прослойки. 
Замена ОПВ инактивированной вакциной, как 
это сделано в США и некоторых европейских 
странах, представляет сложности для разви-
вающихся стран из-за её высокой стоимости. 
Нельзя также не учитывать недостатки этого 
препарата, связанные с неспособностью фор-
мировать местный иммунитет, что снижает 
уровень защищённости от высоковирулентных 
вариантов полиовируса. Прекращение вакци-
нации или недостаточный охват прививками 
быстро приводит к возникновению обширных 
вспышек, как это произошло в Республике Тад-
жикистан в 2010 г. [2], Кот д’Ивуаре, Республи-
ке Конго в сентябре 2010 г. — октябре 2011 г. 
[20, 24, 29, 30]. Эти и другие данные указывают 
на неминуемые трагические последствия пре-
кращения всеохватывающей вакцинации про-
тив полиомиелита.

Завершение программы глобальной ликви-
дации полиомиелита, таким образом, представ-
ляет сложную проблему, требующую не только 
дополнительных усилий для достижения пре-
рывания передачи дикого полиовируса в ряде 
проблемных стран, но и адекватного решения 
вопроса безопасного прекращения массовой 
иммунизации живой полиомиелитной вак-
циной [27, 32]. Нуждается в изучении и даль-
нейшая эволюция полиовирусов, существен-
ное значение в которой имеют рекомбинации. 
Следует также иметь в виду этиологическую 
роль энтеровирусов, способных вызывать по-
лиомиелитоподобные вялые параличи (APF), 
особенно часто возникающие за счёт энтеро-
вируса 71 (см. пар. 2.3.1.3), энтеровируса 13 
(см. пар. 2.3.1.4), вируса Коксаки В5 (см. пар. 
2.3.1.2) [31].
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2.3.1.2. Коксакивирусные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.3.4) (Львов Д.К., 
Злобин В.И.)

Коксакивирусная (CV — coxsackievirus) инфек-
ция вызывается различными вариантами энте-
ровирусов человека A и В (HEV-{A, B} — human 
enterovirus {A, B}) сем. Picornaviridae рода 
Enterovirus [4, 9] и представляет собой боль-
шую группу заболеваний, характеризующихся 
выраженным клиническим полиморфизмом [1, 
5, 9]. Впервые вирусы Коксаки были выделены 
и идентифицированы G. Dalldorf и G.M. Sickles 
в США в 1948 г. На основании молекулярного 
типирования вирусы Коксаки отнесены к раз-
личным серотипам 4 энтеровирусов: HEV-{A, 
B, C, D} [14] (см. пар. 1.2.2.3.4).

Манифестация коксакивирусной инфекции 
может выражаться менингитом, параличами, 
ОРВЗ, пневмонией, геморрагическим конъюн-
ктивитом, миокардитом, гепатитом, диабетом 
и другими синдромами. Большая часть зараже-
ний заканчивается бессимптомной инфекцией 
и формированием специфического иммунитета, 
достигающего в отдельных районах 90% среди 
детей дошкольного возраста [4].

В последние годы показана этиологиче-
ская роль вируса CV-А16 наряду с EV-A71 
(см. пар. 2.3.1.3) в возникновении обширных 
вспышек энтеровирусной экзантемы полости 
рта и конечностей (ЭВЭПРК) в странах Юго-
Восточной Азии [10, 17, 18, 25, 26, 30]. В зару-
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бежной литературе это заболевание получило 
обозначение HFMD — Hand-Foot-and-Mouse-
Disease. CV-А16 и EV-A71 являются варианта-
ми HEV-A и ассоциируются с заболеваниями 
детей, часто протекающими с явлениями асеп-
тического менингита, энцефалита, пневмонии, 
миокардита и полиомиелитоподобными пара-
личами [10, 17, 23, 24]. Выявлены штаммы-ре-
комбинанты [18, 26]. Вспышка ЭВЭПРК с гер-
пангиной в 2008 г. в Финляндии была вызвана 
вирусом CV-A6 [21]. В Японии выявлена связь 
вирусов CV-А{5, 6, 10} [27] с герпангиной. Ви-
русы поражают детские контингенты, но описа-
ны и заболевания взрослых, в том числе и с ле-
тальным исходом [16].

Вирусы Коксаки, как и другие энтеровиру-
сы человека, распространены повсеместно на 
земном шаре. Для стран умеренного климата 
характерен максимум их циркуляции в лет-
не-осенний сезон. Вирусы обладают высокой 
степенью инвазивности, что обусловливает 
их быстрое распространение в человеческой 
популяции. Наиболее восприимчивы дети, за-
ражённость которых может достигать 50% [4]. 
Вирусы Коксаки часто являются причиной 
«внезапного» возникновения вспышек в орга-
низованных детских коллективах, больницах, 
наблюдается также внутрисемейное распро-
странение инфекции. Источником инфекции 
является больной человек или бессимптомный 
вирусоноситель. Механизм передачи вируса 
преимущественно фекально-оральный, но воз-
можен и воздушно-капельный. В условиях ши-
рокого распространения инфекции и бессимп-
томного носительства большое значение имеет 
контактно-бытовой путь заражения. Отмечают 
выраженную контаминацию вирусами сточных 
вод и открытых водоёмов.

В эпидемиологии коксакивирусной и других 
энтеровирусных инфекций человека важную 
роль играет высокий уровень изменчивости 
вирусного генома [22, 24]. Следствием этого 
является способность тех или иных сероти-
пов вызывать в определённых обстоятельствах 
различную патологию. Однако один и тот же 
клинический синдром может быть обусловлен 
разными серотипами и видами энтеровирусов. 
В результате генетической изменчивости, се-

лекции и быстрого распространения изменен-
ных вирусов возникают крупные вспышки за-
болеваний, в этиологии которых ранее данные 
вирусы не принимали участия либо их цирку-
ляция не наблюдалась в течение длительного 
времени [12, 15].

Первичное размножение вируса Коксаки 
происходит в лимфоидной ткани носоглотки 
и кишечника. Здесь он может вызывать локаль-
ные поражения, выражающиеся симптоматикой 
ОРВЗ, герпангины, фарингита и др. В глотке 
вирус определяется до 7-х суток, а с фекалия-
ми он экскретируется 3–4 нед. (при иммуно-
дефицитах — несколько лет). Вслед за первич-
ным размножением наступает стадия виремии, 
в результате которой возбудитель проникает 
в органы-мишени: для вирусов Коксаки — это 
головной и спинной мозг, мягкие мозговые 
оболочки, верхние дыхательные пути, лёгкие, 
сердце, печень, кожа и др. Вирусы Коксаки 
В могут вызывать тяжёлые генерализованные 
патологические процессы у новорождённых. 
При этом в сердце, головном и спинном моз-
ге, печени, почках возникают очаги некрозов. 
Поражение передних рогов спинного мозга 
приводит к развитию полиомиелитоподобных 
заболеваний [3, 4]. В результате инфекции на 
ранних этапах появляются вируснейтрализу-
ющие типоспецифические АТ, сохраняющиеся 
в течение всей жизни.

Инкубационный период при коксакивирус-
ной инфекции колеблется от 2 до 10 сут, чаще 
3–4 сут. Вирусы вызывают развитие следую-
щих клинических синдромов: 
 серозный менингит (CV-А{2..4, 6, 7, 9, 10}, 

CV-В{1..6}); 
 острое системное заболевание детей с миокар-

дитом и менингоэнцефалитом (CV-В{1..5}); 
 параличи (CV-А{1, 2, 5, 7..9, 21}, CV-В{2..5});
 герпангина (CV-А{2..6, 8, 10}); 
 острый фарингит (CV-А{10, 21}); 
 контагиозный насморк (CV-А{21, 24}); 
 поражение верхних дыхательных путей 

и пневмония (CV-А{9, 16}, CV-В{2..5}) [16];
 перикардит, миокардит (CV-В{1..5}); 
 гепатит (CV-А{4, 9, 20}, CV-В5); 
 диарея новорождённых и детей младшего 

возраста (CV-А{18, 20, 21, 24}); 
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 острый геморрагический конъюнктивит 
(CV-А24); 

 ящуроподобное заболевание (CV-А{5, 10, 16}); 
 экзантема (CV-А{4..6, 24}); 
 плевродиния (CV-В{3, 5}); 
 сыпь (CV-В5); 
 лихорадка (CV-В{1..6}) [1, 4, 5, 7, 8, 13, 20].

Для лечения коксакивирусной инфекции 
специфические химиотерапевтические препа-
раты отсутствуют. Назначается патогенетиче-
ская и симптоматическая терапия, зависящая 
от клинической формы болезни [4–7, 13].

Лабораторную диагностику коксакивирус-
ной инфекции проводят путём выделения ви-
руса в культуре клеток и индикации вгРНК 
с помощью ОТ-ПЦР. Для большей эффектив-
ности метода клеточных культур применяют 
параллельно две линии и более (RD, Hep-2, 
L20B) [1, 2, 4, 5]. Идентификация вирусов осу-
ществляется с помощью РН при наличии на-
бора диагностических сывороток. Могут быть 
использованы и другие серологические тесты: 
РСК, МФА, РПА, РТГА, РНГА. Эти же методы 
применяются с целью выявить специфические 
противовирусные АТ в пробах сыворотки кро-
ви больных или в процессе эпидемиологиче-
ских исследований. В связи с большим числом 
серотипов вируса для сокращения объёмов 
исследований выбирают те из них, которые 
предположительно могли быть этиологическим 
агентом изучаемого клинического случая. Ис-
пользование ОТ-ПЦР при ЭВИ имеет большое 
значение из-за её быстроты и специфичности, 
что исключительно важно при расшифровке 
вспышек, а также при выявлении штаммов, не 
репродуцирующихся в клеточных культурах. 
Молекулярно-биологические методы позволя-
ют в сжатые сроки установить серотип вируса 
[8, 12, 15, 19]. В случае проведения ОТ-ПЦР 
с праймерами, специфичными на родовом уров-
не, в дальнейшем осуществляют генотипирова-
ние, основанное на определении нуклеотидной 
последовательности фрагмента генома и срав-
нении её с известными генетическими струк-
турами различных серотипов.

Специфические и неспецифические меры 
профилактики коксакивирусной инфекции 
не разработаны. Для купирования вспышек 

серозного менингита в ряде регионов России 
с успехом использовали вакцинацию живой по-
лиомиелитной вакциной. Эффект достигался 
за счёт заселения кишечника вакцинирован-
ных лиц аттенуированными штаммами Сэби-
на и вытеснения ими возбудителя инфекции. 
Отмечены положительные результаты при вве-
дении человеческого иммуноглобулина детям, 
бывшим в контакте с больными. В очаге инфек-
ции проводятся мероприятия, направленные на 
его локализацию, выявление источника инфек-
ции, определение круга лиц, контактировавших 
с источником.
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2.3.1.3. Энтеровирусная экзантема 
полости рта и конечностей 
(энтеровирус 71; Hand-Foot-Mouth 
Disease — HFMD) (см. пар. 1.2.2.3.4) 
(Львов Д.К.)
Энтеровирус 71 (EV-71), наряду с некоторыми 
другими энтеровирусами, является причиной 
возникновения ЭВЭПРК (HFMD), впервые 
описанной в 1969 г. в Калифорнии, обширные 
вспышки которой наблюдаются в ряде стран, 
главным образом в Юго-Восточной Азии [1, 
6–10]. Заболевание поражает в основном де-
тей в возрасте до 10 лет. Основными симпто-
мами заболевания являются лихорадка, сухость 
в глотке, общее недомогание и в подавляющем 
большинстве случаев везикулярные высыпания 
на ладонях рук, подошвах ног, слизистой рта, на 
языке [1, 5, 7]. Большинство больных выздорав-
ливают через 4–6 сут. Но в ряде случаев разви-
ваются тяжёлые осложнения со стороны ЦНС: 
острые энцефалиты, полиомиелитоподобные 
вялые параличи [4, 6, 11]. Крупнейшие и на-
иболее тяжёлые эпидемии возникли в 1998 г. 
на Тайване [5, 7, 9] и в 2011 г. — в Южном Вьет-
наме [8]. Заболевания сопровождались асепти-
ческим менингитом, вялыми параличами, эн-
цефалитом, отёком лёгких с 20% летальностью. 
Эпидемическая вспышка ЭВЭПРК в Китае 
в 2006 г. была вызвана вирусом-рекомбинантом 
[9]. У взрослых заболевание протекает обычно 

27.

28.

29.

30.



510 Часть II. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

легко без неврологической симптоматики. Но 
описаны и летальные случаи от острого энцефа-
лита [11]. Эпидемические вспышки ЭВЭПРК 
описаны помимо стран Юго-Восточной Азии 
в США, Бразилии, Швеции, Болгарии, Венг-
рии, Франции, Англии, в Норвегии [2, 3, 5, 7, 8, 
10–12]. Материнские АТ к вирусу EV-71 у но-
ворождённых детей на Тайване обнаружены 
в 50% [10].
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2.3.1.4. ECHO и другие 
неполиомиелитные энтеровирусные 
инфекции (см. пар. 1.2.2.3.4) 
(Злобин В.И., Львов Д.К.)
Энтеровирусы относятся к числу наиболее рас-
пространённых вирусных патогенов человека, 
отличающихся большим разнообразием. К при-
меру, в США документировано свыше 50 серо-
типов [21].

ECHO-вирусная инфекция характеризует-
ся поражением многих органов человеческого 
организма и полиморфной клинической кар-
тиной [1, 11]. Так же, как и при других ЭВИ, 
большинство заражений вирусами ECHO за-
канчивается бессимптомным носительством 
и формированием специфического иммуни-
тета.

Вирусы ECHO впервые выделили из проб 
стула в начале 1950-х годов в США M. Ramos-
Alvarez и A. Sabin в связи с развитием техники 
клеточных культур. Выделенные агенты полу-
чили название кишечных цитопатогенных че-
ловеческих «сиротских» (enteric cytopathogenic 
human orphan) вирусов из-за их непатогенно сти 
для лабораторных животных и неизвестной 
роли в патологии человека. В соответствии 
с принятой в настоящее время классификацией 
[20, 23], вирусы ECHO относятся к энтеровиру-
су человека В (HEV-B — human enterovirus B) 
(Picornaviridae, Enterovirus). После уточнений 
таксономического статуса различных ECHO-
вирусов с помощью современных молекулярно-
биологических методов, в результате которых 
некоторые из них были классифицированы как 
реовирусы, риновирусы или выведены из со-
става рода Enterovirus, число серотипов состав-
ляет 28 — это ECHO-вирусы человека {1–7, 9, 
11–21, 24–27, 29–33}. К HEV-В относятся так-
же вирусы Коксаки А9, В{1..6, 9} энтеровирусы 
человека {69, 73..75, 77..88, 93, 97, 98, 100, 101, 
106, 107} [23].

Географическое распространение ECHO-
вирусов глобальное. Сезонность в странах уме-
ренного климата летне-осенняя. Дети болеют 
значительно чаще взрослых. Механизм пере-
дачи фекально-оральный и воздушно-капель-
ный. Источниками инфекции являются боль-
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ные люди и носители вируса без клинической 
симптоматики. Диссеминация вируса осущест-
вляется преимущественно контактно-бытовым 
путём, восприимчивость особенно высока у де-
тей раннего возраста. Для вирусов ECHO харак-
терен эпидемический характер заболеваемости, 
выражающийся в некоторых случаях в регист-
рации сотен, тысяч и миллионов больных. На-
иболее часты вспышки серозного менингита, 
в качестве возбудителей которого в Европе, 
Азии, Америке выступают преимущественно 
вирусы ECHO-11 и -30. Только в США число 
случаев энтеровирусного серозного менингита 
ежегодно составляет порядка 75 тыс. [11, 21]. 
В 1980-х годах в России в трёх крупных сибир-
ских городах произошло пять вспышек нового 
заболевания глаз — энтеровирусного увеита, 
вызванного вирусами ECHO-{19, 11}, поразив-
шего около 750 детей [3, 4, 11].

Позднее выявлена роль в возникнове-
нии вспышек серозного менингита в России 
ECHO-{6, 9} и других вирусов [2, 7]. К примеру, 
вспышка серозного менингита в 2006 г. в Хаба-
ровском крае была обусловлена в 80% вирусом 
ECHO-6, в 14,7% — ECHO-30, в единичных 
случаях — E1, E3, E7, E-33, Коксаки A10, B {1, 
4, 5}. Известны обширные эпидемии серозно-
го менингита, вызванные вирусами ECHO-4, 
в ряде случае ECHO-30, EV-{71, 104} [19, 22, 
25, 29–31, 35, 38].

Серьёзную проблему представляет острый 
энтеровирусный увеит у детей раннего возраста. 
Этиологически заболевание связано с вируса-
ми EV-19/K, EV-11/A, EV-11/B, выявленными 
в ряде городов Сибири [5]. Проявляется в ви-
де эпидемических вспышек и спорадической 
заболеваемости. Ретроспективно наличие ин-
фекции показано и в других регионах России, 
странах СНГ и в странах дальнего зарубежья. 
Заболевание сопровождается быстрой очаговой 
деструкцией радужной оболочки глаза, зрач-
ковой деформацией, формированием мембран 
в передней камере глаза. В тяжёлых случаях 
(15–30%) развиваются осложнения в виде ка-
таракты, глаукомы с нарушением зрительных 
функций [5]. Штаммы EV-19 и EV-11 при 
экспериментальном заражении обезьян в пе-
реднюю камеру глаза вызывали выраженный 

увеит и сепсисподобное заболевание, а при за-
ражении в вену — с некрозом печени с леталь-
ным исходом. Филогенетически и по признакам 
патогенности для обезьян эти штаммы близки 
к штаммам, выделенным от детей с сепсиспо-
добными заболеваниями [5].

Вспышки возникают главным образом в де-
тских дошкольных учреждениях, больницах, 
школах. В эпидемиологическом плане вирусы 
ECHO опасны своей непредсказуемостью. Тот 
или иной клинический синдром может быть 
вызван разными серотипами, и, наоборот, один 
и тот же серотип вируса может стать причиной 
различной патологии. ECHO-вирусы обладают 
огромным потенциалом генетической измен-
чивости, в частности показано значение реком-
бинаций, приводящих в естественных услови-
ях к образованию новых высокопатогенных 
вариантов [6, 13, 14, 17, 27]. Не поддающийся 
наблюдению и контролю процесс внутрипопу-
ляционной изменчивости и селекции эпидеми-
ческих вариантов реализуется в ряде случаев 
внезапным развитием вспышек, характеризу-
ющихся несвойственными для данных вирусов 
поражениями, в любых географических райо-
нах. В частности, в 2010 г. в Северной Индии 
возникла вспышка неполиомиелитных острых 
вялых параличей, этиологически связанных 
с эховирусом 13 [26]

Входными воротами инфекции являют-
ся носоглотка и желудочно-кишечный тракт. 
Здесь же в лимфоидной ткани вирус размно-
жается и накапливается, вызывая локальные 
патологические изменения в слизистых обо-
лочках респираторного тракта, кишечника. 
Вирус выделяется из носоглотки в течение 
недели, а из кишечника — до месяца. В случае 
перехода в стадию виремии инфекция про-
никает в ЦНС, поражая вещество головного 
и спинного мозга, мягкие мозговые оболочки, 
а также миокард и перикард, поджелудочную 
железу, мышечную ткань, печень, ткани глаза, 
кожу [10, 11]. Типоспецифические вирусней-
трализующие АТ появляются в сыворотке кро-
ви пациентов вместе с первыми симптомами 
болезни.

Продолжительность инкубационного пе-
риода при ECHO-вирусной инфекции состав-
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ляет 3–4 сут, в редких случаях — до 10 сут. 
ECHO-вирусы вызывают следующие клини-
ческие синдромы: серозный менингит (ECHO-
{1–5, 7, 9, 11, 13–21, 25, 28}); паралич (ECHO-
{2, 4, 6, 9, 11, 31}, а также предположительно 
ECHO-{1, 7, 13, 14, 16, 18, 32}); энцефалит, 
атаксию, синдром Гийена—Барре (ECHO-{2, 
6, 9, 19}, а также предположительно ECHO-{3, 
4, 7, 11, 14, 18, 22}); миокардит и перикардит 
(ECHO-{1, 6, 9, 19}); тяжёлое системное за-
болевание новорождённых с некрозом печени 
(ECHO-11); гепатит (ECHO-{4, 9}); диабет 
(ECHO-9); ОРВЗ (ECHO-{4, 9, 11, 20, 25}, 
а также, вероятно, ECHO-{1–3, 6–8, 16, 19, 
22}); экзантема (ECHO-{2, 4, 6, 9, 11, 16, 18}, 
а также, возможно, ECHO-{1–3, 5, 7, 12, 14, 19, 
20}); миалгия (ECHO-{1, 6, 9}); диарея (этио-
логическая роль различных выделенных серо-
типов установлена недостоверно) [3, 4, 10, 11, 
16, 18, 34, 37].

Лабораторную диагностику ECHO-вирус-
ной инфекции осуществляют выделением 
вируса в культуре клеток и с помощью моле-
кулярно-биологических методов: ОТ-ПЦР, 
молекулярной гибридизации. Используют па-
раллельно 2–3 клеточные линии (RD, Hep-2, 
L20B) [8, 9, 10, 11, 12, 31]. С целью выявить АТ 
в пробах сыворотки крови больных или в эпиде-
миологических исследованиях применяют РН, 
РСК, МФА, РПА, РТГА. В настоящее время 
наиболее эффективным методом типирования 
ECHO-вирусов является ОТ-ПЦР с последую-
щим секвенированием фрагмента вирусного 
генома [15, 24, 28, 32, 33].

В отношении ECHO-вирусной инфекции не 
проводятся плановые профилактические мероп-
риятия из-за отсутствия вакцин и других специ-
фических средств. При возникновении вспышек, 
а также в очаге инфекции в некоторых случаях 
используют препараты иммуноглобулина для 
защиты контингентов высокого риска зараже-
ния и лиц, контактировавших с больными [36]. 
Для подавления вспышек серозного менингита 
и других ЭВИ с успехом применяют ОПВ. При 
этом аттенуированные штаммы Сэбина препят-
ствуют приживлению в кишечнике реципиентов 
вакцины патогенных неполиомиелитных энте-
ровирусов.

Помимо описанных выше вирусов Коксаки 
и ECHO, в состав рода Enterovirus входит ещё 
4 энтеровируса человека — HEV-{A..D}, со-
держащих 40 серотипов [23]: HEV-А (EV-{71, 
89..91, 114, 119}); HEV-В (EV-{69, 73..75, 77..88, 
93, 97, 98, 100, 101, 106, 107}); HEV-C (EV-{95, 
96, 99, 102, 104, 105, 109, 113, 116}); HEV-D 
(EV-{68, 70, 94}). Некоторые из перечисленных 
энтеровирусов вызывают серьёзную патологию 
человека и могут стать этиологическим факто-
ром крупных эпидемических вспышек, вплоть 
до пандемий.

Так, ЕV-70 в 1970–1980-х годах стал причи-
ной возникновения пандемии острого геморра-
гического конъюнктивита, распространившего-
ся во многих регионах Африки, Юго-Восточной 
Азии и Центральной Америки и охватившего 
миллионы жителей. У части больных разви-
лись тяжёлые неврологические формы инфек-
ции в виде парезов и параличей конечностей. 
В 1970–1990-х годах отмечены активные эпи-
демические проявления в разных странах и на 
разных континентах ЕV-71. Вирус вызывал 
преимущественно серозный менингит, протека-
ющий на фоне ЭВЭРПК — ящуроподобного за-
болевания, и герпангины. В Болгарии в 1975 г. 
одновременно со вспышкой энтеровирусного 
менингита отмечено около 150 случаев полио-
миелитоподобного заболевания с 44 леталь-
ными исходами. В Венгрии в 1976 г., наряду 
с 826 случаями асептического менингита, были 
зарегистрированы 724 больных энцефалитом, 
47 из них умерли [11].

Клинические синдромы, с которыми связы-
вают вирусы данной группы, следующие: пнев-
мония (ЕV-68), острый геморрагический ко-
нъюнктивит (ЕV-70), параличи (ЕV-{70, 71}), 
асептический менингит и менингоэнцефалит 
(ЕV-{70, 71}), экзантема (ЕV-71), летальный 
отёк лёгких (ЕV-71), лихорадка с конвульсия-
ми (ЕV-73). Методы лабораторной диагностики 
сходны с таковыми при других ЭВИ. Лечение 
патогенетическое и симптоматическое. В ряде 
случаев вспышки успешно купировали с помо-
щью живой полиомиелитной вакцины.

В настоящее время существует около 20 не-
классифицированных энтеровирусов чело-
века.
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2.3.1.5. Парэховирусные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.3.4) (Львов Д.К.)
Парэховирусы относятся к сем. Picornaviridae 
роду Parechovirus и включают два вируса: парэхо-
вирус человека (HPeV — human parechovirus) 
и вирус Льюнган, изолированный от полёвок 
Clethrionomys glareolus [8, 15, 16].

Выявлено по крайней мере 16 генотипов 
HPeV [10]. HPeV-1 (ранее ECHO-22) име-
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ет повсеместное распространение и вызывает 
заболевания, протекающие с явлениями гас-
троэнтерита и ОРВЗ [12, 19], неонатального 
сепсисподобного симптома [2, 4, 5, 9, 12, 19], 
менингита [7], энцефалита [2, 5, 9, 13]. HPeV-2 
(ранее вирус ECHO-23) описан за 30 лет в ас-
социации с 5 случаями, из них 4 — с желудоч-
но-кишечным синдромом и 1 — с респира-
торным. HPeV-3 выделен в 2002 г. в Японии 
из стула ребёнка в возрасте 1 года с кратко-
срочным параличом [11], позднее — в Кана-
де от новорождённых (3 случая) с сепсиспо-
добным синдромом [7]. Описана ассоциация 
HPeV-3 с тремя случаями внезапной смерти 
7 детей. Вирус в большей степени по сравне-
нию с HPeV-1 связан с вовлечением в процесс 
ЦНС [5]. HPeV-4 изолирован в 2005 г. [6], 
HPeV-5 [3] и ассоциированный с вялым па-
раличом HPeV-6 [21] — в 2006 г. В Пакистане 
из фекалий ребёнка изолирован HPeV-7 [14]. 
Штамм, изолированный в 2007 г. из фекалий 
ребёнка в г. Сальвадор в Бразилии, принят 
в качестве прототипа HPeV-8 [8]. HPeV-9 изо-
лирован в Амстердаме [6], HPeV-10 — в Шри-
Ланке [16]. HPeV-1 и HPeV-6, помимо людей, 
изолированы от обезьян с диареей в Китае [17]. 
Число серотипов парэховирусов продолжает 
расти. При обследовании копроматериала 6230 
детей с острой кишечной инфекцией в возрас-
те до 17 лет в Нижнем Новгороде (2006–2010) 
парэховирусы выявлены в 6,16%, преимущест-
венно (65,83%) — в группе детей до 3 лет. Про-
веденное генотипирование показало абсолют-
ное доминирование HPeV-1 (91,55%), тогда как 
HPeV-6 определен в 5,63%, HPeV-3 — в 3,08%, 
HPeV-4 — в 1,54% [1].

Для диагностики HPeV-инфекции разрабо-
тан вариант ОТ-ПЦР [2].
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2.3.1.6. Гастроэнтерит Айши 
(см. пар. 1.2.2.3.4) (Львов Д.К.)
Вирус Айши принадлежит сем. Picornaviridae 
роду Kobuvirus и разделяется на два генотипа 
с 90% аминокислотной гомологией [6, 8]. Ви-
рус обнаруживался в фекалиях детей с диаре-
ей в странах Юго-Восточной и Южной Азии 
(Япония, Китай, Бангладеш, Таиланд, Вьетнам, 
Пакистан) [3, 5, 8], Южной Америке (Брази-
лия) [2], Африке (Тунис) [4], Европе (Фран-
ция, Германия) [1, 2]. Среди взрослых обна-
руживается высокая иммунная прослойка, что 
свидетельствует об интенсивном их заражении 
в детском возрасте [2, 6]. Для диагностики, 
идентификации и дифференциации использу-
ется ОТ-ПЦР [7].
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2.3.1.7. Классевирусный 
гастроэнтерит (см. 1.2.2.3.4) 
(Львов Д.К.)
Классевирус человека (HKLV-1 — human 
klassevirus 1) был впервые изолирован в 2009 г. 
L.R. Holtz и соавт. из фекалий ребёнка с диареей 
и сточных вод в Австралии [2, 4]. Классeвирус 
принадлежит роду Salivirus сем. Picornaviridae. 
Этот вирус близок к вирусу Айши, являющему-
ся причиной возникновения вспышек детской 
диареи в Японии, Бангладеш, Таиланде, Вьет-
наме и других странах [1, 7].

Классевирус определяется в пробах фекалий 
от больных диареей в США, Австралии, Испа-
нии [2, 4], Нигерии, Тунисе, Непале [6], Китае 
[8], Южной Корее [3]. ОТ-ПЦР-позитивные 
результаты к вирусу получены в 3–30% проб 
фекалий от детей с гастроэнтеритом, наиболее 
часто в летнее время [3]. Клиническая картина 
включает диарею, лихорадку, рвоту, кашель, 
насморк и сыпь с благоприятным исходом. На-
иболее часто (77%) болеют дети до 3 лет, но 
в ряде случаев заболевание выявлено у детей 
старше 6 лет [3]. Для диагностики используется 
ОТ-ПЦР [4, 5, 8].
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2.3.1.8. Гепатит А 
(см. пар. 1.2.2.3.4) 
(Шахгильдян И.В., Львов Д.К.)
Вирус гепатита А (HAV — hepatitis A virus), 
принадлежащий сем. Picornaviridae роду Hepato-
virus, обладает высокой инфекционностью, рас-
пространён повсеместно, но особенно велик 
риск заражения в странах жаркого климата 
с дефицитом воды, плохой системой канализа-
ции и водоснабжения, неудовлетворительным 
состоянием окружающей среды и низким уров-
нем гигиены населения. В таких регионах боле-
ют преимущественно дети, а в развитых странах 
и взрослые. В странах Центральной и Север-
ной Европы лишь 20–40% взрослого населения 
имеют АТ к HAV, в Восточной и Южной Евро-
пе — 80–90%, в Южной и Центральной Амери-
ке — 80%; в Юго-Восточной Азии практически 
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все лица старше 5–10 лет были инфицирова-
ны, в Океании — 60–90%. Ежегодно в мире 
регистрируется до 1,5 млн больных, истинное 
число которых в 3–10 раз выше [9, 11]. В быв-
шем СССР гепатит А составлял 86–88% всех 
острых гепатитов, в Российской Федерации 
в 2002–2005 гг. — 61,3–66,9%.

Отмечаются отчётливые циклические ко-
лебания заболеваемости гепатитом А. Чаще 
всего интервалы между циклическими подъ-
ёмами показателей заболеваемости составля-
ют 5–6 лет. В Российской Федерации такие 
подъёмы регистрировали в 1990 г. (204,3‰), 
1995 г. (123,3‰) и 2001 г. (79,5‰). С 2002 г. 
имеет место выраженное снижение уровня за-
болеваемости гепатитом А (2003 г. — 28,3‰; 
2005 г. — 30,1‰; 2006 г. — 15,6‰), что не мо-
жет быть связано только с периодичностью 
подъёмов и спадов заболеваемости гепатитом 
А или значительными изменениями в санитар-
но-коммунальном благоустройстве страны. Во 
многом такое снижение показателей обуслов-
лено значительным сокращением рождаемо-
сти, уменьшением числа детей, посещающих 
детские дошкольные учреждения, а также лиц, 
выезжающих в летние месяцы в южные райо-
ны Российской Федерации (в том числе в со-
ставе студенческих стройотрядов, для отдыха 
в летних детских лагерях). Сохраняется при-
сущая гепатиту А выраженная осенне-зимняя 
сезонность (наибольшее число заболевших 
гепатитом А регистрируют в октябре–декабре, 
наименьшее — в мае–июне) [1, 4, 9].

Отчётливо изменилась в последние годы 
возрастная структура больных гепатитом А. 
Отмечено смещение заболеваемости на более 
старший возраст. Дети до 14 лет составля-
ли в начале 1980-х годов до 70% заболевших, 
в 2005 г. — только 21,2% (а в Москве — лишь 
16,9%). Наиболее активно в последние годы 
в эпидемический процесс были вовлечены 
лица 15–19 и 20–29 лет, из них во многих ре-
гионах (в том числе и Москве) наблюдались 
40–45% больных гепатитом А. Вместе с тем 
в гиперэндемичных по гепатиту А регионах 
Российской Федерации дети по-прежнему со-
ставляют их большинство: в Республике Ты-
ва, где в 2004–2005 гг. показатели заболевае-

мости гепатитом А достигали соответственно 
134,3 и 149,0‰, на долю детей приходилось 
84,1 и 84,2% заболевших. Во многом смещение 
заболеваемости гепатитом А на более старшие 
возрастные группы («повзросление» этой ин-
фекции) связано с существенными изменени-
ями в иммунологической структуре к вирусу 
гепатита А (см. далее).

Источниками HAV служат больные острой 
формой (отсутствие хронических форм этой 
инфекции общепризнанно), причём главным 
образом с безжелтушными вариантами бо-
лезни. Больные выделяют HAV с фекалиями 
в последние дни инкубации в продромальный 
период и редко в первые дни после появления 
желтухи.

Гепатит А — инфекция с фекально-ораль-
ным механизмом передачи возбудителя. Глав-
ный в настоящее время в Российской Федера-
ции путь передачи HAV — водный. Наиболее 
высокие показатели заболеваемости гепатитом 
А регистрируют на территориях с хронически-
ми недостатками в обеспечении населения доб-
рокачественной питьевой водой. В Российской 
Федерации описаны в последние годы водные 
вспышки гепатита А в Пензе, Московской, Са-
ратовской, Свердловской обл. В 2005 г. крупная 
водная вспышка имела место в Нижнем Новго-
роде (где заболело почти 3 тыс. чел.) [4].

За рубежом также регистрировали большие 
водные вспышки гепатита А, где число забо-
левших превышало 300 тыс. чел. Другие пути 
передачи HAV — пищевой и контактно-быто-
вой. Одна из пищевых вспышек была отмечена 
в Санкт-Петербурге в 2005 г. (заболело более 
100 сотрудников 24 магазинов торговой сети 
«Пятерочка»). Описан ряд эпидемических 
вспышек гепатита А при использовании замо-
роженных ягод, поскольку вирус может сохра-
нять инфекционность при 0 С в течение года, 
в высушенном состоянии — до 1 нед., в воде — 
до 10 мес. Концентрация инфекционных вири-
онов в фекалиях достигает 108/мл. Описаны 
вспышки, возникшие после поедания устриц 
и морских моллюсков.

Внутрисемейная передача HAV может иметь 
место не только в развивающихся, но и в разви-
тых странах. Появились данные об увеличении 
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случаев гепатита А у наркоманов, вводящих 
наркотики внутривенно. Имеется несколько 
предположений, объясняющих эти данные. 
Одно из них заключается в том, что нарко-
тики нередко переправляют в целлофановых 
мешочках, помещённых в прямую кишку, где 
наркотик может контаминироваться HAV. Дру-
гая версия, которая нуждается ещё в подтверж-
дении, заключается в заражении через кровь. 
После заражения репликация HAV происходит 
в тонком кишечнике, после чего через порталь-
ную вену вирус проникает в печень.

Одной из особенностей последних лет яви-
лись изменения в иммуноструктуре населе-
ния к HAV. Специфические противовирусные 
АТ против HAV обнаруживали в 1980-х го-
дах в Москве у 10% детей в возрасте 0–4 лет; 
50,7% — 5–15 лет и 83,7% — более старшего 
возраста (94% — старше 30 лет). В последние 
годы в 2,5 раза сократилось число лиц с нали-
чием в крови этих АТ (в Санкт-Петербурге 
в возрастных группах 20–29 и 30–39 лет с 62% 
в 1986–1999 гг. до 26% в 2004 г.) [1]. Это стало 
следствием уменьшения активности эпидеми-
ческого процесса, сокращения скрытой цирку-
ляции HAV среди детей, которая обеспечивала 
у них формирование значительной иммунной 
прослойки. Вместе с тем в гипер эндемичных 
регионах (Якутия, республики Средней Азии 
бывшего СССР) у 68,2% детей АТ к HAV по-
прежнему выявляют уже к 3-му году жизни и 
у 84,6% взрослых.

В Сибири циркулирует европейский (78,3%) 
и дальневосточный (21,7%) генотипы HAV. 
Инкубационный период длится 15–25 сут, 
в среднем — 3 нед. Клиническое течение лёг-
кое, а у детей до 5 лет обычно (80% случаев) — 
асимптоматическое. У взрослых клинические 
признаки наблюдаются у 50–70% инфициро-
ванных. У большинства заболевших имеют 
место лишь общие неспецифические симп-
томы: незначительное повышение температу-
ры тела, недомогание, слабость, головная боль, 
боль в животе, диарея [3].

Отмечаемое сегодня нередкое наслоение 
гепатита А на предшествующие хронические 
гепатиты В и С, алкогольную болезнь печени, 
наркозависимость изменяет клинический об-

лик этой инфекции, утяжеляет течение болезни 
и её прогноз.

Даже протекающий с желтухой исключи-
тельно по клиническим признакам без лабо-
раторной диагностики (обнаружение в крови 
специфических IgM против HAV, которые 
появляются за 3 сут до развития клинических 
симптомов) гепатит А трудно дифференциро-
вать от других вирусных или невирусных ге-
патитов. Молниеносные формы составляют 
0,04–0,10% в основном среди пожилых и, как 
правило, имеют место на фоне предшествую-
щих хронических заболеваний печени. Про-
должительность заболевания 2–3 нед. (в 10% 
случаев — до полугода) без перехода в хрони-
зацию. Но период выздоровления иногда затя-
гивается. Наблюдаются рецидивы в основном 
у лиц пожилого возраста. Вне зависимости от 
форм гепатита А антиген вируса определяется 
в фекалиях больных за 5–7, а в отдельных слу-
чаях — за 10–13 сут до повышения активности 
АЛТ в крови и продолжается 1–10 сут после 
повышения АЛТ (рис. 2.3.2).

Повреждение гепатоцитов возникает не 
за счёт прямого ЦПД на гепатоциты, а в ре-
зультате иммунопатологических механизмов, 
в которых принимают участие Т-лимфоциты, 
способные разрушать инфицированные клетки 
печени. После инфекции, даже бессимптомной, 
возникает пожизненный иммунитет. Показано, 
что в процессе инфекции появляются неспе-
цифические клетки-киллеры, а также CTL, 
способные лизировать HAV-инфицированные 
клетки, что, по-видимому, служит важным ме-
ханизмом выздоровления. Не исключено, что 
ИФН, продуцируемый CTL при остром ге-
патите А, также может играть определённую 
роль в патогенезе и иммунитете. Помимо гу-
морального, возникает и местный иммунитет 
в кишечнике.

Специфического лечения не существует. 
Профилактика заболевания должна быть на-
правлена прежде всего на улучшение общей 
санитарной культуры населения, санитарных 
условий приготовления пищи, водоснабжения. 
Пассивная иммунопрофилактика целесообраз-
на у лиц или контингентов, направляющихся 
в эндемичные регионы на короткий срок. Дли-
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тельность защиты при использовании имму-
ноглобулина в дозе 0,02 мл на 1 кг массы тела 
около 3 мес. с эффективностью 86%. Разрабо-
таны инактивированная, аттенуированная и ре-
комбинантная вакцина [2, 6, 8].

Длительность поствакцинального периода — 
до 10 лет. После двукратного введения убитой 
вакцины АТ образуются у 99% привитых. По 
международным данным, в КНР применяется 
живая вакцина из аттенуированных штаммов 
вируса. С 1997 г. разработана и выпускает-
ся отечественная вакцина, используемая при 
двукратном введении с интервалом 18 мес. АТ 
появляются на 12–20-е сутки и сохраняются до 
20 лет. Индекс эффективности 98%. Вакцины 
не имеют противопоказаний и могут приме-
няться в любом возрасте. Вакцинация показа-
на для групп повышенного риска заражения: 
визиты в гиперэндемичные районы, воинские 
контингенты, воспитатели детских учреж-
дений, медицинские работники и работники 
в сфере питания [2, 4, 6, 11].

В России зарегистрированы 4 вакцины, одна 
из них отечественная. Накоплен значительный 
опыт успешного применения вакцин для про-
филактики гепатита А при их введении детям 
в Израиле, ряде областей Италии и Испании, 
в отдельных штатах США, а в Российской Фе-
дерации — в Свердловской обл. Эффективно 

применение вакцин для купирования вспышек 
гепатита А (в частности, в Московской, Са-
ратовской обл., в очагах гепатита А в школах 
Москвы), что трудно достигнуть введением 
иммуноглобулина. Все использованные в Рос-
сийской Федерации вакцины были слабореак-
тогенны, поствакцинальных осложнений заре-
гистрировано не было [2]. В эволюции HAV 
велико значение рекомбинаций, выявляемых 
во всех участках генома [7].
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2.3.1.9. Ротавирусные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.5.12) (Львов Д.К.)
Этиологическая связь ротавирусов (Reoviridae, 
Rotavirus) с гастроэнтеритами людей выявлена 
A.Z. Kapikian и соавт. в 1973 г. В бывшем СССР 
этиология ротавирусных заболеваний опреде-
лена в период 1973–1974 гг. [1–3, 6]. Вирусы 
распространены в странах умеренного климата 
повсеместно, приурочены к холодному времени 
года (ноябрь–март) с пиком в январе–феврале 
[5, 20]. В зимнее время ротавирусы вызывают 
90% гастроэнтеритов у детей. В мире ежегодно 
около 18 млн детей заболевают тяжёлой рота-
вирусной диареей, из которых более миллиона 
погибает [2, 19, 20, 27]. Свыше 90% ротави-
русных заболеваний в мире возникает в Азии 
и Африке. По последним данным, доля ротави-
русной диареи среди госпитализированных де-
тей составляет 22% (в азиатских странах — 45–
56%). Ежегодное число погибших снизилось за 
последние 20 лет до 500 тыс. чел. [10].

Вирус способен длительно сохраняться во 
внешней среде. Основное значение в заболе-
ваемости людей имеют ротавирусы группы А, 

6.

7.

8.

9.

10.

11.

12.

связанные с синдромом гастроэнтерита у 30–
50% госпитализированных детей. В КНР опи-
саны вспышки среди детей старшего возраста, 
вызванные реассортантами ротавирусов лю-
дей и свиней (группа В). Ротавирусы группы 
С найдены у 2% госпитализированных детей.

Среди ротавирусов выявлено 12 сероти-
пов VP7 (G) и 13 серотипов VP4 (P). Сероти-
пы G{1..4} особенно часто связаны с диареей 
у людей и распространены повсеместно; G5 — 
в Бразилии, Аргентине, Парагвае, Камеруне, 
Великобритании; G6 — в Италии, Бельгии, 
Венгрии, Индии, Австралии, США; G8 — час-
то выделяется в африканских странах и реже 
в других; G9 — в Бразилии; G10 — в Великоб-
ритании, Индии, Таиланде, Бразилии, Параг-
вае; G11 — Бангладеш; G12 — на Филиппинах, 
в Таиланде, Индии, Японии, Корее, США, Ар-
гентине, Бразилии [7, 10, 14, 16, 17, 25, 30]. Ге-
нотипы Р4 и Р8 наиболее часто инфицируют 
людей, причём Р8 ассоциируется с G1, G3 и G4, 
а Р4 — с G2. Выявлен случай заражения ребён-
ка с острым гастроэнтеритом ротавирусом со-
бак G3P3 [12]. Разработаны молекулярно-гене-
тические методы генотипирования ротавирусов 
[18, 28]. Данные о распространении генотипов 
необходимо учитывать при выборе адекватной 
вакцины [7, 10, 21, 22, 26]. Ротавирусы широко 
распространены среди диких и домашних жи-
вотных [15].

Наиболее часто болеют дети в возрасте от 
3 мес. до 2 лет, максимальная заболеваемость 
регистрируется в возрастной группе 6–12 мес. 
[13, 14, 20]. Большинство взрослых имеют АТ, 
однако диарея может возникнуть и у них, ко-
торая часто не сопровождается лихорадочной 
реакцией [5, 9, 27].

В России частота ротавирусного гастроэнте-
рита среди детей до 3 лет превышает 60% [2–4, 
6]. Изучение патогенеза ротавирусной инфек-
ции на лабораторных моделях показало связь 
секреторной диареи с неструктурным белком 
NSP4 [26] (см. пар. 2.1.16). Существуют доказа-
тельства участия других белков в развитии эн-
теротоксической диареи. Ротавирусы поражают 
эпителий тонкого кишечника [26], вирус репли-
цируется в эпителиоцитах двенадцатиперстной 
кишки и верхнего отдела тонкого кишечника. 
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У детей в фекалиях концентрация вирусных 
частиц достигает 1010/мкл на 3–8-й неделе ин-
фекции. В ряде клинических наблюдений обна-
ружена внекишечная локализация ротавируса 
(печень, почки, сердце, головной мозг) [27].

Инкубационный период составляет 24–72 ч, 
в редких случаях — 4–7 сут [5]. Начало ост-
рое (85%), в ряде случаев постепенное (15%) 
с продромальными симптомами (слабость, 
недомогание, головная боль, познабливание). 
С первых часов болезни появляются боль 
в животе, урчание и умеренные катаральные 
явления — ринит, фарингит, сухой кашель. 
В клинической картине заболевания ведущи-
ми являются интоксикация и синдром гастро-
энтерита [1, 4–6, 9]. Постоянные симптомы: 
диарея (98%), рвота (87%) и лихорадка (84%). 
Стул обильный, пенистый, водянистый, жёл-
того или жёлто-зелёного цвета, при лёгком те-
чении консистенция кашицеобразная [5]. Час-
тота и продолжительность диареи зависит от 
тяжести болезни. Для больных ротавирусным 
гастроэнтеритом характерна боль в животе, 
диффузная или с локализацией преимущест-
венно в верхней половине живота. Зачастую 
боль интенсивная (30%), схваткообразная, со-
провождается громким урчанием.

Симптомы интоксикации и дегидратации 
определяются с первого дня болезни: резкая 
слабость (53%), головная боль, головокруже-
ние (30%). При тяжёлом течении — обморок 
(20%), коллапс. Продолжительность лихора-
дочного периода, как правило, не превышает 
1–3 сут. Признаки поражения верхних дыха-
тельных путей встречаются примерно у 50% 
больных [1]. При этом определяется гиперемия 
слизистой оболочки мягкого нёба, задней стен-
ки глотки и её зернистость. При тяжёлом тече-
нии болезни развивается гиповолемия. Потеря 
жидко сти и электролитов при диарее и рвоте 
у детей младшего возраста приводит к быстро-
му развитию циркуляторных расстройств, сер-
дечно-сосудистых нарушений. При отсутствии 
своевременной медицинской помощи возмож-
ны летальные исходы через несколько дней по-
сле начала заболевания. В группу риска входят 
дети раннего возраста, а также пациенты стар-

шего возраста с тяжёлыми сопутствующими 
заболеваниями [1].

Лечение патогенетическое. Основная цель — 
борьба с дегидратацией, токсикозом, наруше-
ниями функции сердечно-сосудистой системы. 
Степень токсикоза и эксикоза у детей опреде-
ляет тяжесть заболевания [27]. Для перораль-
ной и парентеральной регидратации применя-
ют глюкозо-солевые растворы, дисоль, трисоль, 
квартасоль. В комплексной терапии ротавирус-
ного гастроэнтерита используют ферментатив-
ные препараты, эубиотики, пероральные им-
муноглобулиновые препараты (комплексный 
иммуноглобулиновый препарат и антиротави-
русный иммуноглобулин). Для восстановления 
защитного слизистого барьера кишечника ре-
комендуется смекта — противодиарейный пре-
парат природного происхождения. Терапевти-
ческая эффективность смекты при назначении 
её в ранние сроки болезни определяется её ад-
сорбирующим и цитопротективным действием. 
Антибактериальная терапия не показана. Пита-
ние дробное, частое (до 10 раз у детей раннего 
возраста), обильное питьё (при рвоте рекомен-
дован церукал в возрастных дозировках), без-
лактозные смеси. Пищу молочную и богатую 
углеводами следует исключить из-за дефицита 
лактозы вследствие развивающейся дисахари-
дазной недостаточности.

Профилактика сводится к общим мероп-
риятиям, правилам личной гигиены. Для вак-
цинации используются две живые (оральные) 
вакцины из аттенуированных штаммов виру-
са, лицензированные более чем в 60 странах 
[8, 11, 13, 24, 26, 29]. Однако возрастает число 
выделяемых штаммов, которые вакцины «пе-
рекрыть» не могут [11, 23]. Вакцина Rotarix 
(Glaxo-Smith Kline Biologicals, Belgium) со-
держит G1P штамм, а RotaTeq (Merck and Co., 
USA) — 5 bovine-human реассортант, представ-
ляющий G{1..4} в ассоциации с Р и G6P. Эф-
фективность вакцин показана в отношении 
наиболее распространённых генотипов G{1..4}. 
Актуальна оценка эффективности вакцин в от-
ношении вновь выявляемых генотипов вируса, 
в частности обнаруженного повсеместно гено-
типа G12, а также генотипа G9.
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2.3.1.10. Саповирусный 
гастроэнтерит (см. пар. 1.2.2.5.7) 
(Львов Д.К.)
Род Sapovirus сем. Caliciviridae включает един-
ственный вируc Саппоро (SV — Sapporo virus), 
который разделяется на 5 генотипов, из кото-
рых G-I, G-II, G-IV и G-V вызывают гастро-
энтериты у людей, преимущественно у детей 
раннего возраста [4, 7, 11]. Вирусы генотипа 
G-III могут быть причиной инфекционного за-
болевания у свиней [6].

Распространяются саповирусы главным об-
разом фекально-оральным путём через конта-
минированные воду и продукты питания, реже 
респираторно [6]. Вспышки заболевания встре-
чаются повсеместно, но существенно реже по 
сравнению с норовирусными гастроэнтерита-
ми [8]. Описаны случаи внутригоспитальной 
инфекции у взрослых [10]. Наиболее частыми 
симптомами заболевания у взрослых являются 
диарея (70–90%), абдоминальные боли (30%), 
рвота (40–70%), изредка лихорадка (3%); дли-
тельность заболевания — 3–10 сут [7, 8, 14]. 
У детей во время спорадически возникших 
вспышек обычно наблюдается легкопротекаю-
щий гастроэнтерит.

Выявлены несколько типов рекомбинант-
ных вирусов как внутри, так и вне генетических 
групп [1, 3, 12]. Исключением пока является 
G-IV, для вирусов которых рекомбинанты пока 
не были обнаружены. Распространение пред-
ставителей этой группы меньше в сравнении 
с другими группами [13].

Для диагностики используется ОТ-ПЦР 
и ПЦР-РВ [9, 10].
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2.3.1.11. Норовирусные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.5.7) (Львов Д.К.)
Род Norovirus сем. Caliciviridae включает един-
ственный вирус Норфолк (NV — Norwalk virus), 
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который объединяет в себе большое количест-
во ранее самостоятельных Норфолкподобных 
вирусов человека и животных. Норовирусные 
гастроэнтериты по частоте занимают 2-е место 
(14–17%) после ротавирусных (60–73%) сре-
ди острых кишечных инфекций человека [5, 6, 
11, 15, 16, 18, 19, 22, 23, 24, 27, 31]. Выявлена 
гибель содержащегося в неволе африканского 
льва, инфицированного норовирусом 4-го гено-
типа [12]. Установлена близость норовирусов 
человека и свиней [29].

Особенно широко Норфолк-инфекция рас-
пространена в США, Великобритании, Австра-
лии, Японии, на Гавайских о-вах. Регистриру-
ются спорадические случаи, массовые вспыш-
ки и очаги в семьях и закрытых коллективах. 
В Европе вспышки чаще распространяются 
в больницах (40–50%) и домах престарелых 
(26–39%) [1]. В сентябре–октябре 2012 г. в вос-
точной части Германии возникла обширная 
эпидемическая вспышка среди детей дошколь-
ного и школьного возраста, охватившая около 
10 тыс. чел. Описаны вспышки на круизных 
судах [7] при употреблении устриц, в которых 
возбудитель сохраняется до нескольких недель 
и обладает способностью к размножению [10]. 
Норовирусы накапливаются также в ягодах, 
овощах, птице и мясных продуктах. Определен-
ную роль в передаче инфекции играет инфи-
цированный персонал пищеблоков. В Москве 
частота норовирусной инфекции среди госпи-
тализированных с острой кишечной инфекций 
детей составила 6,4% [1]. В США число вспы-
шек острой кишечной инфекций, этиологиче-
ски связанных с норовирусами, достигает 50% 
при 1% госпитализации заболевших.

Механизм передачи вируса фекально-ораль-
ный. Реализуется контактно-бытовой, пищевой 
и водный путь передачи возбудителя. Как пра-
вило, при вспышках в лечебных учреждениях 
основным путём заражения является контак-
тно-бытовой, а при массовых вспышках доми-
нирует пищевой [4, 7, 9, 14]. Возникновение 
вспышек возможно также из-за загрязнения 
и накопления вируса в источниках питьевой 
воды [7].

Норовирусные инфекции возникают во 
всех возрастных группах, но чаще (80%) бо-

леют дети, заболеваемость среди взрослых не 
превышает 3%. Описаны разные варианты воз-
будителя [21], но чаще гастроэнтериты у детей 
связаны с 1-м генотипом. Сезонность — осен-
не-зимняя.

Патогенез изучен только при эксперимен-
тальной инфекции у добровольцев. Поража-
ются преимущественно проксимальные отде-
лы тонкой кишки (двенадцатиперстной, реже 
толстой и тонкой). Норовирусы размножаются 
в зрелых столбчатых эпителиоцитах кишечных 
ворсинок, вызывают гибель абсорбтивных кле-
ток и секрецию жидкости клетками кишечных 
желёз. Преобладание секретирующих процес-
сов над абсорбционными приводит к развитию 
диареи. Отмечается снижение ферментативной 
активности клеток щеточной каёмки и развитие 
вторичной дисахаридазной недостаточности. 
Морфологические изменения в клинике, воз-
никающие при норо-, рота- и коронавирусных 
инфекциях, сходны.

Инкубационный период составляет 12–24 ч, 
нередко длится 48 ч. Клиническая картина ха-
рактеризуется триадой симптомов: лихорадка, 
рвота и диарея. Начало заболевания острое, 
лихорадка непродолжительная, интоксикация 
слабая, рвота повторная (3–5 раз). Ведущий 
симптом в клинической картине — диарея. Стул 
появляется к концу 1-х – началу 2-х суток, но-
сит водянистый характер, иногда с примесью 
слизи, без запаха. Частота стула 2–10 раз/сут. 
Нормализация происходит в основном на 2-е 
сутки, реже — к 5-м суткам. Диарея сопровож-
дается болью в животе, у 1/3 больных отмечает-
ся урчание [1]. Особенностью течения норови-
русного гастроэнтерита у детей 1-го года жизни 
является отсутствие лихорадочной реакции [1]. 
Значимого дефицита массы тела при адекват-
ной терапии нет. Клиническая картина норови-
русной инфекции у взрослых сходна с течением 
болезни у детей.

Разработана отечественная ОТ-ПЦР-диаг-
ностика для обнаружения вгРНК в копрофиль-
тратах, с успехом применяется ПЦР-РВ [3, 8]. 
Для детекции специфических противовирус-
ных АТ в сыворотке крови используется ИФА 
[1]. Диагностическое значение имеет выделе-
ние вируса в клеточных линиях [24].



5252.3. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА

Лечение патогенетическое, включает дието-
терапию, регидратационную и иммунотерапию 
[1]. Учитывая дисахаридазную недостаточ-
ность, из диеты следует исключать молочные 
продукты, хлебные и кондитерские изделия. 
Детям первого года жизни рекомендуются мо-
лочные безлактозные смеси. Регидратационная 
терапия включает глюкозо-солевые растворы, 
регидрон, цитроглюкосолан. Показана смек-
та, способствующая элиминации вируса из 
кишечника, лактозосодержащие пробиотики 
и ферментативные препараты. Иммунотерапия 
проводится c помощью комплексного иммуно-
глобулинового препарата при среднетяжёлой 
форме болезни.

Норовирусы являются причиной возникно-
вения вспышек кишечных инфекций у свиней 
и КРС [13, 17, 25, 30, 32]. Активно изучается 
эволюция норовирусов [20, 21, 26, 28].
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2.3.1.12. Гепатит Е 
(см. пар. 1.2.2.5.5) 
(Шахгильдян И.В., Львов Д.К.)
Вирус гепатита Е (HEV — hepatitis E virus) от-
носится к сем. Hepeviridae роду Hepevirus, имеет 
убиквитарное распространение, но гиперэнде-
мичные территории расположены в странах 
Южной, Центральной, Юго-Восточной Азии, 
Африки, Латинской Америки с высокой плот-
ностью населения, жарким климатом, дефи-
цитом пресной воды и плохим водоснабже-
нием [1, 5, 23, 35]. Установлены по крайней 
мере 4 генотипа HEV человека: HEV-1 рас-
пространён в Юго-Восточной, Центральной 
и Южной Азии, Африке; HEV-2 — в Мексике, 
Африке; HEV-3 — в Европе, Австралии, Но-
вой Зеландии, Северной Америке, Аргентине; 
HEV-4 — на юге Китая и в ряде стран Европы. 
Для других стран, включая Россию, характерна 
спорадическая заболеваемость, в основном за 
счёт импортируемых случаев [3, 4, 14].

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

Особая роль по выяснению этиологии ге-
патита Е принадлежит М.С. Балаяну (см. 
рис. 1.1.31), имевшему в крови в высоком тит-
ре АТ к HАV и показавшему в 1981 г. в опыте 
самозаражения экстрактами фекалий 9 боль-
ных гепатитом ни А, ни В возникновение жел-
тушной формы гепатита Е [1, 11, 12]. Но ещё 
Е.А. Пакторисом (см. рис. 1.1.29) описана свое-
образная вспышка «эпидемического гепатита» 
в 1955–1956 гг. в Киргизской ССР, имевшая 
все характерные черты гепатита Е (в частности, 
высокие, до 16–20%, показатели летальности 
у заболевших беременных женщин) [6]. Вирус 
способен преодолевать плацентарный барьер, 
вызывать гибель плода и неонатальные забо-
левания [2, 4].

Источниками HEV служат больные желтуш-
ной и безжелтушной формами. Наибольшую 
опасность больные гепатитом Е представляют 
в первые дни болезни, до появления желтухи. 
После проявления этого «оптического» сим-
птома (даже в самые первые дни желтушного 
периода) HEV в фекалиях больных методом 
иммунной ЭМ удаётся обнаружить лишь в 2–
10% случаев. Заражение происходит фекаль-
но-оральным путём при высоких заражающих 
дозах, преимущественно через контаминиро-
ванную фекалиями воду [2, 4]. Контактная 
передача HEV осуществляется редко, с чем 
связана низкая очаговость в семьях больных. 
Взрывообразно возникающие эпидемии могут 
охватывать десятки тысяч людей. В Средне-
азиатском регионе бывшего СССР эпидемиче-
ский сезон совпадает со временем сбора хлопка, 
когда сборщики особенно остро испытывают 
дефицит пресной воды. Описаны вспышки ге-
патита Е на круизных суднах [38].

Вспышки гепатита Е в среднеазиатских рес-
публиках бывшего СССР имели ряд общих от-
личительных эпидемиологических черт [7, 8]. 
Важнейшими из них являлись: 1) взрывообраз-
ный характер заболеваемости; 2) своеобразная 
возрастная структура заболевших с преиму-
щественным поражением лиц 15–29 лет, по-
давляющее большинство (95–98%) из которых 
имели в крови «анамнестические» IgG против 
HAV; 3) незначительная очаговость в семьях; 
4) подъём заболеваемости начиная с летних 
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месяцев (т.е. с периода наибольшего водопот-
ребления); 5) резко выраженная неравномер-
ность территориального уровня заболеваемос-
ти, отчётливая зависимость между состоянием 
коммунального благоустройства (прежде всего 
санитарным состоянием источников питьевого 
водоснабжения) и показателями заболеваемо-
сти; 6) высокие (до 13–19% и даже 22%) по-
казатели летальности среди заболевших бере-
менных женщин (главным образом, во второй 
половине беременности) [3, 9, 12]. Все вспыш-
ки гепатита Е явились результатом реализации 
водного пути передачи вируса и возникли как 
следствие употребления населением контами-
нированной HEV питьевой воды.

Инкубационный период 2–9 нед. (в среднем 
6 нед.). Соотношение желтушных и безжелтуш-
ных форм 1:10–25. Установлена возможность 
хронизации инфекции [10, 18]. Выявлена связь 
с развитием тяжёлой неврологической патоло-
гии [18, 19, 21, 24, 30], в том числе у ВИЧ-ин-
фицированных пациентов [17, 18]. Заболева-
ние протекает тяжелее при ко- и суперинфек-
ции у носителей HВV. Клиническое течение 
обычно легче в сравнении с гепатитом А без 
перехода в хроническое течение; цирроз, гепа-
токарцинома не описаны. Летальность менее 
1%, за исключением беременных женщин (осо-
бенно на последней трети срока беременнос-
ти), у которых летальность достигает 15–40%. 
Часто наблюдается гибель плода. При тяжёлых 
формах гепатита Е у беременных развивается 
геморрагический синдром (41%) с обильными 
желудочными и маточными кровотечениями, 
гемоглобинурия (90%), острая печёночная не-
достаточность (48%) с задержкой суточного 
диуреза [2, 7].

Специфическая диагностика гепатита Е ос-
нована на обнаружении вгРНК возбудителя 
с помощью ОТ-ПЦР, а также выявлении спе-
цифических противовирусных IgM и IgG ме-
тодом ИФА.

Профилактика гепатита Е должна быть на-
правлена прежде всего на снабжение населения 
качественной питьевой водой. Для профилак-
тики среди беременных женщин используется 
специфический иммуноглобулин. Применение 
в одном из Среднеазиатских регионов бывшего 

СССР с высоким уровнем заболеваемости гепа-
титом Е этого препарата (приготовленного из 
крови проживающих там доноров крови, а так-
же лиц, перенесших эту инфекцию) у 135 бе-
ременных женщин позволило лишь у одной 
(0,7%) из них зарегистрировать манифестную 
форму гепатита Е через 5 мес. после его введе-
ния. В аналогичной по количеству группе срав-
нения желтушную форму гепатита Е диагно -
стировали у 4 беременных женщин (3%) через 3 
и 4 мес. после введения им противокоревого 
иммуноглобулина. У всех 5 заболевших гепати-
том Е этот диагноз подтвердили обнаружением 
в крови специфических противовирусных IgM 
против HEV и отсутствием серологических 
маркёров других типов вирусных гепатитов. 
Созданы и выпускаются эффективные убитые 
вакцины, разрабатываются рекомбинантные 
живые вакцины [22, 33].

Естественный резервуар HEV находится 
в природе [28, 31, 33, 34, 43, 45]. HEV циркули-
рует в популяциях свиней, которые служат, по-
видимому, постоянным источником заражения 
людей. АТ против антигенов HEV обнаружены 
у многих позвоночных: сельскохозяйственных 
животных, птиц, грызунов, оленей [41]. От птиц 
выделен вирус гепатита Е птиц (AHEV — avian 
hepatitis E virus). В Венгрии описан новый ге-
нотип вируса, вызывающий у кур синдром уве-
личения печени и селезёнки (BLSD — big liver 
and spleen disease) [13]. Показана возможность 
экспериментального заражения приматов ва-
риантами HEV человеческого и свиного проис-
хождения. Выделенные во Франции от домаш-
них и диких кроликов штаммы HEV генотипов 
{1..4} были практически идентичны человече-
ским вариантам этого вируса [23]. В Германии, 
США (Алеутские о-ва, Калифорния, Флорида, 
Теннесси, Техас) от диких крыс Rattus rattus 
и R. norvegicus многократно изолированы штам-
мы вируса гепатита Е крыс (RatHEV — rat 
hepatitis E virus) [26].

Описаны случаи заражения людей HEV ге-
нотипа 4 при поедании сырого или недостаточ-
но прожаренного мяса свиней [14, 20, 22, 28, 29, 
37, 45].

Обращает на себя внимание обнаружение 
в последние годы у 0,6–4,0% первичных доно-



528 Часть II. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

ров крови и беременных женщин, прожива-
ющих в неэндемичных регионах Российской 
Федерации, антител к HEV при их определе-
нии методом ИФА. При этом манифестные 
формы этой инфекции там зарегистрированы 
не были. Вопрос о природе этих антител ос-
таётся открытым и нуждается в дальнейшем 
изучении [5].

Активно изучается эволюция HEV [15, 26, 
30, 36, 37, 41], разработаны вакцины [25, 32, 
35, 36].
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2.3.1.13. Саффолдвирусный 
гастроэнтерит (см. пар. 1.2.2.3.4) 
(Львов Д.К.)
Вирус Саффолд (SAFV — Saffold virus), изо-
лированный в 2007 г. M.S. Jones и соавт. из 
стула лихорадящего 8-месячного ребёнка [6], 
относится к роду Cardiovirus сем. Picornaviridae. 
Также к этому же роду принадлежит вирус 
Тейлера мышей (TMEV — Theiler’s murine 
encephalomyelitis virus), теравирус крыс (TRV — 
Theiler-like rat virus), вирус энцефаломиокар-
дита (EMCV — encephalomyocarditis virus) и 
изолированные в России вирусы Вилюйского 
энцефаломиелита человека (VHEV — Vilyuisk 
human encephalomyelitis virus) [8], лихорадки 
долины Сырдарьи (SDVFV — Syr-Darya Valley 
fever virus) (см. пар. 1.2.2.3.4), Сихотэ-Алинь 
(SAV — Sikhote-Alin virus).

TMEV способен вызывать у мышей заболе-
вания ЦНС, а некоторые его варианты ассоци-
ируются с персистирующей инфекцией и мно-
жественным склерозом [2, 7]. TRV изолирован 
от крыс. EMCV может быть причиной возник-
новения энцефалита и миокардита у некоторых 
животных [10].

Вирус Саффолд распространён повсемест-
но и способен вызывать тяжёлые заболевания 
у детей младшего возраста [1, 3, 9, 13] с явлени-
ями гастроэнтерита и, возможно, поражениями 
респираторного тракта [5]. Выявлена циркуля-
ция по крайней мере трех генетических линий 
[4, 11, 12]. Роль вируса в патологии человека 
нуждается в дальнейших исследованиях.
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2.3.1.14. Астровирусные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.5.2) (Львов Д.К.)
Астровирусы человека относятся к сем. Astro-
viridae роду Mamastrovirus. Поражающий че-
ловека мамастровирус 1 (MAstV 1 — mamastro-
virus 1) является прототипным вирусом рода 
и содержит по крайней мере 8 серотипов с наи-
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10.
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13.

большим распространением 1-го генотипа [8]. 
Сравнительно недавно описаны новые астро-
вирусы человека MLB1 (MAstV 6 — mamastro-
virus 6) [6], MLB2 (MAstV 8 — mamastrovirus 8) 
[7] и VA1 (MAstV 9 — mamastrovirus 9).

Астровирусы впервые были описаны при 
анализе вспышки лёгкой диареи у новорож-
денных детей и служат причиной (2–8%) воз-
никновения острых небактериальных гастро-
энтеритов у детей [4]. Астровирусы вызывают 
гастроэнтериты у взрослых с нарушенным им-
мунитетом. Описано возникновение энцефали-
та у ребёнка с агамаглобулинемией [9].

Экспериментальная инфекция у животных 
обычно протекает без клинических симптомов, 
хотя у утят может развиться гепатит с леталь-
ным исходом. Из 8 серотипов, патогенных для 
человека, 1-й серотип связан с 72% всех случаев 
инфекции [3].

Распространение повсеместное с пиком ак-
тивности в зимне-весенний период в странах 
умеренного климата. Заболевание обычно лег-
кое с инкубационным периодом 3–4 сут, рас-
пространено в основном среди детей младшего 
возраста, составляет менее 3% негоспитализи-
рованных инфекционных больных [1, 5]. Опи-
саны вспышки в домах престарелых. Около 65% 
детей в возрасте 3–4 лет и 87% детей в возрасте 
5–10 лет имеют специфические противовирус-
ные АТ [4].

Вирус способен к размножению в клетках 
почек эмбриона человека в присутствии трип-
сина [10]. Для диагностики используется ИФА 
[8] и ОТ-ПЦР [2, 6].

Продолжается изучение эволюции астрови-
русов [2, 6, 7].
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2.3.2. Вирусные инфекции 
дыхательных путей 
(Колобухина Л.В., Львов Д.К.)

Острые респираторные вирусные заболевания 
(ОРВЗ) — самые распространённые и состав-
ляют до 90% всех других инфекционных болез-
ней [1].

По данным ВОЗ, ежегодно каждый 3-й 
житель планеты болеет ОРВЗ, гриппом — 3–
5 млн чел. В России ежегодно регистрируется 
27,3–41,2 млн больных, из них 45–60% — дети. 
По данным Минздрава Российской Федерации, 
в 2004 г. экономический ущерб, причиняемый 
гриппом и ОРВЗ, составил 82,6 млрд руб., что 
составило около 86% экономических потерь от 
инфекционных болезней в целом [1]. Доказа-
на роль гриппозной инфекции в обострении 
хронических заболеваний и развитии ослож-
нений, нередко являющихся причиной смер-
ти больных. «Дополнительная» смертность от 
гриппа в период эпидемий в разных возрастных 
группах колеблется от десятков до сотен тысяч 
случаев, а в период пандемии может достигать 
1% [8].
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10.

ОРВЗ остаются неконтролируемыми инфек-
циями, что прежде всего связано с антигенной 
изменчивостью вирусов гриппа и отсутствием 
вакцинопрофилактики при других ОРВИ.

Все ОРВИ объединены в одну группу на 
основании единого воздушно-капельного ме-
ханизма передачи возбудителя и развития 
основного патологического процесса в респи-
раторном тракте больного со сходными кли-
ническими симптомами. Вирусы, вызывающие 
ОРВЗ, относятся к разным таксономическим 
группам, отличаются по структуре и биологи-
ческой характеристике. Патогенные для чело-
века вирусы ОРВИ входят в 7 семейств: РНК-
содержащие Orthomyxoviridae (Influenza {A, B, 
C} virus), Paramyxoviridae (Pneumovirus, Meta-
pneumovirus, Rubulavirus, Respirovirus), Pico-
birnaviridae, Picornaviridae (Rhinovirus, Enterovi-
rus), Coronaviridae (Coronavirus), а также ДНК-
содержащие Adenoviridae (Mastadenovirus), 
Parvoviridae (Bocavirus). В настоящее время 
насчитывается более 200 охарактеризован-
ных вирусов, вызывающих ОРВЗ, особен-
ность клинической картины каждого из них 
обусловлена тропизмом вирусов к определен-
ным участкам дыхательных путей. В период 
2001–2005 гг. от больных были изолированы 
и идентифицированы ранее неизвестные виру-
сы из сем. Parvoviridae (HBoV), Paramyxoviridae 
(HMPV), Picobirnaviridae (генотип 1) и Corona-
viridae (SARS-CoV) [4, 10, 11].

Репликация и репродукция вирусов грип-
па, парагриппа, респираторно-синцитиально-
го, рино- и коронавирусов ограничиваются 
респираторным трактом, аденовирусы и энте-
ровирусы размножаются как в респираторном 
тракте, так и в ЖКТ, нередко с проникновени-
ем в ЦНС.

Ведущая роль в этиологической структуре 
ОРВЗ принадлежит гриппу, ежегодная эпи-
демия которого наносит большой социально-
экономический ущерб государствам с любым 
уровнем экономического развития. Только 
в Европе, США и Японии жертвами эпидемии 
гриппа становится более 100 млн чел. Ежегодно 
от гриппа и его осложнений в США погибают 
20–40 тыс. чел. [12, 13]. Экономические потери 
исчисляются миллиардами долларов.
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Наиболее тяжело протекают грипп и другие 
ОРВИ у детей на 1-м году жизни, у лиц пожи-
лого возраста, а также у «часто болеющих де-
тей». По данным ВОЗ, 60% летальных случаев 
связано с вирусассоциированными болезнями: 
пневмонией, поражением ЦНС, развитием сеп-
сиса.

Возникшая в 2009 г. пандемия гриппа А 
(H1N1) pdm09 была вызвана новым реассор-
тантом «свиных» вариантов вируса гриппа А 
[1, 2]. Вирус гриппа А (H1N1) pdm09 изна-
чально был более вирулентен по сравнению со 
штаммами сезонного гриппа А [2, 3]. Процесс 
реассортации вирусов гриппа А идёт непрерыв-
но, и М-сегмент вируса гриппа А (H1N1) pdm09 
в 2011 г. был обнаружен у вирусов гриппа А 
(H3N2), изолированных от больных людей 
[5–7, 9].

В последние годы эпидемическая ситуация 
в мире осложнилась случаями инфицирования 
людей вирусами гриппа А птиц субтипов H5N1, 
H7N7 и H9N2. Высоковирулентный вирус грип-
па А (H5N1) птиц вызвал чрезвычайно тяжё-
лые клинические формы заболевания у людей 
с высокой летальностью: по данным ВОЗ, на 
август 2012 г., в 15 странах Старого Света за-
регистрировано 608 лабораторно подтверж-
дённых случаев заболевания, из которых 359 
(59,0%) закончились летально [14]. Сложивша-
яся ситуация увеличивает риск формирования 
новых вариантов вируса гриппа А [1].
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2.3.2.1. Грипп (см. пар. 1.2.2.5.9)
2.3.2.1.1. Эпидемический грипп 
(Колобухина Л.В., Львов Д.К., Бурцева Е.И.)
Эпидемии гриппа были описаны ещё Гиппо-
кратом в 412 г. до н.э. Эпидемические вспыш-
ки также описываются в документах 1510 г., 
а пандемии — в 1580 г. В XIX в. зафиксированы 
12 крупных подъёмов заболеваемости, 8 из ко-
торых по масштабу приближались к пандемии 
или крупной эпидемии.

Начало системному изучению гриппа по-
ложили в 1933 г. W. Smith, C.H. Andrews, 
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и P.P. Leidlow, выделив вирус гриппа A/WS/33 
(H1N1). Отличный по антигенным свойствам от 
вируса 1933 г. изолят, обнаруженный T. Francis 
в 1940 г., классифицировали как вирус гриппа 
В (штамм B/Lee/40). Вирус гриппа С впервые 
получен в 1947 г. R.M. Taylor.

Этиология. Вирусы гриппа относятся к сем. 
Orthomyxoviridae родам Influenza {А, В, С} virus. 
Вирусы гриппа А подразделяются на подтипы 
соответственно антигенным свойствам поверх-
ностных белков НА и NA. В настоящее время 
известны 17 подтипов гемагглютинина (у ви-
русов гриппа человека — Н1, Н2, Н3) и 10 под-
типов нейраминидазы (у вирусов гриппа чело-
века — N1, N2).

Вирусы гриппа А широко циркулируют 
в природе и в отличие от вирусов гриппа В и С 
инфицируют не только человека, но и многие 
виды млекопитающих и птиц, главным обра-
зом водного и околоводного комплекса (см. 
пар. 1.1.3). Вирусы, циркулирующие среди лю-
дей, домашних и диких животных, способны 
к обмену генетическим материалом в процессе 
реассортации.

Межвидовая передача вируса гриппа А яв-
ляется многофакторным процессом и происхо-
дит достаточно редко. Примерами преодоления 
межвидового барьера служат случаи инфици-
рования людей вирусами гриппа А птиц и сви-
ней субтипов H5N1, H9N2, H7N7, H7N3, Н7N2, 
H1N2, H1N1v, H3N2v в странах Юго-Восточ-
ной Азии, некоторых странах Европы и США 
[15, 16, 23, 27 31, 32, 34, 37].

Эпидемиология. Наибольшее эпидемиче-
ское значение имеют вирусы гриппа А из-за их 
уникальной способности к антигенной измен-
чивости, в результате мутационного («дрейф») 
и реассортационного («шифт») процессов, при-
ведших в ХХ в. к трём пандемиям (1918, 1957, 
1968) и одной глобальной эпидемии, близкой 
по масштабу к пандемии (1977), а также пан-
демии 2009 г.

Первая пандемия XX в. (1918–1919), по-
лучившая название «испанка», была самой 
драматичной, в короткое время охватившей 
практически весь мир. По последним данным, 
заболело 35% населения Земли, умерли более 
100 млн человек [33]. Результаты ретроспек-

тивного анализа серологических исследований 
показали принадлежность возбудителя к суб-
типу А (H1N1) [36, 38]. В последующие годы 
вирус гриппа А (H1N1) уже с изменённой анти-
генной структурой послужил этиологиче ским 
фактором эпидемий 1936–1937, 1943–1944 
и 1947–1952 гг. [35].

Концепция реассортационного происхож-
дения пандемических штаммов вируса грип-
па A, свидетельствующая о происхождении 
генов, кодирующих поверхностные белки НА 
и NA от вирусов птиц, а большей части внут-
ренних генов — от вирусов гриппа человека, 
достоверно (по данным секвенирования) объ-
ясняла свойства пандемических вирусов 1957 
и 1968 г.

Вирус 1957 г. был отнесён к субтипу H2N2, 
а 1968 г. — H3N2. Установлено, что в обоих 
случаях вирусы появлялись в результате реас-
сортации генов вирусов человека и птиц. Ви-
рус гриппа А/H2N2 получил три гена (НА, NA 
и РВ1) от вируса гриппа птиц, а 5 генов — от 
циркулировавшего среди людей в то время ви-
руса гриппа А/H1N1. Вирус гриппа А/H3N2 
наследовал НА и РВ1 от птичьего вируса, NA 
и остальные гены — от вируса гриппа А/H2N2, 
циркулировавшего в течение 11 лет [30].

Объявленная ВОЗ 11.06.2009 новая панде-
мия гриппа была вызвана появлением и быс-
трым распространением вируса гриппа A 
(H1N1) pdm09, подобного свиному. Моле-
кулярно-генетический анализ свойств этого 
вируса показал, что он представляет собой 
реассортант вирусов гриппа A (H1N1) сви-
ней, циркулирующих на разных континентах 
и относящихся к различным генетическим ли-
ниям — американской (HA, NP, NS, PB1, PB2, 
PA) и евразийской (NA, M). Ранее этот вирус 
не был выявлен у свиней и не диагностирован 
при гриппозной инфекции у людей [13].

Появление новых пандемических вирусов 
обычно сопровождалось исчезновением из че-
ловеческой популяции предшествующего ви-
руса. Однако до сих пор неясен механизм воз-
врата в активную циркуляцию вируса гриппа А 
(H1N1) в 1977 г. («русский грипп»). В то же 
время появление пандемического вируса грип-
па A (H1N1) pdm09 способствовало его исчез-
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новению из активной циркуляции среди людей 
с осени 2009 г. [14].

Для вирусов гриппа С характерны меньшая 
изменчивость поверхностных белков (приводя-
щая к формированию новых дрейфовых вари-
антов), низкая репродукция в чувствительных 
системах, рецептордеструктирующая актив-
ность, связанная не с NA (как у вирусов грип-
па А и В), а с поверхностным гликопротеином 
HEF [1].

Вирусы гриппа С в отличие от вирусов грип-
па А и В не вызывают эпидемических подъёмов 
заболеваемости, при этом они могут стать при-
чиной вспышек в детских коллективах, а так-
же вызывать отдельные спорадические случаи 
заболеваний. Наиболее тяжёлое клиническое 
течение регистрируют у новорождённых детей. 
Несмотря на данные французских исследова-
телей, выявивших АТ к вирусу гриппа С у 60–
70% взрослых лиц, инфекция этим вирусом 
в литературе описана редко. Причиной этому 
может служить трудность изоляции этого ви-
руса в чувствительных системах, проводимой 
только в нескольких лабораториях. С внедре-
нием ОТ-ПЦР появилась возможность детек-
ции этого вируса в назофарингеальных смы-
вах.

Испанские исследователи [22] провели ана-
лиз частоты клинических форм заболеваний, 
связанных с инфицированием вирусом грип-
па С, у детей в возрасте 24 мес. и младше в пе-
риод 1999–2003 гг. Исследование проводили 
с применением ОТ-ПЦР на группу инфекций: 
РСВ, аденовирусы, грипп А, В и С. Из числа 
исследованных образцов (706 госпитализиро-
ванных детей) 76,1% были положительны на 
РСВ-инфекцию, 30 детей (4,3%) оказались ин-
фицированы вирусами гриппа и у 6 из них был 
выявлен вирус гриппа С. Причём среди этих 
6 детей трое имели коинфекцию (двое — с РСВ 
и один — с аденовирусами). По клиническим 
проявлениям инфекция, вызванная вирусом 
гриппа С, не отличалась от проявлений заболе-
вания, вызванных вирусов гриппа А, в течение 
первых 24 ч болезни.

Вирусы гриппа, являющиеся родоначальни-
ками пандемического цикла, характеризуются 
эпидемической активностью и высокой кон-

тагиозностью. В межпандемический период 
в человеческой популяции циркулируют эпи-
демические штаммы, появившиеся в резуль-
тате точечных мутаций в структуре вирусного 
генома, прежде всего его поверхностных белков 
(антигенный дрейф). Эпидемические штаммы 
являются вариантами раннее циркулировавше-
го вируса гриппа с тем же подтипом гемагглю-
тинина.

С конца 1970-х годов, с возвратом виру-
са гриппа A (H1N1), наметилась и в после-
дующие годы утвердилась одна из значимых 
особенностей современного эпидемического 
процесса: социркуляция трёх вирусов грип-
па: A (H3N2), A (H1N1) (с 2009 г. его заменил 
A (H1N1) pdm09) и В, вызывающих с разной 
долей активности ежегодные подъёмы заболе-
ваемости в зимне-осеннее время и, кроме того, 
труднопрогнозируемых по ведущему этиологи-
ческому фактору.

В связи с актуальностью вирусов гриппа 
(эпидемии и пандемии) для здравоохране-
ния всех стран мира в 1947 г. по инициативе 
ВОЗ была создана Международная система 
по надзору за циркуляцией вирусов гриппа, 
которая со временем пополнялась новыми 
странами-участниками и сегодня насчитывает 
пять международных центров (США, Англия, 
Китай, Япония и Австралия), 122 националь-
ных центра по гриппу, активно работающих 
в 94 странах мира (в России — ФГБУ «НИИ 
гриппа» в Санкт-Петербурге и ФГБУ «НИИ 
вирусологии им. Д.И. Ивановского» в Москве), 
12 референс-центров по высоковирулентному 
вирусу гриппа А птиц, а также производителей 
гриппозных вакцин [28, 29].

Согласно приказу Федеральной службы по 
надзору в сфере защиты прав потребителей 
и благополучия человека (Роспотребнадзора) 
от 31.03.2005 № 373 «О совершенствовании 
системы эпидемиологического надзора и кон-
троля за гриппом и острыми респираторными 
вирусными инфекциями» была усовершенство-
вана система эпиднадзора за гриппом и ОРВИ 
в России с утверждением положения Феде-
рального центра по гриппу на базе НИИ гриппа 
(Санкт-Петербург) и Центра экологии и эпи-
демиологии гриппа на базе НИИ вирусологии 
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им. Д.И. Ивановского (Моск ва) и 59 сотрудни-
чающих с ними опорных баз (ФБУЗ «Центры 
гигиены и эпидемиологии» и ТУ Роспотреб-
надзора). В целях дальнейшей реализации на 
территории Российской Федерации Междуна-
родных медико-санитарных правил приказом 
Роспотребнадзора от 17.03.2008 № 88 Прило-
жение № 3 «О мерах по совершенствованию 
мониторинга за возбудителями инфекционных 
и паразитарных заболеваний» на четыре инсти-
тута были возложены функции референс-цен-
тров по мониторингу за гриппом: НИИ грип-
па (Санкт-Петербург); НИИ вирусологии 
им. Д.И. Ивановского (Моск ва); ЦНИИ эпи-
демиологии Роспотребнадзора (Москва) (ре-
ференс-центр по мониторингу инфекций верх-
них и нижних отделов респираторного тракта); 
ГНЦ ВБ «Вектор» (Новосибирск) (референс-
центр по мониторингу за высокопатогенным 
вирусом гриппа птиц).

В период 2002–2012 гг. наиболее частой 
причиной эпидемических подъёмов заболева-
емости были вирусы гриппа A (H3N2), актив-
ность которых отмечена в 7 сезонах: 2002–2003, 
2003–2004, 2004–2005, 2005–2006, 2006–2007, 
2008–2009 и 2011–2012 гг. Вирусы гриппа A 
(H1N1) были активными в 2006–2007 гг. и со-
циркулировали с вирусами гриппа A (H3N2) 
в 2005–2006, 2008–2009 гг. и вирусами грип-
па В — в 2007–2008 гг. Для вирусов гриппа 
В в 10-летнем промежутке зарегистрированы 
два периода преобладания в этиологии эпиде-
мии — в сезонах 2007–2008 гг. и в период вто-
рой волны 2009–2010 гг., однако необходимо 
отметить, что их социркуляция с вирусами 
гриппа А отмечена в 6 других сезонах.

В популяции вирусов гриппа A (H3N2), 
циркулировавших в рассматриваемый период, 
были определены 7 эталонными вариантами — 
А/Москва/10/1999, А/Фуцзянь/411/2002, 
А/Кумамото/102/2002, А/Калифорния/7/2004, 
А/Висконсин/67/2005, А/Брисбен/10/2007 
и А/Перт/10/2009. Изменчивость вирусов 
гриппа A (H3N2) происходила последователь-
но, и каждый следующий антигенный вариант 
сохранял свойства предыдущего эталона.

Вирусы гриппа A (H1N1) были представ-
лены 3 антигенными вариантами: А/Новая 

Каледония/20/1999, А/Соломоновы остро-
ва/03/2006 и А/Брисбен/59/2007. Эталоном 
пандемии 2009 г., а затем последующих двух 
сезонов стал штамм А/Калифорния/07/2009 
(H1N1) pdm09, активность которого была 
наиболее выраженной в период 2009–2010 
и 2010–2011 гг.

Вирусы гриппа В были представлены 4 эта-
лонными вариантами, определившими две 
ветви в их эволюционном развитии. Вирусы 
первой из них, подобные В/Виктория/2/1987, 
активно циркулировали как у нас в стране, так 
и за рубежом до 1990 г. включительно и были 
отмечены вновь в сезоне 2002–2003 гг. появ-
лением штаммов, подобных эталонному вари-
анту В/Гонконг/330/2001, и несколько позже 
эталонами — В/Малайзия/25/2006 и В/Брис-
бен/60/2008. Ко второй ветви отнесены виру-
сы, подобные В/Ямагата/16/89, антигенны-
ми вариантами которого в рассматриваемый 
период стали В/Флорида/04/06, В/Вискон-
син/1/2010.

Необходимо отметить, что в пределах одного 
эпидемического сезона циркулировали вирусы 
гриппа не только с разной антигенной структу-
рой, но и представляющие собой их дрейфовые 
варианты, т.е. популяция характеризовалась 
как достаточно гетерогенная.

Результаты изучения и анализа антигенных 
и молекулярно-биологических свойств пока-
зали, что изменчивость поверхностных белков 
вирусов гриппа, циркулировавших за рассмат-
риваемый период в ряде регионов России, была 
подобна дрейфу эталонных штаммов, а также 
вирусов гриппа, циркулировавших в других 
странах мира.

Кроме того, социркуляция в пределах одного 
эпидемического сезона вирусов гриппа А и раз-
ных эволюционных линий вируса гриппа В ста-
ла причиной формирования естественных реас-
сортантов с антигенной структурой A (H1N2) 
и вирусов гриппа В, имеющих в своём составе 
НА и NA эталонов разных эволюционных ли-
ний. В России выделить реассортанты вируса 
гриппа A (H1N2) не удалось, однако в сезоне 
2002–2003 гг. по крайней мере 5 штаммов ви-
руса гриппа В были идентифицированы как 
реассортанты.
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Достаточно длительный период циркуля-
ции одних и тех же типов и подтипов вирусов 
гриппа в предпандемический период стал при-
чиной снижения их доли в структуре ОРВИ 
в последние годы, особенно в крупных городах 
(в 1,4–1,9 раза), при этом выраженность эпи-
демического процесса была средней интен-
сивности с вовлечением до 5–10% населения 
страны и ростом годовой и эпидемической 
заболеваемости среди детей (54,2 и 58,8% со-
ответственно), превышающей в несколько раз 
показатели взрослого населения [14, 15]. Од-
ним из основных факторов, определяющих сов-
ременные тенденции, является формирование 
высокого уровня популяционного иммунитета 
при длительной циркуляции вирусов гриппа 
с относительно малоизменёнными антигенны-
ми свойствами.

Сезонные эпидемии возникают ежегодно 
в осенне-зимний период, спорадическая забо-
леваемость выявляется и в другие месяцы. Ос-
новной источник инфекции — больной человек, 
эпидемическая опасность которого коррелиру-
ет с выраженностью катаральных симптомов, 
а также больные с лёгкими и инаппарантными 
формами болезни.

Восприимчивость людей к вирусам гриппа 
абсолютная. Наиболее высокие показатели за-
болеваемости в эпидемические периоды при-
ходятся на долю детей 3–6 лет и школьников. 
В группу особо высокого риска тяжёлого те-
чения входят лица с хроническими заболева-
ниями органов дыхания, сердечно-сосудистой 
и эндокринной систем, дети раннего возраста 
и беременные. При передаче вируса реализует-
ся воздушно-капельный механизм. В результа-
те перенесенного заболевания приобретается 
типоспецифический иммунитет, повторные 
заболевания обусловлены заражением штам-
мами вируса гриппа с новыми антигенными 
свойствами.

Патогенез. Вирусы гриппа реплицируются 
и репродуцируются в эпителиальных клетках 
слизистой оболочки респираторного тракта. 
Характерно поверхностное поражение клеток 
трахеи и бронхов, сопровождающееся процес-
сами дегенерации, некроза, отторжением пора-
жённых клеток.

Патологический процесс развивается быст-
ро. Вслед за фазой репродукции вируса в клет-
ках эпителия развивается виремия, продолжи-
тельность которой составляет, как правило, 
10–14 сут.

Главное звено в патогенезе гриппа — пора-
жение сосудистой и нервной систем, возникаю-
щее вследствие токсического действия вируса.

Одним из основных механизмов влияния 
вируса гриппа на сосудистую систему является 
образование активных форм кислорода (АФК), 
с которыми связаны процессы деструкции сте-
нок капилляров и развитие отёка лёгких. Об-
разующиеся в процессе генерации АФК гидро-
перекиси взаимодействуют с фосфолипидами 
клеточных мембран, вызывая в них процесс 
перекисного окисления липидов, нарушение 
мембранного транспорта и барьерных функций, 
способствуя дальнейшему развитию вирусной 
инфекции [4].

Лизосомальные ферменты — эластаза, ка-
тепсины, коллагеназа, секретируемые нейтро-
филами, повреждают эпителий капилляров, 
базальную мембрану клеток, что вызывает на-
рушение мембранного транспорта и барьерных 
функций, способствует распространению грип-
позной инфекции и виремии [5].

Повышение проницаемости сосудов, лом-
кость их стенок, нарушение микроциркуляции 
служат причиной возникновения геморраги-
ческих проявлений — от носовых кровотече-
ний до геморрагического отёка лёгких и крово-
излияний в вещество головного мозга. Резкое 
падение тонуса мелких сосудов, повышение 
проницаемости эндотелиальных и эпителиаль-
ных клеток альвеол, возникающее вследствие 
повреждения альвеолокапиллярной мембраны, 
приводит к множественным кровоизлияниям 
в интерстиций и развитию отёка лёгких [21]. 
В основе поражения нервной системы лежат 
циркуляторные расстройства. Нарушение про-
ницаемости сосудов, токсического влияния ви-
руса на рецепторы сосудистого сплетения мозга 
вызывают гиперсекрецию спинномозговой жид-
кости с развитием синдрома внутричерепной 
гипертензии и отёка мозга. В основе сложного 
комплекса функциональных расстройств не-
рвной системы лежит поражение её вегетатив-
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ного отдела, а также зоны межуточного мозга 
(гипоталамус, гипофиз) как области наиболее 
высокой васкуляризации, выполняющей ней-
ровегетативную, нейроэндокринную и нейрогу-
моральную регуляцию. При аутопсии наблю-
даются полнокровие сосудов головного мозга, 
набухание и обширные геморрагии мозговых 
оболочек, отёк мозговой ткани. Патоморфологи-
ческая картина характеризуется наличием лим-
фомоноцитарных инфильтратов вокруг мелких 
и средних вен, гиперплазией глиальных элемен-
тов и очаговой демиелинизацией, что свидетель-
ствует о токсико-аллергической природе пато-
логического процесса в ЦНС при гриппе [6].

Основной чертой репаративного процесса 
слизистой оболочки трахеи и бронхов явля-
ется метаплазия цилиндрического эпителия 
с вовлечением в патологический процесс под-
слизистой ткани и сосудистой сети. Эти изме-
нения более интенсивны в трахее и крупных 
бронхах, менее — в средних и редко наблюда-
ются в мелких бронхах. Степень выраженности 
морфологических изменений зависит от сроков 
болезни: дистрофические изменения эпители-
альных клеток, полнокровие сосудов с неболь-
шими очагами инфильтрации в верхней части 
трахеи имеются уже на 1–2-е сутки болезни, 
к 3–5-м суткам нарастают по интенсивности 
и сохраняются до 7-х суток, а нередко и позже. 
Гнойный, фиброзно-геморрагический трахео-
бронхит связан с активацией бактериальной 
флоры, что в нередких случаях наблюдается 
уже в первые дни болезни.

Одним из важных факторов противовирус-
ной защиты является система ИФН, действие 
которой направлено на распознавание и элими-
нацию чужеродной генетической информации 
[3] (см. пар. 1.1.7, 2.1.2).

Клиническая картина. Инкубационный пе-
риод при гриппе короткий — от нескольких ча-
сов до суток. Начало острое, с озноба, быстрого 
повышения температуры до высоких цифр, быс-
трого нарастания симптомов токсикоза, кото-
рый определяет тяжесть болезни. Температура 
достигает максимальных значений (39–40 С) 
в первые сутки, нарастают признаки токсикоза: 
озноб, сильная головная боль, головокружение, 
миалгии, артралгии, выраженная слабость.

Средняя длительность лихорадочного пе-
риода составляет, по данным большинства 
исследований, 4 сут. Снижается температура 
критически или ускоренным лизисом. Про-
должительность лихорадки более 5 сут может 
свидетельствовать о развитии осложнений.

Характерен внешний вид больного: лицо ги-
перимировано, одутловато, сосуды склер инъе-
цированы, определяется гиперемия конъюнк-
тив, цианоз губ и слизистой оболочки ротоглот-
ки. У части больных отмечаются зернистость 
и точечные геморрагии на мягком нёбе.

Головная боль локализуется преимуще-
ственно в лобно-височной области и, как пра-
вило, сопровождается болью при движении 
глазных яблок. При сильной головной боли 
может возникать рвота, нередко определяют-
ся менингеальные знаки. При исследовании 
спинномозговой жидкости у этих больных 
плеоцитоз отсутствует, глобулиновые реак-
ции отрицательные, содержание белка ниже 
нормальных значений. Синдром менингизма 
исчезает с уменьшением интоксикации и сни-
жением температуры тела.

Катаральные симптомы в виде заложенно-
сти носа или небольшого ринита, кашля бывают 
в той или иной степени у всех больных и возни-
кают в основном к концу первых суток болезни. 
Кашель сухой, мучительный из-за характерного 
для гриппа трахеита. Аускультативно в лёгких 
нередко выслушиваются сухие хрипы.

Выделяют 4 фазы изменений в лёгких по 
тяжести и рентгенологическим данным [4]: 1-я 
фаза — сосудистое полнокровие (на рентгеног-
раммах определяется двустороннее усиление 
лёгочного рисунка за счёт расширения крупных 
сосудистых теней); 2-я фаза — интерстициаль-
ный отёк (на фоне преобладающего сосудистого 
компонента отмечается параваскулярный отёк 
и отёк междольковых и альвеолярных перего-
родок); 3-я фаза — альвеолярный отёк (характе-
ризуется пропотеванием форменных элементов 
крови в альвеолы; у больных появляется одыш-
ка, нарушение газообмена и кислотно-щелочно-
го состояния; гриппозная инфекция в эти сроки 
(3–5-е сутки болезни) осложняется пневмони-
ей); 4-я фаза — диффузный альвеолярный отёк 
(рентгенологически определяются обширные 
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зоны геморрагического отёка, занимающего 
значительную часть лёгких).

Изменение сердечно-сосудистой системы 
проявляется прежде всего диффузным пора-
жением миокарда вследствие токсического 
действия вируса. При аускультации сердца 
определяется приглушенность тонов, мягкий 
систолический шум на верхушке, который 
исчезает после нормализации температуры. 
Частота сердечных сокращений соответству-
ет температуре, у части больных может выяв-
ляться относительная брадикардия. Стойкая 
тахикардия, как правило, встречается у лиц 
с сопутствующими сердечно-сосудистыми за-
болеваниями и считается прогностически не-
благоприятной. Артериальное давление чаще 
нормальное или умерено снижено. Электро-
кардиографические измерения (диффузное 
изменение миокарда, удлинение интервала 
PQ, снижение зубца Т) имеют транзиторный 
характер.

Диапазон клинических проявлений со сто-
роны нервной системы достаточно широкий: 
от функциональных расстройств до серозных 
менингитов и тяжёлых менингоэнцефалитов. 
Функциональные нарушения обычно прояв-
ляются вегетативно-сосудистыми симптомами: 
лабильностью сосудистого тонуса, признаками 
внутричерепной гипертензии. Симптомы пора-
жения ЦНС чаще всего определяются на 3–7-е 
сутки болезни, когда на фоне общемозговых 
симптомов (головная боль, рвота) возникают 
клоникотонические судороги и изменение со-
знания от заторможенности до глубокой комы 
[6]. Выявляются очаговая симптоматика, ство-
ловые симптомы с парезами черепных нервов, 
двигательными нарушениями по проводнико-
вому типу. В отдельных случаях возможны ми-
елитические симптомы и явления полирадику-
лонейропатии.

Наиболее частое и нередко тяжёлое ослож-
нение — пневмония, которая может развиться 
в любые сроки, но наиболее часто возникает на 
3–4-е сутки болезни на фоне активной вирус-
ной инфекции. Этиологическим фактором чаще 
всего является стрептококк (70%). В последние 
годы стафилококковые пневмонии, склонные 
к деструкции, наблюдаются у лиц с хрониче-

скими заболеваниями и иммунной недостаточ-
ностью.

Диагностика. Лабораторная диагностика 
гриппа основывается на выявлении вирусных 
антигенов с помощью МФА и ИФА; выде-
лении вирусов из носоглоточных смывов на 
культуре клеток MDCK и РКЭ с последую-
щим подтверждением в РГА и их идентифи-
кации в РТГА со спектром специфических сы-
вороток к циркулирующим вирусам. Широко 
применяется метод ОТ-ПЦР для выявления 
вгРНК вирусов гриппа А с последующим суб-
типированием на A (H1N1), A (H1N1) pdm09, 
A (H3N2), A (H5N1) и В обеих эволюционных 
линий. Изучение динамики специфических АТ 
в парных сыворотках, взятых в ранний период 
заболевания и через 2–3 нед., проводят в РТГА. 
Для обнаружения специфических АТ в сыво-
ротках людей к вирусу гриппа птиц A (H5N1) 
с большей эффективностью рекомендовано 
применение РН в культуре клеток МDСК.

Лечение. Препараты, применяемые для ле-
чения гриппа, могут быть разделены на следу-
ющие группы: 1) этиотропные, действующие на 
механизмы репродукции вируса (химиопрепа-
раты); 2) ИФН и их индукторы, оказывающие 
комбинированное действие: противовоспали-
тельное и иммуномодулирующее; 3) патоге-
нетические средства, направленные на борьбу 
с интоксикацией, сосудистыми нарушениями, 
с полиорганной недостаточностью и осложне-
ниями; 4) симптоматические средства, купиру-
ющие отдельные симптомы.

К средствам, оказывающим прямое про-
тивовирусное действие, относятся препараты 
адамантанового ряда (амантадин, ремантадин), 
ингибиторы нейраминидазы (занамивир, озель-
тамивир). Амантадин и его производное реман-
тадин оказывают ингибирующее действие на 
ранних этапах гриппозной инфекции: блокиру-
ют ионные каналы в вирусной мембране, фор-
мируемые белком М2. Ремантадин успешно 
использовался для раннего лечения гриппа А 
в течение 30 лет, так как он подавлял репро-
дукцию всех штаммов, циркулировавших в эти 
годы. Однако с 2003 г. существенно возросло 
количество резистентных штаммов в популя-
ции вируса гриппа A (H3N2), которое к сезону 
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2007–2008 гг. составило более 90%. Штаммы 
пандемического вируса гриппа A (H1N1) pdm09 
изначально были резистентными к препаратам 
адамантанового ряда и продолжают сохранять 
эти свойства на протяжении 3 лет. Высокопа-
тогенные варианты вирусы гриппа А (H5N1), 
выделенные от заболевших людей в Гонконге 
в период вспышки 1997 г., были чувствитель-
ны к амантадину и ремантадину, но штаммы, 
изолированные в Юго-Восточной Азии после 
2003 г., оказались резистентными, что обуслов-
лено аминокислотной заменой в 31-й позиции 
серина на аспарагин. Штаммы высоковирулен-
тного вируса гриппа А (H5N1), выделенные от 
птиц на территории РФ, в 31-й позиции бел-
ка М2 имеют серин, что определяет их чувстви-
тельность к ремантадину [20].

Всё это создаёт серьёзную проблему в лече-
нии гриппозной инфекции данными препара-
тами. Резистентность к препаратам адаманта-
нового ряда обусловлена мутациями в положе-
ниях 26, 27, 31 (или 34) гидрофобной области 
М2-белка [12].

Занамивир и озельтамивир ингибируют 
ферментативную активность NA. Занамивир 
выпускается в виде аэрозоля и эффективен 
только при топическом применении — ингаля-
ционном, интраназальном или парентеральном 
введении.

Озельтамивир фосфат (пропрепарат карбок-
силата озельтамивира) соединяется с гидрофоб-
ным «карманом» активного участка NA вируса 
гриппа и блокирует способность NA отщеплять 
остатки сиаловой кислоты с поверхности ин-
фицированной клетки, подавляя выход новых 
вирионов [24].

Клиническая эффективность озельтамивира 
при лечении и профилактики гриппа у взрос-
лых и детей показана в мультицентровых кли-
нических испытаниях. Озельтамивир рекомен-
дуется ВОЗ для лечения больных гриппом, 
вызванным высоковирулентными вариантами 
вируса гриппа А (H5N1). В последнее время 
появились данные о резистентности вирусов 
к озельтамивиру, которая определялась ами-
нокислотными заменами в 19-й, 152-й, 274-й 
и 292-й позициях активного ферментативного 
центра нейраминидазы [12].

Арбидол — химиопрепарат класса гидрохи-
нонов, действует на ранней стадии вирусной 
репродукции: взаимодействует с НА вируса 
гриппа и ингибирует процесс слияния липид-
ной оболочки вируса с мембранами эндосом, 
приводящего к освобождению вирусного нук-
леокапсида и началу транскрипции вирусного 
генома [12]. Получены данные об отсутствии 
у арбидола штаммовой специфичности и рези-
стентных к препарату штаммов, а также актив-
ности в отношении ремантадин-резистентных 
и озельтамивир-резистентных вирусов гриппа. 
В проведённых клинических исследованиях ар-
бидола показано, что применение препарата для 
лечения гриппа и ОРВИ приводит к сокраще-
нию средней продолжительности заболевания, 
уменьшению тяжести и продолжительности 
основных симптомов и снижению риска раз-
вития вторичных бактериальных осложнений 
[11, 17].

Ингавирин (имидазолилэтанамид пентан-
диовой кислоты) — новый отечественный ори-
гинальный противовирусный препарат. В ос-
нове противовирусного механизма действия 
лежит активация клеточных факторов проти-
вовирусной защиты — способствует активации 
синтеза МхА белка и протеинкиназы R (PKR) 
в присутствии вируса [2], а также препятствует 
олигомеризации вирусного белка NP и ингиби-
рует его ядерно-цитоплазматический транспорт 
[18]. Терапевтическая эффективность ингави-
рина у больных эпидемическим (2008), пан-
демическим (2009–2011) гриппом А показана 
в плацебо-контролируемом и открытом срав-
нительном (с озельтамивиром) исследованиях 
у госпитализированных больных. Применение 
ингавирина в первые 36 ч болезни приводит 
к достоверному сокращению периода лихо-
радки, интоксикации, катаральных симптомов 
и частоты развития бактериальной суперин-
фекции [8–10].

В комплексное лечение гриппа целесообраз-
но включать иммунотропные лекарственные 
средства — ИФН и его индукторы. В клини-
ческой практике широко используется реком-
бинантный ИФН- [3, 7].

Вакцинопрофилактика. Принципы про-
филактики гриппа: 1) специфическая иммуно-
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профилактика с использованием гриппозных 
вакцин; 2) избирательное проведение курсов 
сезонной профилактики с помощью специфи-
ческих и неспецифических препаратов; 3) экс-
тренная профилактика заболеваний в период 
эпидемии гриппа; 4) санитарно-гигиенические 
и оздоровительные мероприятия.

Вакцинопрофилактике против гриппа в пред-
эпидемический период в первую очередь под-
лежат лица группы высокого риска развития 
осложнений после перенесенного гриппа, к ко-
торым необходимо отнести детей дошкольно-
го возраста, пожилых людей в возрасте 65 лет 
и старше, а также взрослых и детей, имеющих 
в анамнезе хронические сердечно-сосудистые 
заболевания, заболевания дыхательных путей, 
хроническую почечную недостаточность, сахар-
ный диабет, серповидно-клеточную «анемию, 
иммунодефициты [19]. Вторую группу опреде-
ляют лица, которые по роду своей деятельности 
(в том числе в силу своей профессии) подвер-
жены более высокому риску инфицирования: 

школьники, учителя, медицинский персонал, 
воинские коллективы, работники социальной 
сферы. Кроме того, вакцинация рекомендова-
на всем тем, кто хочет избежать заболевания 
или неприятные последствия гриппозной ин-
фекции, к которым можно отнести взрослых 
лиц, студентов, спортсменов, туристов и т.д. 
Приказом МЗСР РФ от 31.01.2011 № 51н «Об 
утверждении национального календаря про-
филактических прививок и календаря профи-
лактических прививок по эпидемическим по-
казаниям» вакцинация против гриппа введена 
в Национальный календарь профилактических 
прививок с включением в список рекомендуе-
мых контингентов детей с 6 мес.

Существующие рекомендации ВОЗ предус-
матривают ежегодную вакцинацию против грип-
па и не ставят её необходимость в зависимость 
от изменчивости вакцинных штаммов. Однако, 
на наш взгляд, вопрос о ежегодной вакцинации 
одних и тех же лиц может быть спорным при 
условии отсутствия замен в штаммовом составе 

Таблица 2.3.1
Гриппозные вакцины, разрешённые Минздравом Российской Федерации (РФ) 

для применения в РФ

Тип вакцины Препарат (производитель)
Рекомендуе-
мый возраст

Метод введения Кратность

Живая гриппозная 
вакцина

Вакцина против гриппа (ГУП «Иммун-
нопрепарат», Иркутск, РФ)

Дети с 3 лет, 
подростки 
и взрослые

Интраназально Однократно

Инактивированная 
гриппозная вакцина 
цельновирионная

Грипповак (НИИ ВС, Санкт-Петер-
бург, РФ)

Дети с 7 лет Интраназально Двукратно

С 18 лет Парентерально Однократно

Инактивированная 
гриппозная вакцина 
расщеплённая

Бегривак ® (Chiron Bering, Германия) Дети с 6 мес. Парентерально До 3 лет — дву-
кратно по 
0,5 дозы;
старше 3 лет — 
однократно

Ваксигрип ® (Аventis Pasteur, 
Франция)

Флюарикс ® (Glaxo SmithKline, 
Германия)

Флюваксин ® (Китай) — с 3 лет

Грифор ® (Россия) — с 12 лет

Инактивированная 
гриппозная вакцина 
субъединичная

Гриппол (ГУП «Иммуннопрепарат», 
г. Уфа, РФ)
Гриппол-плюс (Петровакс, Россия)

Инфлювак ® (Solvey Pharma, Нидер-
ланды)

Агрипал S1 ® (Chiron Bering, 
Германия)
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гриппозных вакцин на протяжении нескольких 
сезонов, и в этих случаях, как показали многие 
исследователи, возможны перерывы.

Вакцинация обычно не предотвращает от 
заболевания (эффективность 50–75%), но 
предохраняет от тяжёлого течения болезни 
и появления тяжёлых осложнений. Основное 
требование к вакцинам — содержание вакцин-
ных штаммов, соответствующих по антигенной 
структуре циркулирующим вирусам в данном 
эпидсезоне. Большинство вакцин содержат все 
три основных компонента: Н1, Н3 и В. В таб-
лице 2.3.1 представлен спектр гриппозных вак-
цин, прошедших регистрацию и разрешённых 
к применению в нашей стране.
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2.3.2.1.2. Пандемический грипп 
А (H1N1) pdm09 
(Львов Д.К., Колобухина Л.В., Бурцева Е.И., 
Щелканов М.Ю.)
Изоляция вируса гриппа А от свиней (Artio-
dactyla: Suidae, Sus) была впервые осуществле-
на американским учёным Ричардом Шоупом 
(Shope) (1901–1966) в 1930 г. [50, 51]. Тогда 
это были эпидемические штаммы, адаптиро-
вавшиеся к организму свиней. Такие штаммы, 
длительное время успешно адаптирующиеся 
в популяциях свиней, принято обозначать «ис-
тинно свиные», или просто «свиные». Однако 
сохраняется возможность обратного проникно-
вения «свиных» вариантов вируса из свиной 
в человеческую популяцию. Именно так и про-
изошло накануне развития пандемии 2009 г. — 
реассортация двух генотипов вируса гриппа А 
(H1N1) свиней: т.н. «американского»115 (став-
шего источником сегментов PB2, PB1, PA, HA, 
NP и NS) и «европейского» (правильнее — «ев-
разийского») (NA и M) генотипов (рис. 2.3.3) 
[10, 14]. Вместе с тем в более масштабной ис-
торической ретроспективе в формировании 
пандемического варианта вируса гриппа А 
(H1N1) pdm09 приняли участие — помимо 
эпидемических — и «птичьи» предшественни-
ки [59]. Это стало возможным благодаря тому, 
что эпителиоциты свиней содержат как 2-6-, 
так и 2-3-сиалозиды, что делает возможным 
одновременную циркуляцию как эпидемиче-
ских (с 2-6-аффинностью), так и «птичьих» 
(с 2-3-аффинностью) вариантов вируса 
(см. пар. 1.2.2.5.9).

Следует подчеркнуть, что заболевания лю-
дей «свиными» вариантами вируса гриппа А 
(H1N1) регистрировались и раньше (табл. 2.3.2), 
в том числе летальная первичная вирусная 
пневмония (ЛПВП) с летальными исходами. 
Однако такие ситуации ограничивались либо 
отдельными случаями, либо локальными эпи-
демическими вспышками.

«Первый звонок» грядущей пандемии 2009 г. 
«прозвенел» в середине марта, когда произошёл 

115 Следует иметь в виду, что среди вариантов вируса 
гриппа А свиней американского генотипа широко встреча-
ются различные сочетания НА и NA: H1N1, H1N2, H2N1.
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неожиданный скачок заболеваемости ОРВИ 
в городе Ла-Глория (Мексика, штат Веракрус), 
и эпидемия охватила 60% населения города. 
К 12.04.2009 эпидемия гриппоподобного забо-
левания докатилась уже до столицы штата — го-
рода Веракрус, где официально было объявле-
но о превышении эпидемического порога [28]. 
14.04.2009 нетипированный ранее штамм от 
госпитализированного 30.03.2009 в город Сан-
Диего мальчика был субтипирован как вирус 
гриппа А (H1N1) pdm09116 — прототипный 
штамм А/California/04/09117. 16.04.2009 власти 
Мексики официально известили ВОЗ об эпиде-
мии пневмонии неясной этиологии, 25.04.2009 
ВОЗ объявляет 3-й уровень предпандемиче-
ской опасности, а уже 26.04.2009 заболевания 
гриппом А (H1N1) pdm09 зарегистрированы 
в Канаде. 27.04.2009 ВОЗ была вынуждена под-
нять уровень предпандемической опасности до 
4-го, но вирус уже проник в Европу: в тот же 
день Испания и Великобритания (Шотлан-
дии) сообщили об изоляции вируса на своей 
территории. 29.04.2009 ВОЗ подняла уровень 

предпандемической опасности до 5-го, предпо-
следнего уровня предпандемической опасности 
на фоне регистрации 148 случаев в 9 странах. 
К 23.05.2009 количество лабораторно под-
тверждённых случаев заражения «свиным» 
гриппом достигает 12 022 (86 летальных слу-
чаев — 0,72%) в 43 странах. 11.06.2009 ВОЗ 
объявила о начале очередной пандемии гриппа, 
этиологически связанной с вирусом гриппа А 
(H1N1) pdm09 «свиного происхождения» на 
фоне 25 288 случаев (139 летальных — 0,55%) 
в 73 странах. За период пандемии (11.06.2009–
10.08.2010) в мире грипп стал причиной гибели 
18,5 тыс. человек.

Пик числа случаев заболевания гриппом 
А (H1N1) pdm09 в мире был зарегистрирован 
на 26–28-й неделе 2009 г. в Южном полушарии: 
там пандемия совпала с эпидемическим сезо-
ном, и на 43–47-й неделе 2009 г. — в Северном 
полушарии, где на протяжении последних де-
сятилетий активность вирусов гриппа была 
низкой. В странах Южного полушария пан-
демический вариант постепенно вытеснил из 
циркуляции сезонные штаммы вирусов грип-
па, что обусловило моноэтиологичный харак-
тер эпидемического сезона. Начиная с 1-й не-
дели 2010 г. наряду со снижением количества 
диагностированных случаев пандемического 
гриппа на глобальном уровне регистрировали 
рост числа диагностирования сезонных штам-
мов вируса гриппа A (H1N1), A (H3N2) и В 
(в России — только В). К 25.09.2010 число ла-
бораторно подтверждённых случаев гриппа А 
(H1N1) pdm09 в мире составило 18 449 [57].

Рис. 2.3.3. Схема реассортации американского и европейского генотипов вируса гриппа А свиней, приведшей к появ-
лению современного пандемического вируса гриппа А (H1N1) pdm09

Американский генотип вируса гриппа А (H1N1) свиней 

PB2  PB1  PA  HA  NP  NA  M  NS  

↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ 
Новый пандемический вариант вируса гриппа А (H1N1) pdm09 

PB2  PB1  PA  HA  NP  NA  M  NS  

↑ ↑  
PB2  PB1  PA  HA  NP  NA  M  NS  

Европейский генотип вируса гриппа А (H1N1) свиней 

Новый пандемический вариант вируса гриппа А (H1N1) pdm09 

116 Для обозначения пандемического (2009–2010) ва-
рианта вируса гриппа А (H1N1), который ранее обозна-
чался как А (H1N1) swl, или А (H1N1) v, ВОЗ рекомен-
дует использовать А (H1N1) pdm09 [http://www.who.int/
influenza/gisrs_laboratory/terminology_ah1n1pdm09/].

117 Штамм А/California/04/09 (H1N1) swl был передан 
08.05.2009 из CDC (ID CDC 2009712047) в ГКВ РФ (Удос-
товерение ГКВ 2446) при НИИ вирусологии им. Д.И. Ива-
новского РАМН вместе с другим прототипным штаммом 
A/California/07/09 (H1N1) swl (ID CDC 2009712112, 
Удостоверение ГКВ 2447).
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В Российской Федерации с конца апреля 
2009 г. МЗ РФ проведены организационно-ме-
тодические мероприятия по усилению надзора 
за активным выявлением случаев инфицирова-
ния людей новым штаммов вируса гриппа. Всех 
лиц с ОРВИ, прибывающих из стран, где заре-
гистрированы такие случаи (США, Мексика, 
Испания и др.), госпитализировали в ИКБ № 1 
Москвы для уточнения диагноза и проведения 
расширенной диагностики.

Предпандемический период в ряде регионов 
России ещё сопровождался высокой заболева-
емостью детей (города Владимир, Ярославль), 
обусловленной затянувшейся циркуляцией се-
зонных штаммов вирусов гриппа. В этот период 
усиление эпиднадзора было направлено в пер-
вую очередь за состоянием здоровья лиц, пре-
бывающих в Россию из стран, где регистриро-
вали случаи инфицирования вирусом гриппа A 
(H1N1) pdm09. Благодаря этому 21.09.2009 
сотрудниками ЦЭЭГ при Институте виру-
сологии им. Д.И. Ивановского был выявлен 
первый случай заболевания россиянина, при-
бывшего из США, а 24.05.2009 выделен и депо-
нирован в ГКВ РФ (Удостоверение ГКВ 2452 
с приоритетом 24.05.2009) первый штамм, по-
лучивший название A/IIV-Moscow/01/2009 
(H1N1) pdm09 [C, D, E, 1B, A, 1F, F, 1A]. Вто-

рой и третий (A/IIV-Moscow/{02,03}/2009 
(H1N1) swl) штаммы пандемического вируса 
гриппа были выделены 01.06.2009 и 10.06.2009 
от россиян, прибывших из Италии и США со-
ответственно. Результаты изучения биологи-
ческих и молекулярно-генетических свойств 
этих штаммов не отличались от таковых, по-
лученных в отношении первого штамма и эта-
лонных вирусов A/California/{04,07}/2009 
(H1N1) pdm09 [9, 10, 12].

Развитие пандемии в Российской Федера-
ции имело два периода: май–август 2009 г., 
в течение которого регистрировали в основ-
ном «завозные случаи» пандемического грип-
па A(H1N1) pdm09 (рис. 2.3.4), и с сентября 
2009 г. — период активного распространения 
вируса с вовлечением всех возрастных групп 
и регистрируемой заболеваемостью, превыша-
ющей эпидемические пороги заболеваемости 
гриппом и ОРВИ с максимальными показате-
лями в период 45–48-й недели (рис. 2.3.5) [4, 12, 
10]. По данным ЦЭЭГ, установлено, что среди 
всех больных ОРВИ в Москве пандемический 
грипп выявлен в сентябре в 10,0%, в декабре — 
50,0%, а среди диагностированных случаев 
гриппа в России доля пандемического гриппа 
составила в октябре — 80,0%, декабре — 96,0% 
[4]. При этом первые заносы пандемического 

Таблица 2.3.2
Ранее зарегистрированные случаи заболевания людей, этиологически связанные со 

«свиными» вариантами вируса гриппа А (H1N1)

Год Страна Источник изоляции Штамм
Литературный 

источник

1958 Чехословакия Сельские жители Нет данных [39]

1974 США, штат Миннесота Заболевший работник свинофермы A/Mayo Clinic/103/74 [52]

1976 США, штат Нью-Джерси 230 новобранцев на базе Форт-Дикс A/New Jersey/8/76 [36]

1979 США, штат Техас Заболевший студент ветеринарного 
колледжа

A/Texas A&M/26/79 [32]

1982 США, штат Невада Заболевшая пневмонией 4-летняя 
девочка

A/Nevada/DW341C/82 [44]

1986 Нидерланды Больной ОРВИ 1 штамм [33]

Швейцария Больные ОРВИ 2 штамма

1988 США, штат Висконсин Заболевшая пневмонией 32-летняя 
женщина на III триместре беремен-
ности

A/Wisconsin/DD845/88 [42]

1991 США, штат Мэриленд Заболевший пневмонией зоотехник A/Maryland/12/91 [54]
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Рис. 2.3.5. Число лабораторно подтверждённых случаев гриппа в России (в расчёте на 100 тыс. населения) в эпидемио-
логическом сезоне 2009–2010 гг. [58]
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вируса гриппа на Дальний Восток произошли 
на 2,0–2,5 мес. позже по сравнению с европей-
ской частью России (рис. 2.3.6) [23].

Снижение показателей заболеваемости до 
сезонных уровней было отмечено к концу де-
кабря 2009 г. Последующие подъёмы показате-
лей заболеваемости ОРВИ в зимне-весенний 
период 2010 г. были связаны с активизацией 
вирусов гриппа В (см. рис. 2.3.5), что было 
подтверждено данными лабораторных иссле-
дований.

В сезоне 2010–2011 гг. в отличие от преды-
дущего начало подъёма заболеваемости реги-
стрировали в январе, максимальные показате-

ли заболеваемости были отмечены на 5–7-й 
неделе с последующим снижением до порого-
вых уровней к 11-й неделе 2011 г. (рис. 2.3.7). 
Наиболее вовлеченными в эпидпроцесс были 
дети дошкольного и школьного возраста. Ус-
тановлена циркуляция трёх штаммов вирусов 
гриппа: A (H1N1) pdm09, A (H3N2) и В. Выяв-
лены различия по долевому участию вирусов 
гриппа на отдельных территориях Российской 
Федерации. Детальное типирование выделен-
ных штаммов определило соответствие подав-
ляющего большинства из них вакцинным виру-
сам. Штаммы вируса гриппа A (H1N1) pdm09 
сохранили чувствительность к осельтамивиру 

Рис. 2.3.6. Соотношение сезонного () и пандемического () гриппа на Дальнем Востоке и европейской части России 
в 2009 г. по данным выявления эпидемического гриппа среди больных ОРВИ [23]
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и были резистентными к ремантадину. Доле-
вое участие возбудителей ОРВИ негриппоз-
ной этиологии: вирусов парагриппа — 11,9%, 
аденовирусов — 5,9%, РСВ-инфекции — 3,5%, 
пневмонии микоплазменной этиологии — 0,7%, 
что было сравнимо с предыдущими эпидеми-
ческими сезонами [13].

Пандемический вариант вируса гриппа А 
(H1N1) pdm09 в отличие от эпидемических 
вариантов, циркулирующих в последние годы, 
вызывал наиболее высокую заболеваемость 
среди лиц молодого возраста [5, 12, 56], ин-
фицировал нижние дыхательные пути и стал 
причиной быстропрогрессирующей пневмонии 
и острой дыхательной недостаточности [1, 15, 
16, 47]. Основная заболеваемость регистриро-
валась среди лиц до 50 лет, из которых около 
80% — в возрасте 20–39 лет; люди старше 60 лет 
вовлечены в пандемию в меньшей степени, что 
обусловлено наличием у них вируснейтрали-
зующих АТ к вариантам субтипа H1N1 [6, 23, 
29]. В то время как при эпидемическом грип-
пе 90% летальных случаев приходятся на лиц 
старше 60 лет, при пандемическом гриппе та-
кой же уровень летальности отмечался среди 
лиц младше 60 лет [7, 15, 27]. Факторами риска 
тяжёлого течения и летальности являлись ожи-
рение и беременность в III триместре [8, 24, 43] 
и сопутствующие заболевания: болезни сердца 

и сосудов, сахарный диабет, болезни лёгких, 
алкоголизм [3, 15, 34, 56].

В клинической картине неосложнённого 
гриппа доминировали симптомы интоксикации 
и поражения дыхательных путей. Начало бо-
лезни острое, однако у части пациентов уже за 
1,0–1,5 сут отмечались недомогание, першение 
в горле, покашливание. Повышение темпера-
туры сопровождалось ознобом (96,5%), мак-
симальные её значения имели место в первые 
сутки болезни: 38,0–38,9 С — у 66,7%; 39,0–
40,0 С — у 33,3%. Головная боль (82,5%) ло-
кализовалась в лобно-височной области и час-
то сопровождалась головокружением (63,2%). 
Ведущими симптомами являлись слабость 
(100%), цианоз губ и слизистой оболочки мяг-
кого нёба ротоглотки (100%), ломота (82,5%), 
у части больных наблюдалась тошнота (40,4%), 
рвота (19,3%). Диарея в первые 2 сут была отме-
чена у 10–60% больных [37]. Бронхитиче ский 
синдром, характерный для пандемического 
гриппа, проявлялся болезненным из-за трахе-
ита (77,2%) непродуктивным кашлем (96,5%), 
который был длительным — до 2–3 нед. [1–8, 
15, 23, 29, 30, 34, 56].

Способность пандемического вируса грип-
па А (H1N1) pdm09 инфицировать нижние ды-
хательные пути связана со смешанной рецеп-
торной специфичностью и повышенной аф-
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Рис. 2.3.7. Число лабораторно подтверждённых случаев гриппа в России (в расчёте на 100 тыс. населения) в эпидсе-
зоне 2010–2011 гг. [58]
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финностью к 2-3-сиалозидам, которая имела 
место уже у самых ранних штаммов: на норми-
рованном спектре рецепторной специфично сти 

(СРС) А/California/04/2009 по результатам 
твердофазного сиалозидоферментного анали-
за (СФА) с набором рецепторимитирующих 
олигосахаридов (табл. 2.3.3) отчётливо видна 
смешанная 2-3/2-6-специфичность с преоб-
ладанием авидности к 6’-SL среди 2-6-сиало-
зидов и 6-Su-3-SLN — среди 2-3-сиалозидов 
(рис. 2.3.8). Похожие СРС имеют большинство 
штаммов пандемического вируса гриппа А, изо-
лированных в 2009–2011 гг. [11, 15, 16, 22, 31, 
38, 40].

На основании результатов факторного 
анализа множества СРС [18] отечественными 
исследователями был предложен скалярный 
коэффициент рецепторной специфичности 
W3/6, позволяющий быстро выявлять основ-
ные особенности рецепторной специфично-
сти штаммов вируса гриппа А. Параметр 

Таблица 2.3.3
Рецепторимитирующие олигосахариды, используемые для определения рецепторной 

специфичности методом СФА
Тип специфичности Обозначение Структурная формула

2-3-

3SL Neu5Ac2-3Gal1-4Glc

3SLN Neu5Ac2-3Gal1-4GlcNAc

6-Su-3SLN Neu5Ac2-3Gal1-4(6-O-Su)GlcNAc

SLea Neu5Ac2-3Gal1-3(Fuc1-4)GlcNAc

SLex Neu5Ac2-3Gal1-4(Fuc1-3)GlcNAc

SLec Neu5Ac2-3Gal1-3GlcNAc

2-6-

6SL Neu5Ac2-6Gal1-4Glc

6-SLN Neu5Ac2-6Gal1-4GlcNAc

6-Su-6SLN Neu5Ac2-6Gal1-4(6-O-Su)GlcNAc

118 Пусть S1, S2, …, Sn – рецепторимитирующие олигоса-
хариды; d(S1), d(S2), …, d(Sn) – оптические сигналы в СФА 
за вычетом фоновых значений. Упорядоченное множест-
во (вектор) [d(Si)]i = 1...n называется спектром рецепторной 
специфичности (СРС) данного штамма. Нормировка вида
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ничную длину, а углы между ними являются мерой разли-
чия их компонентного состава, что позволяет проводить 
классификацию штаммов по профилю СРС независимо от 
экспериментальных погрешностей в каждом конкретном 
эксперименте [18].
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Рис. 2.3.8. Евклидово-нормированный118 СРС штамма вируса гриппа А/California/04/2009 (H1N1) pdm09
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W3/6 является отношением среднего значения 
компонент СРС для неразветвлённых 2-3-
олигосахаридов к среднему значению для 
компонент СРС для неразветвлённых 2-6-
олигосахаридов:

( ) ( )
( ) ( )

⎡ ⎤− + −⎣ ⎦=          =
⎡ ⎤− + −⎣ ⎦

% %

% %3 / 6

1 3' 3'2
1 6' 6'2

d SL d SLN
W

d SL d SLN

( ) ( )
( ) ( )

− + −
=

− + −
3' 3'

.
6' 6'

d SL d SLN

d SL d SLN

Параметр W3/6 характеризует превышение 
2-3-РС над 2-6-РС: если W3/6 << 1, то до-
минирует 2-6-РС (свойственная сезонным 
эпидемическим штаммам); если W3/6 >> 1, то 
доминирует 2-3-РС (свойственная штам-
мам птичьего происхождения); если W3/6  1, 
то имеет место смешанная РС (свойственная 
штаммам пандемического вируса гриппа А 
(H1N1) pdm09).

Смешанный 2-3/2-6-тип рецепторной 
специфичности вируса гриппа А (H1N1) pdm09 
с самого начала указывал на возможность эво-
люции возбудителя в направлении селекции 
пневмотропных вариантов. Действительно, с се-
редины августа 2009 г. в мире, по официальным 
данным, смертность выросла в 3 раза, достиг-
нув в октябре 2009 г. более 1%, что на порядок 
выше в сравнении с сезонным гриппом. В но-
ябре 2009 г. — январе 2010 г. в Центр экологии 
и эпидемиологии гриппа (ЦЭЭГ) при ФГБУ 
«НИИ вирусологии им. Д.И. Ивановского» 
Минздравсоцразвития России были переданы 
на экспертизу более 80 материалов от умерших 
больных — во всех случаях смерть наступила 
от пневмонии без прижизненного этиологи-
ческого диагноза, а следовательно, без ранней 
этиотропной терапии. Установлена корреляция 
между тяжестью заболевания и величиной ко-
эффициента рецепторной специфичности W3/6: 
чем выше этот коэффициент, тем драматичнее, 
включая смертельные исходы, развивается за-
болевание [8, 15]. Пневмонии были наиболее 
грозным осложнением пандемического гриппа. 
В настоящее время выделяют три типа пнев-
монии: первичная вирусная, вирусно-бактери-
альная и пневмония после 14-го дня от начала 

заболевания, как правило, связанная с грам-
отрицательной микрофлорой [20, 22].

В клинической картине гриппа, осложнён-
ного ранней пневмонией (вирусная пневмония 
первых двух дней заболевания), преобладают 
симптомы интоксикации и синдром вирусин-
дуцированного острого повреждения лёгких 
(ОПЛ) с последующим развитием ОРДС. 
Мультидолевое поражение лёгких и выра-
женная дыхательная недостаточность (ДН) 
являются признаками тяжёлого осложнения 
вирусной пневмонии ОПЛ/ОРДС и характе-
ризуются высокой потребностью в искусст-
венной вентиляции лёгких — ИВЛ (80–100%) 
и летальностью до 60% [20]. В клинической 
картине на фоне ярких симптомов гриппозной 
инфекции усиливается и приобретает присту-
пообразный характер кашель, в скудной мокро-
те определяются прожилки крови, появляются 
одышка, артериальная гипотензия, развивается 
тяжёлая гипоксемия. При рентгенографии вы-
являются (чаще в базальных отделах) двусто-
ронние сливные инфильтративные затемнения, 
нередко — плевральный выпот. При аускуль-
тации лёгких дыхание ослаблено, прослуши-
ваются крепитирующие хрипы, SpO2 < 90%. 
Прогрессирующая гипоксемия вызывает необ-
ходимость в ИВЛ (70–100%) уже через 24–48 ч 
от начала болезни [2, 8, 47]. Глубокая лейкопе-
ния, тромбоцитопения, повышенный уровень 
лактатдегидрогеназы, креатинфосфокиназы, 
креатинина и мочевины являлись маркёра-
ми неблагоприятного прогноза заболевания 
[46, 47].

Вторичная пневмония развивается после 
5–7 сут заболевания и обусловлена присо-
единением бактериальной инфекции, чаще — 
Pneumococcus pneumoniae (до 50%). Тяжёлым 
течением и склонностью к абсцедированию 
характеризуется пневмония, возбудителем ко-
торой является Staphylococcus aureus (леталь-
ность — до 70%). Такая пневмония развивается 
в конце 1-й – начале 2-й недели заболевания. 
Температура тела не достигает нормальных 
значений, к 6–7-м суткам вновь повышается 
до фебрильных значений, кашель усиливается, 
приобретает влажный характер, часто ощущает-
ся боль в грудной клетке, связанная с дыхани-
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ем, меняется цвет мокроты, в которой появля-
ется примесь крови. При аускультации лёгких 
выслушиваются как сухие, так и влажные хри-
пы. Рентгенологически выявляются консоли-
дирующие пневмонические очаги и диффузные 
инфильтраты. Пневмония может приобретать 
затяжной характер [26, 49].

Тяжёлые формы гриппа сопровождают-
ся системными сосудистыми изменениями 
и мультиорганным поражением с развитием 
полиорганной недостаточности и грубыми ге-
моррагическими изменениями внутренних 
органов (геморрагический панкреатит, гемор-
рагический энтероколит, синдром почечной 
недостаточности, миокардит) [1, 21].

Штаммы, изолированные от больных ЛПВП, 
имели повышенную рецепторную специфич-
ность к 2-3-олигосахаридам, обусловлен-
ную аминокислотными заменами в РСС НА1: 
D222{G, N, E}, Q223R (рис. 2.3.9, см. вклейку, 
табл. 2.3.4). Вычисляя для каждого штамма 
величину параметра W3/6, для каждой группы 
(W3/6  1,0 или 1,0 < W3/6  1,5 или 1,5 < W3/6) 
определяли частоту интересующих аминокис-
лотных замен и ЛПВП. Соответствующие дан-
ные представлены на рис. 2.3.9 и в табл. 2.3.4. 
Для группы W3/6  1,0 отсутствуют случаи 
ЛПВП, в группе 1,0 < W3/6  1,5 их частота 5,4%, 
а в группе 1,5 < W3/6 — почти на порядок выше 

(52,0%). Это согласуется с ранее полученными 
нами данными [17] по высоковирулентным 
штаммам гриппа А (H5N1) птиц, W3/6 > 2,5, что, 
по данным ВОЗ и научной литературы, соче-
тается у людей с тяжёлой первичной вирусной 
пневмонией и 60% летальностью. В нашем слу-
чае в группе W3/6 > 1,5 летальность также выяв-
лена в 60%, тогда как в группах 1,0 < W3/6  1,5 
и W3/6  1,0 — около 30 и 0% соответственно.

Возрастание 2-3-РС коррелирует с возрас-
танием частоты аминокислотных замен в РСС 
НА1: 6,0%, 37,8 и 44,0% соответственно. Среди 
замен в 222-й позиции НА1 чаще всего (3,0%, 
27,0%, 36,0%) встречается замена на G, которая 
рассматривается как маркёр повышения рецеп-
торной специфичности к 2-3-сиалозидам [11, 
16, 38, 45, 55]. Замена D222N также описана 
в связи возникновением тяжёлых форм гриппа 
[15, 25]. Замена D222E характерна для птичьих 
штаммов [35, 41, 48], однако встречается лишь 
в группе W3/6  1,0 (аналогичное наблюдение 
о связи D222E с нелетальными случаями грип-
па А (H1N1) pdm09 имеется в [53]): по-види-
мому, эта замена слишком «радикальна» и не 
способствует репродукции в клетках млекопи-
тающих. Аминокислотная замена Q223R и её 
влияние на возрастание 2-3-РС и вероятности 
ЛПВП описаны нами впервые. При этом ука-
занная замена значима, так как отрицательно 

Таблица 2.3.4
Корреляция между рецепторной специфичностью штаммов пандемического вируса гриппа А 

(H1N1) pdm09 от госпитализированных пациентов (2009–2011), структурой РСС НА1 
и вероятностью развития ЛПВП

Штаммы
Преобладание

2-6-специфичности
Преобладание

2-3-специфичности Итого
W3/6  1,0 1,0 < W3/6  1,5 1,5 < W3/6

Количество 67 37 25 129

От больных ЛПВП 0 11 (29,7%) 15 (60,0%) 26 (20,2%)

З
ам

ен
ы

 в
 с

ай
та

х 
Н

А
1

D222 

G 2 (3,0%)

4 (6,0%)

10 (27,0%)

14 
(37,8%)

9 (36,0%)

11 
(44,0%)

21 (16,3%)

29 
(22,5%)

N 0 3 (8,1%) 2 (8,0%) 5 (3,9%)

E 2 (3,0%) 0 0 2 (1,6%)

V 0 1 (2,7%) 0 1 (0,8%)

Q223  R 0 2 (5,4%) 13 (52,0%) 15 (11,6%)

D222Q223  любые 
замены

4 (6,0%) 15 (40,5%) 20 (80,0%) 39 (30,2%)
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заряженный а.о. замещается положительно за-
ряженным. По нашим данным, среди штаммов, 
выделенных от больных ЛПВП, в 88,5% обна-
ружены аминокислотные замены в РСС НА1, 
причём в 69,2% замены обнаружены в D222 
(в основном на G) и в 30,8% — в Q223. Среди 
штаммов от больных с благополучным исходом 
мутации в РСС НА1 имели место лишь в 15,5%: 
в сайте D222 — 10,7%, в сайте Q223 — в 6,8% 
(табл. 2.3.5).

Для тех штаммов, где изоляция была про-
ведена из различных участков респираторного 
тракта (бронхов, трахеи, лёгкого), имеет место 
соотношение W3/6(бронхи) < W3/6(трахея) < 
W3/6(лёгкое), что отражает возрастающую по-
ложительную селекцию вируса в направлении 
2-3-РС при движении вниз по респираторному 
тракту человека. Например, у погибших боль-
ных с Чукотки в пробах из носоглотки найден 
немутировавший пандемический вирус (D222), 
в трахее–бронхах — смесь не мутанта и мутанта 
(D222+G222+N222), а в лёгких — только му-
танты (G222+N222) с изменённой РС. Это ста-
ло прямым подтверждением на клиническом 
материале формирования мутантов с их после-
дующей селекцией.

Морфологическая картина в лёгких ха-
рактеризовалась диффузным альвеолярным 
повреждением (ДАП), внутриальвеолярными 
кровоизлияниями. Трахеит и бронхит носили 
тотальный характер, определялись деструкция 
и десквамация эпителия, метаплазия с инфиль-
трацией подслизистого слоя с очагами некроза 
[19]. ДАП характеризовалось наличием гиали-

новых мембран по контуру альвеол, внутриаль-
веолярными отёком, десквамацией и метапла-
зией альвеолярного эпителия [19, 21]. Острая 
экссудативная стадия ДАП развивается в пер-
вые 3–4-е сутки болезни у крайне тяжёлых 
пациентов. По результатам аутопсии чаще на-
блюдается сочетание острой и организующейся 
стадии ДАП, в поздние сроки — сочетание орга-
низации и фиброза в ткани лёгких [19].

У пациентов, выживших после ОДП/ОРДС, 
в течение года (период наблюдения) отмечалась 
положительная динамика показателей функции 
внешнего дыхания, КТ-картина соответствова-
ла норме у 40% пациентов [2].

Лечебный алгоритм пандемического грип-
па А (H1N1) pdm09 состоит из базисной 
(противовирусной) терапии и респираторной 
поддержки. Химиопрепараты прямого дей-
ствия — осельтамивир (Тамифлю) и зана-
мивир (Реленза) — являются высокоэффек-
тивными при пандемическом гриппе в сред-
них терапевтических дозах (150 мг/сут per os 
и 10 мг/сут ингаляционно per os в течение 
5 сут соответственно). Кроме того, для лече-
ния гриппа успешно применяется отечествен-
ный препарат Ингавирин [6, 7]. При тяжёлых 
формах рекомендовано применение высоких 
терапевтических доз и увеличение продолжи-
тельности курса. У тяжёлых больных допус-
кается одновременное назначение двух анти-
вирусных препаратов: Тамифлю и Ингави-
рина. Респираторная поддержка в алгоритме 
лечения для тяжёлых и осложнённых пнев-
монией формах гриппа осуществляется тремя 

Таблица 2.3.5
Обнаружение аминокислотных замен в РСС гемагглютинина в штаммах от 

госпитализированных больных с летальным и благоприятным исходом заболевания (2009–
2011)

Исход 
заболевания

Обнаруженные замены в РСС НА1 Штаммы 
с заменами 
в РСС НА1

D222 Q223

G N E V Итого R

n % n % n % n % n % n % n %

Летальный
(26 пациентов)

13 50,0 4 15,4 0 0 1 3,8 18 69,2 8 30,8 23 88,5

Нелетальный
(103 пациента)

8 7,8 1 1,0 2 1,9 0 0 71 10,7 7 6,8 16 15,5
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способами: ингаляция чистым медицинским 
кислородом, неинвазивная вентиляция лёгких 
и ИВЛ. Целесообразно назначение препара-
тов для улучшения мукоцилиарного клиренса 
и борьбы с непродуктивным кашлем (введение 
препаратов через небулайзер: ацетилцистеин, 
сальбутамол, веродуал). В стартовой эмпири-
ческой терапии пневмонии используются це-
фалоспорины III–IV поколения, карбапенемы, 
респираторные фторхинолоны IV генерации; 
при стафилококковой этиологии — ванкоми-
цин или линезолид [20].
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2.3.2.1.3. Птичий грипп А (H5N1) 
(см. пар. 2.4.2.11, 2.4.2.12) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)

Природным резервуаром вируса гриппа А яв-
ляются птицы водно-околоводного экологи-
ческого комплекса — в первую очередь под-
семейство речных уток (Anatinae) семейства 
утиных (Anatidae), а также семейства чайковых 
(Laridae) и крачковых (Sternidae) [8, 45, 50, 59]. 
Из 116 известных на сегодняшний день субти-
пов вируса гриппа А 114 (98,3%) изолированы 
от диких птиц [28, 58]. Преодолевая межвидо-
вые барьеры, вирусы гриппа А проникают в по-
пуляции новых потенциальных хозяев (в том 
числе человека) и адаптируются к ним. Источ-
ник видового разнообразия вирусов гриппа А 
находится в популяциях диких птиц, поэтому 
грипп А следует рассматривать как зооантропо-
нозную инфекцию [5, 7, 20, 23, 24, 50–52, 60].

Ключевым элементом преодоления виру-
сами гриппа А птиц межвидового барьера яв-
ляется изменение их рецепторной специфич-
ности. НА вирусов птичьего происхождения, 
имея аффинность рецепторсвязывающего сай-
та к 2-3-сиаловым кислотам [1, 2], поражают 
главным образом эпителий кишечника птиц. 
Инфекция слабовирулентными (LPAI — low 
pathogenic avian influenza) вариантами этого 
вируса может протекать инаппарантно, в форме 
энтерита. Высоковирулентные (HPAI — highly 
pathogenic avian influenza) варианты, связан-
ные с подтипами НА/Н5 и НА/Н7, вызывают 
системное заболевание — классическую чуму 
птиц (КЧП),  при котором ведущими симпто-
мами становятся поражения нервной и сосу-
дистой систем [21, 56]. Молекулярным мар-
кёром HPAI-фенотипа служит обогащение 
сайта протеолитического нарезания НА базо-
фильными аминокислотными остатками [33]. 
КЧП способна вызвать обширные эпизоотии 
с уровнем падежа, приближающимся к 100%. 
По мере роста численности людей и поголовья 
сельскохозяйственных птиц такие эпизоотии 
становятся всё более масштабными, увеличи-
вая риск преодоления вирусом межвидового 
барьера и формирования нового пандемиче-
ского варианта. Варианты вирусов гриппа А, 
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адаптированные к млекопитающим, имея аф-
финность рецепторсвязывающего сайта НА 
к 2-6-сиаловым кислотам [1, 11, 19, 27, 55], по-
ражают эпителий слизистой оболочки верхних 
отделов респираторного тракта, в результате 
чего происходит дегенерация, некроз и оттор-
жение поражённых клеток трахеи и бронхов 
с последующим поражением сосудистой и не-
рвной систем [3, 4, 22].

Вероятность преодоления вирусом межви-
дового барьера резко возрастает в период об-
ширных эпизоотий, когда интенсифицируют-
ся популяционные взаимодействия вирусов 
с их рецентными и потенциальными хозяе-
вами. Современные вирусологические и мо-
лекулярно-генетические методы позволяют 
детально «протрассировать» и превращение 
LPAI  HPAI, и появление у вируса эпидеми-
ческого потенциала [6, 7, 24].

Одна из наиболее опасных — в контексте 
формирования пандемического варианта — 
эпизоотий HPAI/H5N1 началась в Юго-Вос-
точной Азии в 1997 г. Опасность представляли 
отсутствие у человечества коллективного имму-
нитета против вирусов гриппа А (Н5) и способ-
ность HPAI/H5N1 вызывать смертельно опас-
ную первичную вирусную пневмонию у мле-
копитающих — заразившихся от птиц людей (с 
летальностью 6/18  33,3%) [35, 36, 38] и экс-
периментально инфицированных мышей [39, 
49]. Прототипным штаммом для первой волны 
эпизоотии 1997 г. стал A/chicken/HK/258/97 
(H5N1) [G, G, E, 5J, F, 1G, F, 1E] (т.н. гено-
тип 0, или H5J 0). Этот штамм сформировал-
ся в результате множественных реассортаций: 
источником НА стал A/goose/Guangdong/1/96 
(H5N1) [K, G, D, 5J, F, 1J, F, 2A]; NA — A/teal/
HK/W312/97 (H6N1) [G, G, E, 6B, F, 1G, F, 
1E]; внутренних генов — A/teal/HK/W312/97 
(H6N1) и A/quail/HK/G1/97 (H9N2) [G, G, E, 
9B, F, 2E, F, 1E] [40, 43].

Вторая волна эпизоотии началась в 1999–
2000 г., когда произошли новые реассорта-
ции, в которых участвовали A/goose/Guang-
dong/1/96 (H5N1) и A/duck/HK/Y280/97 
(H9N2) [K, G, E, 9C, F, 2B, F, 1E], и сформиро-
вались HPAI/H5N1/01, принадлежащие реас-
сортационным генотипам A–E119 [41, 42].

Третью волну эпизоотии предсказали рос-
сийские исследователи [53], когда осенью 
2001 г. была обнаружена аномально высокая 
интенсивность циркуляции вирусов гриппа А 
(Н5) в популяциях диких птиц, мигрирующих 
в Юго-Восточную Азию вдоль Дальневосточ-
но-Притихоокеанского миграционного русла. 
Осенью 2003 г. эпизоотия HPAI/H5N1 охва-
тила Юго-Восточную Азию, и создалась угроза 
заноса этого вируса с мигрирующими птицами 
в Северную Евразию.

Весной 2005 г. HPAI/H5N1 проник на 
территорию юга Западной Сибири из Юго-
Восточной Азии вдоль Джунгарского пролёт-
ного русла, пролегающего через оз. Кукунор 
(пров. Цинхай, КНР) и т.н. Джунгарские во-
рота — тектониче ское понижение между Тянь-
Шанем и Монгольским Алтаем.

Летом 2005 г. эпизоотия среди диких и до-
машних птиц начала развиваться в Чанов-
ской котловине. Официальная летопись эпизо-
отии датируется 10 июля 2005 г., когда в с. Суз-
далка (Доволенский р-н Новосибирской обл.) 
были зарегистрированы первые случаи забо-
левания сельскохозяйственных птиц, однако 
ретроспективно было установлено, что эпизо-
отия началась по крайней мере тремя неделя-
ми раньше, ещё в середине июня, в популяциях 
диких птиц [13, 24, 26]. В течение июля 2005 г. 
эпизоотия охватила практически весь юг За-
падной Сибири (табл. 2.3.6).

Отечественные специалисты оперативно 
расшифровали эпизоотию, и уже 8 августа 
2005 г. первые вирусные штаммы были де-
понированы в ГКВ РФ [13]. Прототипными 
штаммами стали A/grebe/Novosibirsk/29/05 
(H5N1) (ГКВ 2372), изолированный от боль-
шой поганки (Podiceps cristatus) без призна-
ков заболевания, и A/duck/Novosibirsk/56/05 
(H5N1) (ГКВ 2371), изолированный от больной 
домашней утки (Anas platyrhynchos domesticus). 
Было установлено, что указанная эпизоотия 
этиологически связана с HPAI/H5N1 [K, G, D, 

119 Реассортационные генотипы A–E, представляющие 
собой устойчивую комбинацию сегментов вирусов-пред-
шественников, не следует путать с НА-генотипами под-
типа H5J, устанавливаемыми на основании филогенетиче-
ского анализа гена НА.
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Таблица 2.3.6
Охват субъектов Российской Федерации юга Западной Сибири эпизоотией в популяциях 
сельскохозяйственных птиц HPAI/H5N1 в июле 2005 г. (по данным Россельхознадзора)

Субъект Российской 
Федерации

Официальное начало эпи-
зоотии

Масштаб эпизоотии
Официальная смертность 
среди сельскохозяйствен-

ных птиц

дата
населённый 

пункт
районы

населённые 
пункты

дворы
кол-во 
голов

доля от общего 
поголовья, %

Новосибирская обл. 10.07.2005 с. Суздалка 11 37 268 5031 1

Омская обл. 15.07.2005 с. Первотаровка 13 15 47 1763 2

Тюменская обл. 25.07.2005 с. Пеганово 4 8 30 428 1

Алтайский край 30.07.2005 с. Титовка 12 22 78 2454 1

Рис. 2.3.10. Иерархическая структура нуклеотидных последовательностей полноразмерных ORF HA (1707 н.о.) для 
прототипных штаммов HPAI/Н5, визуализированная с помощью UPGMA-алгоритма. Названия штаммов, изолированных 

в Чановской котловине летом 2005 г., выделены рамкой
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5J 2.2, F, 1J, F, 1E], который генетически близок 
к штаммам, изолированным от диких птиц во 
время эпизоотии на оз. Кукунор в мае 2005 г., 
и вместе с ними формирует Цинхай-Сибир ский 
генотип, получивший позднее международное 
обозначение H5J 2.2 (рис. 2.3.10). По данным 
ОТ-ПЦР, заражённость в очаге эпизоотии до-
машних птиц была свыше 95%, диких — 35–
50% (главным образом, водного экологического 
комплекса: речных уток (Anatinae) и поганко-
вых (Podicipedidae)).

Молекулярные маркёры биологических 
свойств Цинхай-Сибирского (H5J 2.2) геноти-
па HPAI/H5N1 представлены в табл. 2.3.7 [9, 
13, 24, 52].

Нуклеотидные последовательности НА 
подтипа Н5 различных штаммов вируса грип-
па А подразделяются на 9 крупных генетичес-
ких таксонов [24, 28, 48]: Н5A–C, E–H, J–K. 
Из них 6 генотипов содержат LPAI-вариан-
ты: Н5А (штаммы от птиц из США субтипов 
H5N2 и H5N3120; сайт протеолитического на-
резания НА имеет вид: P337QRETRGLF345); 
Н5В (штаммы из Мексики от птиц субтипа 
H5N2121; P337QRETRGLF345); Н5C (штаммы 
от птиц из США и Канады субтипов H5N1, 
H5N2, H5N3, H5N5, H5N7122; P337QR(E\G) 
(T\K)RGLF345); Н5F (штаммы от птиц из 
Китая и Европы субтипов H5N2, H5N3, H5N6, 
H5N9123; P337Q(K\R)ETRGLF345); Н5G (штам-
мы от птиц из Италии и Германии субтипов 
H5N2, H5N3124; P337Q(R\K)(E\D)TRGLF345); 
Н5H (штаммы от птиц субтипов H5N1, H5N2, 
H5N3125 (P337QRETRGLF345) с Дальнего Вос-

тока, Срединного региона и Европы, а также от 
свиней субтипа H5N2126 (P337QRETRGLF345) 
из Южной Кореи). Генотип Н5Е включа-
ет штаммы HPAI и LPAI из Южной Африки 
и Европы субтипов H5N1, H5N2, H5N3; сайт 
протеолитического нарезания НА либо «че-
тырёхбуквенный»127 (P337QRKKRGLF345 или 
P337QRETRGLF345), либо «восьмибуквен-
ный»128 вариант (P337QRETRRQKRGLF349). 
Генотип Н5К включает штаммы HPAI/H5N2129 
(P337QRRRKKRGLF347) и LPAI/H5N3130 
(P337QRETRGLF345) от птиц из Италии. Ге-
нотип Н5J включает штаммы HPAI от птиц, 
свиней и людей из Евразии и Африки; сайт 
протеолитического нарезания: P337Q(G\R)E(R\
G)(R\G)R(K\R)KRGLF349. Этот таксон вклю-
чает наибольшее количество штаммов и пото-
му подразделяется на генотипы более низкого 
ранга. Одним из них — H5J 2.2 — и является 
Цинхай-Сибирский генотип (см. рис. 2.3.10). 
Сайт протеолитического нарезания НА Цин-
хай-Сибирского генотипа имеет консенсусную 
последовательность P337QGERRRKKRGLF349 
(см. табл. 2.3.7); будучи обогащён основными 
аминокислотами, он характерен для высокови-
рулентных штаммов вируса гриппа А.

Таблица 2.3.7 показывает, что Цинхай-Си-
бирский генотип (H5J 2.2) содержит большое 
количество известных маркёров патогенности 
вируса гриппа А к клеткам млекопитающих. 
К счастью, распространение этого вируса в че-
ловеческой популяции блокируется наличием 
у РСС высокой аффинности к 2-3- и низ-
кой — к 2-6-сиаловым кислотам, что было 
подтверждено как анализом аминокислотных 
последовательностей РСС [9, 13], так и прямы-
ми измерениями с помощью СФА [2, 11]. Ещё 
одной «хорошей новостью» стала чувствитель-
ность вирусов Цинхай-Сибирского генотипа 
(H5J 2.2) к коммерческим химиопрепаратам 
(см. табл. 2.3.7), что было установлено как 
in silico [9, 24], так и in vitro [10].

120 Например, A/mallard/WI/42/75 (H5N2) и A/
mallard/WI/42/75 (H5N3).

121 Например, A/chicken/Chis/15224/97 (H5N2).
122 Например, A/mallard/ON/499/05 (H5N1), A/

ruddy turnstone/NJ/327/04 (H5N7), A/American green-
winged teal/California/HKWF609/07 (H5N2), A/chicken/
TX/167280-4/02 (H5N3), A/mallard/MN/105/00 (H5N5).

123 Например, A/duck/Hong Kong/342/78 (H5N2), A/
duck/Hong Kong/23/76 (H5N3), A/duck/Potsdam/2216-
4/84 (H5N6), A/chicken/Italy/22A/98 (H5N9).

124 Например, A/mallard/Italy/1980/93 (H5N2), A/
duck/Denmark/65047/04 (H5N2), A/duck/Italy/775/04 
(H5N3).

125 Например, A/duck/Hokkaido/Vac-1/04 (H5N1), A/
goose/Gui Yang/3799/05 (H5N2), A/mallard/Italy/37/02 
(H5N3).

126 Например, A/swine/Korea/C{12, 13}/08 (H5N2).
127 Например, A/chicken/Scotland/59 (H5N1), A/

turkey/England/N28/73 (H5N2).
128 Например, A/tern/South Africa/61 (H5N3).
129 Например, A/chicken/Italy/312/97 (H5N2).
130 Например, A/mallard/Italy/36/02 (H5N3).
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После расшифровки эпизоотии HPAI/H5N1 
летом 2005 г. в Западной Сибири был сделан 
второй прогноз о том, что осенью того же года 
перелётные птицы разнесут вирус во все свя-
занные с этим регионом зимовочные ареалы 
(см. рис. 1.1.67, 1.1.68) [7]. Так и произошло — 
осенью 2005 г. HPAI/H5N1 Цинхай-Сибирско-
го генотипа (H5J 2.2) вызвал серию эпизоотий 
во всём западном секторе Северной Евразии 
[7, 14, 31, 32, 34], включая п-ов Индостан [47], 
и в Африке [32, 44, 61]. Полевые эколого-ви-

русологические исследования позволили чёт-
ко «привязать» развитие HPAI среди местных 
популяций птиц с прилётом мигрантов из бо-
лее восточных регионов, уже охваченных эпи-
зоотией. Характерный в этом смысле пример 
описан в работе [14, 24, 52]: заболевания среди 
местных лебедей-шипунов (Cygnus olor) в ниж-
ней дельте Волги не были зарегистрированы 
в 2005 г., вплоть до второй декады ноября, когда 
здесь начался массовый пролёт хохлатой чер-
нети (Aythya fuligula), и спустя 2 сут у лебедей 

Таблица 2.3.7
Молекулярные маркёры биологических свойств Цинхай-Сибирского генотипа

Белок 
вируса

Сайт
Аминокислотная 

последовательность
Потенциальные биологические свойства

PB2 627 K Повышенный тропизм вируса к клеткам млекопитающих

PB1 13 P Повышенный тропизм вируса к клеткам млекопитающих

PB1-F2 1–90 н.о. 95–367
относительно 
ORF PB1

Неструктурный белок, играющий важную роль в индукции апоптоза ин-
фицированных клеток (особенно тканевых макрофагов)

НА 337–349 PQGERRRKKRGLF Сайт протеолитического нарезания гемагглютинина, обогащённый 
основными а.о., свидетельствует о HPAI-фенотипе

202 E РСС, высокоаффинный к 2-3-сиаловым кислотам, содержащихся на 
поверхности клеток кишечника птиц238 Q

240 G

376 Q Чувствительность к арбидолу

388 Q

397 K

467 K

NA 49–68 CNQSIITYENN
TWVNQTYVN

Делеция относительно штамма A/goose/Guangdong/1/96 (H5N1) явля-
ется маркёром вирулентности по отношению к курам (т.н. генотип Z)

99 E Чувствительность к ингибиторам нейраминидазной активности — озель-
тамивиру и занамивиру255 H

273 R

275 N

M2 26 L Чувствительность к ремантадину и амантадину — ингибиторам функци-
онирования протонных каналов, формируемых тетраметрами М227 V

30 A

31 S

34 G

NS1 41 K Повышенный тропизм к клеткам млекопитающих

42 S

80–84 AIASS Делеция относительно консенсуса HPAI/H5N1 повышает тропизм 
к клеткам млекопитающих

92 E Повышенный тропизм к клеткам млекопитающих
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появились первые признаки заболевания, а ещё 
через 3 сут начался массовый падёж.

Генетическая близость штаммов HPAI/
H5N1, изолированных на юге Западной Си-
бири в июле 2005 г. и в нижней дельте Волги 
в ноябре 2005 г.131, свидетельствует о том, что, 
распространяясь в течение этих 4 мес. во всё 
новых популяциях неиммунных хозяев, когда 
генетический дрейф не является условием из-
бегания вирусом иммунного прессинга, вари-
анты Цинхай-Сибирского генотипа (H5J 2.2) 
не претерпели существенных генетических из-
менений: генетический дрейф НА не превысил 
0,88% (табл. 2.3.8). Западносибирские и евро-
пейские варианты HPAI/H5N1 лета–осени 
2005 г. впоследствии были объединены в т.н. 
Западносибирскую генетическую подгруппу 
внутри Цинхай-Сибирского генотипа (H5J 2.2) 
(табл. 2.3.9).

Однако было понятно, что, попав в зимо-
вочные ареалы на п-ове Индостан, на юге Ев-
ропы, Закавказье, Ближнем Востоке и Африке, 
где высокая плотность популяций диких птиц 
водно-околоводного экологического комплекса 
сочетается с их значительной иммунной про-
слойкой, вирус вынужден был начать генети-
ческий дрейф, в результате которого в гнездо-
вые ареалы Северной Евразии весной 2006 г. 
с мигрирующими птицами должны были вер-
нуться генетически модифицированные вари-
анты вируса.

Это был следующий прогноз, который также 
подтвердился в процессе эколого-вирусологи-
ческого мониторинга и позволил начать обос-
нование общей схемы формирования генети-
ческих подгрупп (рис. 2.3.11), в основе которой 
лежит асимметрия условий циркуляции вируса 
гриппа А во время зимовочного и гнездового пе-
риодов в популяциях птиц водно-околоводного 
экологического комплекса — основном природ-
ном резервуаре этого вируса. В первом случае 
в зимовочных ареалах скапливаются предельно 
высокие концентрации птиц с максимально вы-
соким уровнем коллективного иммунитета, что 
стимулирует вирус к интенсивному генетиче-

скому дрейфу. Новые вирусные варианты ам-
плифицируются после появления неиммунных 
птенцов в весенне-летний период.

В июне 2006 г. на оз. Убсу-Нур (см. рис. 1.1.67), 
расположенном на границе между Республи-
кой Тыва (Российская Федерация) и Увским 
аймаком (Монголия), произошла чрезвычайно 
крупная эпизоотическая вспышка среди диких 
птиц, этиологически связанная с HPAI/H5N1.

Оз. Убсу-Нур является одним из крупней-
ших в Северной Евразии гнездовым ареалом 
большой поганки, или чомги (Podiceps cristatus). 
В окрестностях этого озера исторически не 
практикуется домашнее птицеводство, поэтому 
имелась возможность наблюдать развитие эпи-
зоотии исключительно в природном биоценозе. 
Прототипным штаммом убсунурской вспыш-
ки стали A/grebe/Tyva/Tyv06-1/06 (H5N1) 
(ГКВ 2393) и A/coot/Tyva/Tyv06-6/06 (H5N1) 
(ГКВ 2397) [15, 24, 52].

Динамика эпизоотии официально отсчи-
тывается с первых случаев гибели диких 
птиц на оз. Убсу-Нур, которые были зафик-
сированы 10.06.2006. В последующий период 
10–28.06.2006 только на российском участке 
(3,9 км2 из 3357 км2 всей акватории) побе-
режья оз. Убсу-Нур были обнаружены 3262 
погибшие птицы. С 10 по 14 июня 2006 г. сре-
ди погибших птиц доминировали красноголо-
вые нырки (Aythya ferina), которые являются 
здесь132 — без учёта чайковых птиц — вторым 
по численности видом после больших поганок 
(Podiceps cristatus). В результате падежа плот-
ность популяции красноголовых нырков сни-
зилась настолько резко, что к 24.06.2006, когда 
проводился сбор полевого материала, были за-
мечены лишь единичные особи этого вида. Ос-
новной падёж наблюдался среди больших пога-
нок. С 20 июня были отмечены первые случаи 
гибели лысух (Fulica atra) и больших бакланов 
(Phalacrocorax carbo), а с 23 июня — в меньших 
размерах — речных крачек (Sterna hirundo) 
и озёрных чаек (Larus ridibundus) (рис. 2.3.12).

Анализ генома изолированных штаммов по-
казал, что отличия нуклеотидных последова-

131 Прототипный штамм A/Cygnus olor/Astrakhan/
Ast05-2-7/05 (H5N1) (ГКВ 2385).

132 Здесь и далее рассматривается только российский 
участок побережья оз. Убсу-Нур.
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Таблица 2.3.9
Средние генетические расстояния в форме числа нуклеотидных замен (незатемнённый левый 

нижний угол цифровых колонок таблицы) и процентных различий (незатемнённый правый 
верхний угол цифровых колонок таблицы) между генетическими подгруппами HPAI/H5N1, 

выявленными в экосистемах Северной Евразии
Таксон Генотип H5J 2.2 Генотип H5J 2.3.2.1

генотип подгруппа
Цинхай-

ская
Западно-

сибирская
Тувинско-
Сибирская

Ирано-
Северокав-

казская

Дальневосточ-
но-Южноки-

тайская

Западно-
монгольская

H5J 2.2

Цинхайская 16,8/0,98 1,12 1,77 1,80 4,87 5,96

Западносибирская 19,2 6,0/0,35 1,55 1,58 4,94 5,93

Тувинско-Сибирская 30,2 26,5 13,6/0,80 1,89 5,59 6,55

Ирано-Северокав-
казская

30,8 26,9 32,3 2,7/0,16 5,67 6,74

H5J 2.3.2.1
Дальневосточно-
Южнокитайская

83,2 84,3 95,4 96,8 0/0 2,08

Западномонгольская 101,7 101,2 111,9 115,0 35,5 5,0/0,29

Рис. 2.3.11. Схема формирования новых генетических вариантов вируса гриппа А вследствие асимметрии условий 
циркуляции вируса в популяциях птиц водно-околоводного экологического комплекса в их гнездовых (весна–лето) 

и зимовочных (осень–зима) ареалах
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Рис. 2.3.13. Иерархическая структура нуклеотидных последовательностей ORF HA (1707 н.о.) для прототипных штам-
мов вируса гриппа А Цинхай-Сибирского генотипа (H5J 2.2) (SL-алгоритм; убсунурские штаммы 2006 г. взяты в рамку)
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тельностей НА убсунурских штаммов 2006 г. 
от Западносибирской генетической подгруппы 
лета–осени 2005 г. составляет 0,88–1,52% (см. 
табл. 2.3.8), что свидетельствовало о появлении 
новой генетической подгруппы внутри Цинхай-
Сибирского генотипа, получившей название 
Тувинско-Сибирской (см. табл. 2.3.9).

На филогенетическом древе (рис. 2.3.13) 
тувинские штаммы 2006 г. формировали отде-
льный кластер вместе с индо-пакистанскими 
штаммами весны–лета 2006 г., дистанцируясь 
от цинхайских штаммов 2006 г.133, в отличие 
от западносибирских штаммов 2005 г., которые 
группировались вместе с цинхайскими штам-
мами весны–лета того же года (см. рис. 2.3.13). 
Другие филогенетически близкие варианты 
HPAI/H5N1 из GenBank не могут считаться 
предшественниками убсунурских штаммов, так 
как были изолированы позже — осенью–зимой 
2006 г. в Южной Корее134 и в 2007 г. в Юго-Вос-
точной Азии135. Это свидетельствует в пользу 
того, что занос вируса в Убсунурскую котло-
вину весной 2006 г. произошёл не из Юго-Вос-
точной Азии вдоль Джунгарского миграцион-
ного русла, как это было весной 2005 г., а вдоль 
восточного ответвления Индо-Азиатского 
миграционного русла с восточносибирскими 
утками (рис. 1.1.67), инфицирование которых 
произошло во время зимовки в 2005/2006 г. на 
п-ве Индостан, где они смешиваются с популя-
циями западносибирских уток, встретившихся 
с вирусом весной–летом 2005 г. Утки, вернув-
шиеся в Западную Сибирь весной 2006 г., за-
несли туда близкородственные убсунурским 
варианты (например, A/duck/Omsk/1822/06 
(H5N1) на рис. 2.3.13). Осенью 2006 г. вдоль 

Джунгарского пролётного русла убсунурские 
варианты вируса были занесены в Юго-Восточ-
ную Азию. Весной 2006 г. вирус мог проник-
нуть в МНР и восточнее оз. Убсу-Нур, откуда 
с мигрирующими птицами мог достигнуть Ко-
рейского п-ва136.

Начиная с осени 2006 г. варианты Тувинско-
Сибирской генетической подгруппы широко 
распространились в западном секторе Север-
ной Евразии. В частности, осенью 2007 г. с этой 
подгруппой была связана серия локальных 
эпизоотий вблизи юго-восточного побережья 
Азовского моря, крупнейшей из которых стала 
эпизоотия среди диких и домашних птиц на ли-
мане Лебяжий и ПТФ «Лебяжье-Чепигинское» 
(Краснодарский край, Брюховецкий р-н)137 [16, 
24, 52].

Другая генетическая подгруппа Цинхай-
Сибирского генотипа, названная Ирано-Се-
верокавказская, была впервые идентифици-
рована зимой 2007 г., когда в период с 9 по 
21 февраля в 9 населённых пунктах различных 
районов Подмосковья (рис. 2.3.14) неожидан-
но — в нарушение привычных сроков, в отсутс-
твие в Подмосковье диких птиц вводно-около-
водного комплекса — произошли локальные 
(в масштабах отдельных подворий) эпизоотии 
среди сельскохозяйственных птиц с высокой 
смертностью [17, 24, 52]. Были изолированы 
штаммы из всех очагов эпизоотии. На основа-
нии их генетической идентичности выдвинули 
предположение о наличии единого источника 
заражения. Такой источник был оперативно 
обнаружен — рынок «Садовод» ЮВАО Мос-
квы. Источник заноса вируса на территорию 
Москвы находился на юге европейской части 
России, но так и остался неназванным в откры-
тых публикациях.

Прототипный штамм A/chicken/Moscow 
/2/07 (H5N1) обладал всеми молекулярными 
маркёрами биологических свойств, характер-

133 Генетические расстояния между тувинскими штам-
мами 2006 г. и индо-пакистанскими штаммами весны–лета 
2006 г. лежат в пределах 4–14 н.о. (0,2–0,8%) при среднем 
значении 12,3 н.о. (0,7%), а между тувинскими штаммами 
2006 г. и цинхайскими штаммами весны–лета 2006 г. — 
20–26 н.о. (1,2–1,5%) и 23,5 н.о. (1,4%) соответственно 
(см. табл. 2.3.8).

134 Например, A/chicken/Korea/CA7/06 (H5N1), A/
duck/Korea/Asan{5,6}/06 (H5N1), A/environment/Korea/
W1{49,50}/2006 (H5N1) — сроки сбора полевого матери-
ала описаны в работе [46].

135 Например, A/chicken/Bangladesh/3{64,76}/07 
(H5N1).

136 Показано, что миграционные пути диких птиц свя-
зывают по крайней мере восточную часть МНР и п-ов Ко-
рея — см., например, [54].

137 Прототипные штаммы: A/chicken/Krasnodar/300/07 
(H5N1) (ГКВ 2418) и A/Cygnus cygnus/ Krasnodar/329/07 
(H5N1) (ГКВ 2421).
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ными для штаммов Цинхай-Сибирского гено-
типа (H5J 2.2) (см. табл. 2.3.7), однако заметно 
отличался в молекулярно-генетическом отно-
шении от штаммов Западносибирской и Ту-
винско-Сибирской генетических подгрупп 
(см. табл. 2.3.8–2.3.9). В четырёх генах указан-
ного штамма — РВ2, РВ1, НА и NP — имелись 
12 уникальных аминокислотных замен, кото-
рые нигде, кроме этого штамма, не встречают-
ся. Более того, все аминокислотные замены 
в белке РВ1 относительно консенсуса HPAI/
H5N1 являлись уникальными. Пять уникаль-
ных аминокислотных замен в РВ1 A/chicken/
Moscow/2/07 относительно консенсуса (в по-
зициях 618, 646, 654, 678 и 741) и обе замены 
в РВ2 (в позициях 50 и 64) были расположены 

в области взаимодействия РВ1 с РВ2 в процес-
се формирования полимеразного комплекса, 
что может влиять как на уровень репродукции, 
так и на тропизм вируса. При этом ряд замен 
(подробно: [17, 24]) в A/chicken/Moscow/2/07 
(H5N1) относительно консенсуса Цинхай-Си-
бирского генотипа (H5J 2.2) были общими со 
штаммами, изолированными ранее в Иране138, 
Дагестане139, Краснодаре140 и Республике Ады-
гее141. Более того, все указанные штаммы фор-
мировали на филогенетическом древе изо-
лированный кластер (рис. 2.3.15). Учитывая 

Рис. 2.3.14. Места локальных эпизоотий () среди сельскохозяйственных птиц в Подмосковье (февраль 2007 г.; дата 
указана в скобках), вызванных высоковирулентным вирусом гриппа A (H5N1). Местоположение рынка «Садовод» 

отмечено знаком плюс

138 Например, A/Cygnus cygnus/Iran/754/2006 (H5N1).
139 Например, A/cat/Dagestan/87/2006 (H5N1).
140 Например, A/chicken/Krasnodar/01/2006 (H5N1).
141 Например, A/chicken/Adygea/203/2006 (H5N1).



Рис. 2.3.15. Филогенетическое древо (в форме крупных кластеров с перечислением характерных штаммов) гемаг-
глютинина 163 штаммов Цинхай-Сибирского (H5J 2.2) генотипа вируса гриппа А (H5N1), для которых в базе данных 
GenBank имеются полноразмерные нуклеотидные последовательности. Иерархическая структура кластера, содер-
жащего штаммы юга европейской части России, представлена полностью (жирным шрифтом выделены штаммы из 

эпицентра рассматриваемой эпизоотической вспышки)
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географическое расположение мест изоляции 
штаммов, новая генетическая подгруппа полу-
чила название «Ирано-Северокавказская».

Осенью 2007 г. вирусы Ирано-Северокав-
казской генетической подгруппы вызвали се-
рию локальных эпизоотий на юге европейской 
части России, крупнейшей из которых ста-
ла эпизоотия в Ростовской обл., начавшаяся 
в декабре 2007 г. на ПТФ «Гуляй-Борисовка» 
(Зерноградский р-н) (см. рис. 2.3.15). Особен-
ностью этой эпизоотии стало широкое вовле-
чение в инфекционный процесс диких птиц на-
земного комплекса, которые массово зимуют 
здесь, откочёвывая из северной и центральной 
части Русской равнины: с помощью ОТ-ПЦР 
вирус был обнаружен у врановых (Corvidae) 
(60%), голубей (Columba livia) (58%), сквор-
цов (Sturnus vulgaris) (20%), полевых воробь-
ёв (Passer montanus) (10%). Были получены 
и депонированы в ГКВ РФ уникальные про-
тотипные штаммы HPAI/H5N1 от наземных 
птиц: A/pigeon/Rostov-on-Don/6/07 (H5N1) 
(ГКВ 2423), A/rook/Rostov-on-Don/26/07 
(H5N1) (ГКВ 2427), A/tree sparrow/Rostov-
on-Don/28/07 (H5N1) (ГКВ 2429), A/starling/
Rostov-on-Don/39/07 (H5N1) (ГКВ 2435) [18, 
24, 52].

Циркуляция Цинхай-Сибирского генотипа 
(H5J 2.2) в западном секторе Северной Евра-
зии в период 2005–2007 гг. сопровождалась 
постепенным снижением уровня вирулент-
ности, что наблюдалось как в полевых иссле-
дованиях при наблюдениях за выраженностью 
клинических симптомов у птиц [13–18, 24, 52], 
так и в экспериментах in vitro [24, 29, 52]. Это 
во многом объясняется формированием им-
мунной прослойки у диких и домашних птиц 
(у последних — благодаря вакцинным мероп-
риятиям), интенсивным отбором наиболее ус-
тойчивых особей у диких птиц и коэволюцией 
в системе вирус–хозяин. С 2008 г. в западном 
секторе Северной Евразии эпизоотически зна-
чимые вспышки заболевания птиц, связанные 
с HPAI/H5N1, отсутствовали.

В восточном же секторе Северной Евразии 
в период 2005–2007 гг. не были обнаружены 
ни случаи КЧП у диких и домашних птиц, ни 
вирусы HPAI/H5N1 [24, 25, 51, 52].

В апреле 2008 г. произошла локальная эпи-
зоотия, вызванная HPAI/H5N1, в д. Воздви-
женка (Уссурийский р-н Приморского края). 
От диких и непривитых домашних птиц были 
изолированы 4 штамма142. Филогенетический 
анализ показал принадлежность воздвижен ских 
штаммов (рис. 2.3.16) к генотипу H5J 2.3.2.1 
(получившему название «Уссурийский»; см. 
табл. 2.3.8–2.3.9) с генотипической формулой 
[K, G, D, 5J 2.3.2, F, 1J, F, 1E] [12, 24, 52].

Источником заноса HPAI/H5N1 Уссурий-
ского генотипа (H5J 2.3.2.1) стали, по-видимо-
му, чирки-свистунки (Anas crecca): для них по-
лучен наибольший процент ОТ-ПЦР-позитив-
ных результатов как в целом по югу Приморья 
(31,8%), так и для окрестностей с. Воздвиженка 
(62,5%), а штамм A/Anas crecca/Primorje/8/08 
идентичен A/chicken/Primorje /1/08. Ретро-
спективно было установлено, что на данной 
территории имели место три основные волны 
миграции диких уток (вид с доминирующей 
численностью указан первым): 1) чирки-клок-
туны и кряквы; 2) кряквы и чирки-трескунки; 
3) чирки-свистунки. Сбор полевого материала 
был проведён в узком временном диапазоне, 
когда вдоль Суйфун-Ханкайской низменнос-
ти осуществляли миграцию заражённые по-
пуляции чирков-свистунков. Наиболее близ-
кими в генетическом отношении к воздви-
женским штаммам 2008 г. являются штаммы 
генотипа 2.3.2.1, ранее изолированные в юж-
ных провинциях КНР, Вьетнама и Лаоса (см. 
рис. 1.1.67), где располагается и центр зимовоч-
ного ареала чирков-свистунков.

Весной 2009 и 2010 гг. Уссурийский генотип 
(H5J 2.3.2.1) вызвал эпизоотию на оз. Убсу-Нур, 
где тремя годами ранее «полыхал» Цинхай-Си-
бирский генотип (H5J 2.2). Расшифровка этой 
эпизоотии показала, что генотип H5J 2.3.2.1 не 
только расширяет свой ареал в восточном сек-
торе Северной Евразии, но и генетически ди-
вергирует: убсунурские штаммы 2009–2010 гг. 
(как с российской, так и с монгольской сторо-
ны озера) дистанцируются от воздвиженских 

142 Прототипные штаммы: A/chicken/Primorje/1/08 
(H5N1) (ГКВ 2441) и A/Anas crecca/Primorje/8/08 (H5N1) 
(ГКВ 2441).
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штаммов 2008 г. (см. табл. 2.3.8–2.3.9), форми-
руя самостоятельную генетическую подгруппу 
(рис. 2.3.17).

Таким образом, в настоящее время в Се-
верной Евразии (на территории России) од-
новременно циркулируют два генотипа HPAI/
H5N1: Цинхай-Сибирский (H5J 2.2) — в запад-
ном; Уссурийский (H5J 2.3.2.1) — в восточном 
секторе. Современная (на 2012 г.) генотипи-
ческая структура представлена на рис. 2.3.17 
и в табл. 2.3.8–2.3.10. Цинхай-Сибирский 
(H5J 2.2) генотип отличается от Уссурийского 
(H5J 2.3.2.1) по ORF HA на 4,6–7,0%; в сред-
нем — на 5,8%. Внутри Цинхай-Сибирского 
генотипа (H5J 2.2) можно выделить 4 гене-
тические подгруппы (Цинхайскую, Западно-
сибирскую, Тувинско-Сибирскую и Ирано-Се-
верокавказскую), ORF HA которых отличаются 
в среднем на 1,5%; а внутри Уссурийского гено-

типа (H5J 2.3.2.1) — две генетические подгруп-
пы (Дальневосточно-Южнокитайскую и За-
падномонгольскую) со средней генетической 
дистанцией 2,1%.

Важно подчеркнуть, что оба генотипа близки 
в серологическом отношении (табл. 2.3.10), что 
обосновывает эффективность отечественной 
ветеринарной вакцины «ФЛУ ПРОТЕКТ Н5» 
на основе штамма A/chicken/Novosibirsk/64/05 
(H5N1) (ГКВ 2373).

Клинические особенности заболевания, этио-
логически связанного с HPAI/H5N1, у птиц 
чётко соответствовали нозологической форме, 
с начала прошло века известной как КЧП [21, 
56] (рис. 2.3.18, см. вклейку).

У домашних уток (Anas platyrhynchos domesti
cus) заболевание начинается с непродолжитель-
ного периода вялости (1–12 ч), когда больная 
птица начинает отставать от основного стада 

Рис. 2.3.16. Филогенетический анализ нуклеотидных последовательностей ORF НА штаммов, изолированных в с. Воз-
движенка (выделены жирным шрифтом)
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при его передвижениях (в случаях массового 
заболевания это может выражаться в затап-
тывании менее подвижных особей). Следую-
щий этап заболевания выражается в том, что 
птица садится на брюхо, поджав лапы; первые 
несколько часов у неё наблюдаются приступы 
внезапного непродолжительного (10–20 с) вол-
нения — она пытается встать на лапы и высоко 
задрать киль без помощи крыльев, что нередко 
заканчивается опрокидыванием набок. Посте-
пенно приступы волнения становятся всё реже 
(от 1–5 до 20–30 в минуту), к исходу 5–8 ч пре-
кращаются вовсе, а тело птицы так и остаётся 
полузавалившимся на бок. С этого момента на-
чинается третий этап: птица уже практически 
не встаёт и у неё — сначала едва заметно, а за-
тем всё более выраженно — появляются харак-
терные движения шеи: сначала шея изгибается 
(и поскольку больше уже не распрямляется, 
то, вероятно, корректнее употреблять термин 
«искривляется»), а голова начинает опускать-
ся, пока клюв не коснется земли в нескольких 
сантиметрах от киля, после чего, не подни-
мая клюва, птица начинает клонить (ронять) 
шею набок, и лишь когда плоскость шейной 
петли достигает 15–30, птица встрепинается 
передней частью туловища, возвращает шею 
на линию тела и некоторое время сохраняет 
её в таком положении, вплоть до следующего 
заваливания. Интервалы между отдельными 

заваливаниями головы и шеи составляют сна-
чала 10–15 мин с длительностью заваливающе-
го движения 10–12 с, а затем сокращаются до 
10–20 и 5–6 с соответственно (когда описанные 
выше движения головой приобретают ритмич-
ность). Температура тела поднимается выше 
43 С (тепловой поток, исходящий от больной 
птицы, чувствуется ладонью на расстоянии 
10–15 см), роговица глаза мутнеет, слизистая 
века становится гиперемирована, появляются 
признаки двустороннего конъюнктивита, из 
клюва и надклювья свисает слизь (на которую 
быстро налипает пыль, отчего голова выглядит 
крайне неопрятно), развивается дерматит с вы-
падением перьев (кожа в местах выпадения пе-
рьев сильно гиперемирована). Птица погибает 
через 12–24 ч после начала заваливания головы 
и шеи. За 20–30 мин до гибели могут возник-
нуть судороги.

Симптоматика заболевания у красноголово-
го нырка (Aythya ferina), за которым нам при-
шлось наблюдать начиная с окончания периода 
обездвиживания и в начале периода завалива-
ния головы, в целом совпадала с симптомати-
кой у домашних уток в тот же период. По-види-
мому, клинические признаки заболевания, опи-
санные выше для домашних уток, могут быть 
экстраполированы и на диких (тем более что 
вышеприведённые наблюдения сделаны для 
домашних крякв, а не для пекинских уток).

Таблица 2.3.10
Обратные величины титров в РТГА антисывороток к прототипным штаммам HPAI/H5N1

Штамм
Западно-

сибирская 
подгруппа

Тувинско-
Сибирская 
подгруппа

Ирано-
Северо-

кавказская 
подгруппа

Дальне-
восточно-

Южно-
китайская 
подгруппа

Западномо-
нгольская 
подгруппа

A/duck/Novosibirsk/56/05 Западносибирская 
подгруппа

320 320 320 160 160

A/grebe/Tyva/Tyv06-1/06 Тувинско-Сибирская 
подгруппа

320 640 320 160 160

A/chicken/Moscow/2/07 Ирано-Северокав-
казская подгруппа

320 320 320 160 160

A/chicken/Primorje/1/08 Дальневосточно-
Южнокитайская 
подгруппа

80 80 80 160 80

A/grebe/Tyva/3/09 Западномонгольская 
подгруппа

160 80 80 160 160
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Отличия в поведении домашних и диких 
уток связаны с нахождением последних на по-
верхности водной фазы, трение при контакте 
с которой мало. Поэтому, если сидящая на зем-
ле птица просто заваливает и возвращает шею 
в прежнее положение, не меняя положения 
тела, то птица, плавающая в воде, осуществляя 
те же движения, приобретает вращающий мо-
мент и совершает незначительное вращение 
(примерно 1/8–1/10 полного оборота) вокруг 
центра тяжести своего тела головой к центру 
воображаемой окружности. Здоровая птица 
легко бы компенсировала вращение тела дви-
жениями ног, однако больная птица не в состо-
янии это сделать. В результате, когда завалива-
ющие движения шеи становятся ритмичными, 
птица начинает практически непрерывно (хотя 
и короткими рывками) крутиться на месте. На 
первый взгляд при этом кажется, что птица пе-
риодически запрокидывает голову на спину. Но 
если принять во внимание, что истинной при-
чиной вращений птицы в воде является не це-
ленаправленная работа задними конечностями, 
а неспособность противостоять вращающему 
моменту в процессе заваливания головы и воз-
вращения её обратно, то становится понятно, 
что кажущееся запрокидывание головы на спи-
ну есть то же самое движение по возвращению 
головы на линию тела, осложнённое неболь-
шим погружением киля под воду по инерции 
при каждом рывке. Особенно отчётливо этот 
тип поведения заметен у больших поганок 
(Podiceps cristatus).

Экстраполируя эти наблюдения на другие 
виды птиц, можно предположить, что наиболее 
выраженная картина «запрокидывания головы» 
имеет место у птиц с глубокой осадкой, напри-
мер лысух и бакланов. Аналогичным образом 
на более ранней стадии обездвиживания, когда 
проявлялись внезапные вспышки непродолжи-
тельного волнения, птица высоко поднимала 
киль, не помогая себе крыльями, на мгновение 
замирала в таком положении, а затем резко 
опускалась в воду, по инерции уходя передней 
стороной тела под воду и задирая хвост. По-ви-
димому, подобные движения сродни тем, что мы 
описали выше для домашних уток, с той лишь 
разницей, что последние могли предпринять 

попытку оттолкнуться от земли и завалиться 
на бок, а дикие утки в воде просто плюхаются 
обратно. Наблюдения за развитием заболева-
ния у различных видов диких птиц необходимо 
продолжить на систематической основе.

Клинические признаки заболевания у ле-
бедей-шипунов (Cygnus olor) были также ха-
рактерны для КЧП. Здоровые лебеди не под-
пускают человека ближе 50–100 м. Больные 
лебеди — даже те, у которых ещё не развился 
симптом искривления шеи, — подпускают че-
ловека практически вплотную и лишь после 
этого начинают беспорядочно и несогласо-
ванно махать крыльями. Причина заключает-
ся в парезах конечностей (более выраженных 
для нижней пары). Вытащенные на берег или 
дно лодки птицы не могли встать на лапы 
и заваливались на киль и на бок, утыкая клюв 
вниз. Все больные птицы имели высокую тем-
пературу (выше 43 С) и признаки нейроин-
фекции — нарушение координации движений, 
парезы обеих пар конечностей, характерное 
заваливание головы набок. У лебедей, име-
ющих длинную шею, искривление шеи вы-
ражено очень отчётливо. Кроме того, лебеди 
совершают регулярные челночные движения 
головой, особенно интенсивные, когда птица 
взволнована (например, при приближении 
человека). Следует подчеркнуть, что мышцы 
шеи при этом сильно напряжены, а челночные 
движения головой достаточно мощные в отли-
чие от симптома «вялости шеи», не связанно-
го с заражением высоковирулентным вирусом 
гриппа А. На слизистой толстого и тонкого ки-
шечника имелась петехиальная сыпь. Печень 
и почки без выраженных патологий. Структу-
ра селезёнки изменена. Наблюдается инъекция 
сосудов двенадцатипёрстного отдела кишечни-
ка и брыжейки. Трахея заполнена слизью без 
следов крови, но в области бифуркации брон-
хов имеются геморрагии.

Инфицированные (но даже без клинических 
проявлений) птицы становятся источником за-
ражения людей при: 1) попадании вируса per os 
с грязных рук; 2) попадании вируса в кровь 
через микротрещины и раны кожи (особенно 
часто в процессе ощипывания и разделки ту-
шек инфицированных птиц); 3) употреблении 
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в пищу сырого или недостаточно термически 
обработанного мяса и яиц больных птиц [62].

Варианты вируса гриппа А, адаптирован-
ные к птицам, имеют 2-3-специфичность 
(рис. 2.3.19). Концевые 2-3-сиалозиды содер-
жатся у птиц в основном на поверхности эпите-
лиальных клеток слизистой кишечника, поэто-
му у птиц грипп протекает в форме энтерита; 
вирус выделяется во внешнюю среду с фека-
лиями, а заражение происходит алиментарным 
путём. 2-3-специфичность птичьих вариан-
тов вируса гриппа А объясняет их неспособ-
ность эффективно поражать эпителий верхних 
отделов респираторного тракта человека и как 
следствие передаваться капельно-воздушным 
путём в человеческой популяции. Вместе с тем 
если высоковирулентный вирус гриппа А птиц 
каким-либо образом сумел вызвать продуктив-
ную инфекцию в человеческом организме, то 
он будет эффективно поражать нижние отде-
лы респираторного тракта, становясь причи-
ной тяжёлой первичной вирусной пневмонии. 
Эпителиоциты свиней одновременно содержат 
и 2-6-, и 2-3-сиалозиды (см. рис. 2.3.19), 
поэтому в организме могут одновременно цир-
кулировать и эпидемические, и птичьи вариан-
ты вируса гриппа А. Вследствие этого в свиных 
популяциях могут, во-первых, формироваться 
реассортанты человеческих и птичьих штаммов 
с новыми биологическими свойствами; во-вто-
рых, селектироваться штаммы со смешанной 
2-6/2-3-специфичностью. Именно такую 
смешанную 2-6/2-3-специфичностью име-
ют штаммы пандемического вируса гриппа А 

(H1N1) pdm09 и как следствие они обладают 
способностью и распространяться капельно-
воздушным путём, и вызывать тяжёлые пнев-
монии [11, 19, 55].

Таблица 2.3.11
Заболеваемость и летальность среди 
людей (2003–2012), этиологически 

связанная с HPAI/H5N1 (данные на 
10.08.2012 — см. www.who.int)

Страна
Случаи

всего летальные

Азербайджан 8 5

Бангладеш 6 0

Вьетнам 123 61

Джибути 1 0

Египет 168 60

Индонезия 191 159

Ирак 3 2

Камбоджа 21 19

КНР 43 28

Лаос 2 2

Мьянма 1 0

Нигерия 1 1

Пакистан 3 1

Таиланд 25 17

Турция 12 4

Итого 608 359 (59,0%)

Чем интенсивнее циркуляция HPAI/H5N1 
в непосредственной близости от популяций сви-
ней (в организме которых могут одновременно 

α2′–6′
α2′–3′

α2′–6′

α2′–3′

α2′–3′

Рис. 2.3.19. Сиалозиды — рецепторы вирусов гриппа А на поверхности эпителиоцитов людей (2-6 — на слизистой 
верхних, 2-3 — на слизистой нижних отделов респираторного тракта), свиней (2-6/2-3-смесь на слизистой 

респираторного тракта) и птиц (2-3 – на слизистой кишечника)
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репродуцироваться и птичьи, и эпидемические 
варианты) и людей, тем выше вероятность адап-
тации вируса к организму человека. Появления 
у HPAI/H5N1 эпидемического потенциала бу-
дет иметь катастрофические последствия, так 
как, во-первых, у человечества отсутствует кол-
лективный иммунитет к вирусам гриппа А/Н5, 
а во-вторых, по данным ВОЗ (табл. 2.3.11), 
к 2012 г. из 607 человек, заболевших в резуль-
тате заражения HPAI/H5N1, 358 умерли, т.е. 
летальность приближается к 60% (рис. 2.3.20).

Заболевание людей, этиологически связан-
ное с HPAI/H5N1, клинически характеризу-
ется высокой лихорадкой, выраженной инток-
сикацией, ранним поражением нижних дыха-
тельных путей, последующим поражением как 
верхнего, так и нижнего отделов дыхательного 
тракта, быстрым развитием первичной вирус-
ной пневмонии, которая является причиной 
дыхательной недостаточности, развитием ДСС, 
полиорганной недостаточности (поражением 
мозга, печени, почек). Инфекция сопровожда-
ется необычайно высоким уровнем продукции 
провоспалительных цитокинов и хемокинов 
крови — цитокиновым шоком [4, 22, 37, 55, 
57]. Сравнительная характеристика клиничес-
ких признаков этого заболевания в сравнении 
с эпидемическим гриппом и ТОРС представ-
лена в табл. 2.3.12.

В Российской Федерации случаи заболева-
ния людей в результате инфекции HPAI/H5N1 
не зарегистрированы. Однако российские ис-
следователи продолжают регулярный мони-
торинг этой опасной инфекции (si vis pacem, 
para bellum) и внесли заметный вклад в сниже-
нии вероятности неблагоприятного развития 
событий: были предсказаны основные чер-
ты развития эпизоотического процесса, про-
тотипные вирусные штаммы депонированы 
в ГКВ РФ, изучены их биологические свойства 
вирусов (в частности, показано, что штаммы 
высоковирулентного вируса гриппа А (H5N1) 
птиц чувствительны к коммерческим противо-
гриппозным химиопрепаратам: ремантадину, 
амантадину, тамифлю, релензе, ингавирину, 
арбидолу, рибавирину), в НИИ вирусологии 
им. Д.И. Ивановского были получены патен-
ты РФ на вакцинный штамм, разработаны 
отечественные ветеринарная (которая активно 
используется) и медицинская (которая ждёт 
своего часа) вакцины.

Начиная с февраля 2013 г. в Китае выявлена 
спорадическая заболеваемость людей, этиоло-
гически связанная с вирусом птичьего гриппа А 
(H7N9). По состоянию на 30.05.2013 подтверж-
дены 132 случая заражения людей с 28% леталь-
ностью. Случаи заболевания сначала возникли 
в районе Шанхая, затем распространились на 
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Рис. 2.3.20. Динамика летальности среди людей, этиологически связанной с HPAI/H5N1
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провинции Цзянсу и Чжэцзян, а позднее ещё на 
восемь восточных провинций, включая Тайвань.

В настоящее время источником всех выяв-
ленных случаев заболевания людей гриппом 
А (H7N9) являются инфицированные домаш-
ние птицы, которые переносят инфекцию инап-
парантно. Случаи массовой гибели птиц не от-
мечены. Показана ограниченная способность 
вируса гриппа А (H7N9) передаваться воздуш-
но-капельным путём от человека к человеку. 
Повышенный тропизм этого вируса к 2-6-
сиалозидам также определяет такую возмож-
ность. Выявлены несколько семейных очагов 
заболевания, но все члены семей могли иметь 
контакт с птицами. Тем не менее специалисты 
ВОЗ всё-таки констатировали возможность пе-
редачи вируса от человека к человеку.

Расшифровка генома штаммов вируса грип-
па А (H7N9) показала, что этот вирус появился 
в результате реассортации: сегменты гемагглю-
тинина (Н7) и нейраминидазы (N9) получены 
от вирусов гриппа А диких птиц водно-око-
ловодного комплекса, а сегменты PB2, PB1, 
PA, NP, M и NS — от вируса гриппа А птиц 

подтипа H9N2. Вероятнее всего, реассортация 
произошла во время весенней миграции, когда 
происходят чрезвычайно интенсивные попу-
ляционные взаимодействия диких птиц водно-
околоводного комплекса. По нашим оценкам, 
местом возникновения реассортанта могло 
стать озеро Тайху на границе провинций Чжэ-
цзян, Цзянсу и Шанхай, которое представляет 
собой один из крупнейших хабов миграционных 
потоков диких птиц. Сохраняется вероятность 
заноса вируса гриппа A (H7N9) на территорию 
России дикими птицами вдоль Дальневосточ-
но-Притихоокеанского миграционного русла 
(на Дальний Восток) и вдоль Джунгарского 
миграционного русла (в Западную Сибирь).

Данные анализа генома штаммов вируса 
гриппа А (H7N9) позволяют сделать следующие 
выводы: 1) сайт протеолитического нарезания 
гемагглютинина соответствует слабовирулент-
ным штаммам вируса гриппа А (что согласуется 
с отсутствием массовой гибели птиц); 2) струк-
тура рецепторсвязывающего сайта указывает на 
повышенный тропизм к 2-6-сиалозидам (что 
объясняет контагиозность вируса для человека 

Таблица 2.3.12
Сравнительная характеристика клинических признаков HPAI/H5N1, эпидемического гриппа 

и ТОРС

Симптом HPAI/H5N1 Эпидемический грипп ТОРС

Инкубационный период 1–7 сут (в среднем 3 сут) Не более 1,5 сут До 10 сут (чаще всего 
2–7 сут)

Начало заболевания Острое Острое Острое

Ведущий клинический синдром Интоксикация Интоксикация ДСС

Температура 38 С и выше 38–39 С 38 С и выше

Ринит Отсутствует Серозное отделяемое Слабо выражен

Кашель Выраженный, с кровянис-
той мокротой

Сухой Сухой, умеренный

Изменения слизистых оболо-
чек

Отсутствуют Цианоз, инъекция сосудов Умеренная гиперемия

Ведущий синдром респиратор-
ных поражений

ДСС Трахеит ДСС

Увеличение печени и селезёнки Встречается часто Отсутствует Отсутствует

Изменения в периферической 
крови

Лейкопения, лимфопения, 
тромбоцитопения

Лейкопения (редко) Лимфопения, лейкопения

Поражение других органов Диарея, поражение почек, 
печени

Отсутствует Часто диарея в начале 
заболевания
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и предполагает возможность передачи от чело-
века к человеку воздушно-капельным путём); 
3) в субъединице РВ2 полимеразного комплек-
са имеется замена в 627-м сайте глутаминовой 
кислоты на лизин, а молекула нейраминиазы 
имеет делецию (длиной 5 аминокислотных 
остатков, что служит маркёром повышенного 
тропизма к клеткам млекопитающих); 4) в мо-
лекуле каналообразующего белка М2 имеется 
замена в 31-м сайте серина на аспарагин, кото-
рая определяет резистентность вируса к химио-
препаратам адамантанового ряда, в частности 
римантадину и амантадину; 5) нейраминидаза 
содержит замену в 292-м сайте аргинина на ли-
зин, которая известна как маркёр устойчивости 
к ингибиторам нейраминидазы — озельтами-
виру и занамивиру; однако китайский Центр 
CDC получил данные о чувствительности ви-
руса к озельтамивиру в прямых экспериментах 
in vitro. Чувствительность данного вируса к хи-
миопрепаратам нуждается в скорейшем и самом 
тщательном исследовании.

Ситуация по вирусу гриппа А (H7N9) может 
в любой момент существенно ухудшиться, поэ-
тому необходим дальнейший эпидемиологичес-
кий и эколого-вирусологический мониторинг.
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Рис. 1.1.58. Результаты экологического мо-
ниторинга в различных ландшафтных поясах 
(обозначения ландшафтных зон и физико-гео-

графических стран приведены на рис. 1.57)
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Рис. 2.3.9. Рецепторная специфичность к 2-3/2-6-сиалозидам и структура 222–223 сайтов НА1 гемагглютинина штам-
мов пандемического гриппа А (H1N1) pdm09, изолированных в эпидсезонах 2009–2010 и 2010–2011 гг. от госпитализи-

рованных пациентов



Рис. 2.3.18. Клинические признаки заболевания КЧП, этиологически связанной с HPAI/H5N1, у диких и домашних птиц:
А — характерные движения – высокое поднятие киля – у больного красноголового нырка (Aythya ferina); Б — больная домашняя утка 
(Anas platyrhynchos domesticus) в период заваливания головы: на спине у основания шеи видны признаки дерматита и гиперемии кож-
ного покрова; помутнение роговицы; В — инъекция сосудов двенадцатиперстного участка кишечника и изменение структуры поджелу-
дочной железы красноголового нырка (Aythya ferina); Г — цианоз и отёк слизистой оболочки пищевода с точечными кровоизлияниями 
у домашней курицы (Gallus gallus domesticus); Д — парез нижних конечностей у больного лебедя-шипуна (Cygnus olor); Е — утыкание 
клюва в дно лодки, искривление шеи, заваливание тела на киль у больного лебедя-шипуна (Cygnus olor); Ж — инъекция сосудов две-
надцатиперстного отдела кишечника и брыжейки у больного лебедя-шипуна (Cygnus olor); З — поздняя стадия заболевания у чомги 
(Podiceps cristatus): отчётливо выражены признаки нейроинфекции; И — ранняя стадия заболевания у лысухи (Fulica atra): малоподвиж-
ность и дыхательная недостаточность при отсутствии признаков нейроинфекции на фоне умеренного энтерита; К — кровоизлияние 
в жировую ткань у инфицированной домашней курицы (Gallus gallus domesticus); Л — полнокровие сосудов кишечника у инфицирован-
ного сизого голубя (Columba livia); М — полнокровие сосудов кишечника и изменение структуры поджелудочной железы у мёртвого 

инфицированного грача (Corvus frugilegus)
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2.3.2.2. Парагрипп 
(см. пар. 1.2.2.1.2) 
(Колобухина Л.В., Львов Д.К.)

Этиология. Возбудители парагриппа относятся 
к сем. Paramyxoviridae подсем. Paramyxovirinae 
родам Rubulavirus (HPIV-2 — human parainfluen-
za virus 2; HPIV-4 — human parainfluenza virus 4) 
и Respirovirus (HPIV-1 — human parainfluenza 
virus 1; HPIV-3 — human parainfluenza virus 3) 
(см. пар. 1.2.2.1.2). Вирусы этого семейства ин-
фицируют человека, млекопитающих, птиц, 
рептилий [8]. Эпидемиология и клинические 
проявления заболеваний, вызванные HPIV-
{1..3}, описаны в обзоре [4, 5]. Меньше известно 
о последствиях заражения HPIV-4, вызываю-
щего обычно легкопротекающее заболевание 
[4], но в ряде случаев описаны средние и тяжё-
лые формы [3, 5, 6, 7].

В 1952 г. N. Kuroga в г. Сендай выделил ви-
рус из лёгких мышей, инфицированных биоло-
гическим материалом (суспензия лёгочной тка-
ни) больного, погибшего от пневмонии (вирус 
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получил название Сендай). В 1954 г. в США 
R. Chanock выявил антигенно близкий вирус на 
культуре клеток почек обезьян из носоглоточ-
ных смывов ребёнка, больного крупом. Из-за 
сходства с вирусами гриппа выделенные штам-
мы были названы парагриппозными (В. Жда-
нов, 1959) и отнесены к сем. Paramyxoviridae 
подсем. Paramyxovirinae.

Эпидемиология. Источник инфекции — 
больной человек, наиболее интенсивно выде-
ляющий вирус во внешнюю среду в первые 
2–3 сут болезни. Путь передачи — воздушно-
капельный. Болеют люди всех возрастов, но наи-
более восприимчивы дети раннего возраста.

Парагриппозная инфекция распространена 
повсеместно. Спорадические случаи регистри-
руются в течение всего года, подъём заболева-
емости происходит в осенне-весенний период. 
При неосложнённых формах парагриппа чаще 
всего изолируется HPIV-2, при поражении ниж-
них отделов респираторного тракта — HPIV-
{1, 3}. При этом HPIV-4 встречается гораздо 
реже [4].

Патогенез. Репродукция вируса парагриппа 
происходит в цитоплазме клеток цилиндричес-
кого эпителия респираторного тракта, вызывая 
их деструкцию. Типичным является поражение 
слизистой оболочки гортани — отёк и набуха-
ние. Слизистая оболочка нижнего отдела тра-
хеи, бронхов гиперемирована, отёчна, выраже-
ны явления экссудации, инфильтрации её лим-
фоцитами и моноцитами. Сужение просвета 
гортани обусловлено отёком слизистой оболоч-
ки, воспалительной клеточной инфильтрацией, 
гиперсекрецией слизистых желёз и скоплением 
экссудата. Характер воспаления может быть ка-
таральным, катарально-гнойным, фибринозно-
гнойным и язвенно-некротическим. Следстви-
ем возникшей обструкции является гипоксия, 
гиперкапния, а в тяжёлых случаях — асфиксия. 
Развиваются метаболические нарушения и уг-
роза отёка мозга [2].

Клиническая картина. Инкубационный 
период колеблется от 2 до 7 сут, в среднем — 
3–4 сут. Заболевание начинается постепенно 
с катаральных симптомов и характеризуется 
медленным (в течение 2–3 сут) повышением 
температуры тела, не превышающей субфеб-

рильных значений. Особенность лихорадоч-
ного периода заключается в более длительной 
и менее высокой, чем при гриппе, температуре. 
Длительность лихорадки у детей колеблется 
от 1 до 14 сут, у взрослых — 1–8 сут. Токсикоз 
выражен слабо: головная боль, слабость наблю-
даются у большинства больных, но проявляют-
ся умеренно.

Разные отделы респираторного тракта вов-
лекаются в патологический процесс не в одина-
ковой степени. Ринит — наиболее частый симп-
том заболевания. Носовое дыхание затруднено 
из-за набухания слизистой оболочки носовых 
раковин; выделения серозные или слизисто-се-
розные. Фарингит умеренный, отмечается при-
мерно у каждого 2-го больного. Ларингит — ти-
пичное проявление парагриппозной инфекции. 
Боль в горле, сухой грубый кашель, охриплость 
голоса — основные признаки поражения сли-
зистой оболочки гортани.

У взрослых течение болезни, как правило, 
благоприятное. Затянувшиеся бронхиты, осо-
бенно при наличии слизисто-гнойной мокроты, 
связаны с присоединением вторичной бактери-
альной инфекции.

Пневмония относится к частым и серьёзным 
осложнениям. При раннем её возникновении 
характерен выраженный токсикоз и нередко — 
тяжёлое течение [1].

Диагностика. Лабораторная диагностика 
основывается на индикации возбудителя с по-
мощью ОТ-ПЦР, МФА, изоляции вируса из 
носоглоточных смывов на модели культуры 
клеток Нер-2 с последующим подтверждением 
в РГА и их идентификации в РТГА, РСК, РН. 
Оценку динамики специфических противо-
вирусных АТ в парных сыворотках проводят 
в РТГА и РСК.

Лечение симптоматическое. При высокой 
температуре тела рекомендуются жаропони-
жающие средства: парацетамол, нестероидные 
противовоспалительные средства (нурофен, 
ибупрофен) в возрастных дозировках. Для 
улучшения носового дыхания используются 
сосудосуживающие назальные капли и спреи. 
Широко применяются муколитические препа-
раты с отхаркивающим эффектом: бромгексин, 
амброксал.
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В случаях осложнения парагиппа крупом 
(табл. 2.3.13) у детей лечебную помощь оказы-
вают в специализированном отделении, обо-
рудованном парокислородными палатками. 
Существенное место в лечении крупа прина-
длежит глюкокортикостероидам, оказываю-
щим противовоспалительное и противоотечное 
действие. Предпочтительно кортикостероиды 
использовать ингаляционно в виде аэрозолей. 
При тяжёлых декомпенсированных формах сте-
ноза гортани глюкокортикостероиды вводятся 
парентерально (дексаметазон — в/в по 0,6 мг/кг 
3–4 раза/сут), продолжительность терапии оп-
ределяется улучшением состояния больного 
и степени обструктивного синдрома [1].
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Таблица 2.3.13
Классификация синдрома крупа

Степень стеноза гортани Критерии диагностики

I степень (компенсиро-
ванная стадия)

 затруднение дыхания на вдохе, втяжение ярёмной ямки усиливается при беспокойстве 
или физической нагрузке

 цианоза нет
 гипоксемии нет или она незначительна (РаО2 > 70 мм рт. ст.)
 гиперкапнии нет
 продолжительность стеноза I степени — от нескольких часов до 12 сут

II степень (субкомпенси-
рованный стеноз, стадия 
неполной компенсации)

 дыхание шумное с участием в акте дыхания вспомогательной мускулатуры
 беспокойство
 периоральный цианоз
 гипоксемия (РаО2 < 70 мм рт. ст.)
 гиперкапнии нет
 явления стеноза гортани II степени сохраняются до 3–4-х суток

III степень (декомпенси-
рованная стадия)

 дыхание шумное с резким втяжением всех уступчивых мест грудной клетки, западанием 
нижнего конца грудины

 ослабление дыхательных шумов в лёгких
 парадоксальный пульс
 цианоз губ, акроцианоз
 беспокойство выраженное
 гипоксемия (РаО2 < 60 мм рт. ст.)
 гиперкапния (РаО2 > 45 мм рт. ст.)
 комбинированный или только респираторный ацидоз

IV степень (асфиксия, 
терминальная стадия)

 выраженные признаки дыхательной недостаточности
 дыхание поверхностное с нарушением ритма
 общий цианоз
 явления капилляростаза
 температура тела падает до нормальных или субнормальных цифр
 дыхание в лёгких едва прослушивается
 тенденция к брадикардии
 кома
 гипоксемия (РаО2 < 50 мм рт. ст.)
 гиперкапния (РаСО2 > 70 мм рт. ст.)
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2.3.2.3. Респираторно-
синцитиальная вирусная инфекция 
(см. пар. 1.2.2.1.2) 
(Колобухина Л.В., Львов Д.К.)
Респираторно-синцитиальный вирус (HRSV — 
human respiratory syncytiae virus) относится 
к сем. Paramyxoviridae подсем. Paramyxovirinae 
роду Pneumovirus.

РСВ-инфекция занимает важное место сре-
ди заболеваний респираторного тракта. К груп-
пе высокого риска относятся дети раннего воз-
раста, у которых ОРВИ стоят на первом месте 
среди причин детской смертности от инфекци-
онных заболеваний. РСВ вызывает поражение 
преимущественно нижних дыхательных путей 
с развитием бронхитов, бронхиолитов и пнев-
моний [1, 5].

Этиология. РСВ был впервые выделен 
в США Дж. Моррисом от обезьян в 1956 г. 
В 1957 г. R. Chanock и соавт. обнаружили два 
штамма вируса от детей с пневмонией и бронхи-
олитом. Все штаммы были изолированы на кле-
точных культурах, где они образовали синци-
тии, откуда вирус и получил свое название [1]. 
В отличие от других родов сем. Paramyxoviridae 
род Pneumovirus не имеет HA и NA.

Репродукция РСВ осуществляется в ци-
топлазме клетки-хозяина. ЦПД выражается 
в образовании гигантских клеток и синцитиев. 
Выделяют две антигенные группы: А и В, отли-
чающиеся по гликопротеиду G.

Эпидемиология. РСВ-инфекция встречает-
ся повсеместно, регистрируется в течение всего 
года с наиболее высокими показателями забо-

6.

7.

8.

леваемости в холодное время года: как прави-
ло, отмечается двухволновый подъём с пиком 
в начале зимы и весной и часто совпадает с эпи-
демией гриппа, что приводит к формированию 
смешанных форм инфекции. Продолжитель-
ность эпидемического подъёма РСВ-инфекции 
ограничивается 3–5 мес. РСВ типов А и В мо-
гут циркулировать одновременно в период од-
ной эпидемической вспышки, но чаще происхо-
дит постепенная замена одного типа на другой. 
Отмечено, что РСВ типа А вызывает тяжёлые 
формы болезни с резкими проявлениями брон-
хиолита, а РСВ типа В чаще этиологически 
связан с пневмонией [10, 11].

Источником заражения служит больной 
с клинически выраженной или стёртой фор-
мой болезни, реже — вирусоносители. Передача 
возбудителя происходит воздушно-капельным 
путём при близком общении и через инфици-
рованные предметы обихода, игрушки, а также 
при контаминации рук назальным секретом. 
Больной заразен в течение 5–7 сут. Болеют 
в основном дети, у которых восприимчивость 
к вирусу высокая: от 75% в возрасте 1–2 лет 
до 30% у детей более старшего возраста [1]. 
Большинство детей инфицируются РСВ уже 
к 2–4 годам, а в возрасте 5–10 лет специфи-
ческие противовирусные АТ обнаруживаются 
у 63–68% обследованных. В семейных очагах 
РСВ-инфекция развивается у 30% взрослых 
[14].

Наиболее тяжело заболевание протекает 
у детей первого года жизни. В США ежегодно 
госпитализируют до 90 тыс. детей этой возраст-
ной группы, а смертность достигает 4,5 тыс. 
случаев в год [6]. Группу риска по развитию 
тяжёлой формы заболевания составляют лица 
старших возрастных групп, отягощённые хро-
ническими заболеваниями органов дыхания 
и сердечно-сосудистой системы.

Патогенез. РСВ реплицируется в эпители-
альных клетках слизистой оболочки респира-
торного тракта, поражая практически все его 
отделы. Созревание вирионов осуществляется 
на цитоплазматической мембране (освобожде-
ние их происходит через почкование), вызы-
вая гибель клеток. Ведущим звеном в патоге-
незе синдрома острой бронхиальной обструк-
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ции является нарушение дренажной функции 
бронхиального дерева из-за отёка, утолщения 
стенки бронха, обусловленной воспалительной 
клеточной инфильтрацией, а также закупорки 
просвета бронхов клетками слущенного эпите-
лия и слизью. Особенно быстро этот процесс 
развивается у детей раннего возраста. Всё это 
приводит к ателектазам и эмфиземе лёгких. На-
рушение бронхиальной проходимости затруд-
няет процессы газообмена в лёгких, развива-
ются гипоксемия, гиперкапния, респираторный 
ацидоз из-за сдвигов кислотно-основного мета-
болизма. В возникновении пневмонии важную 
роль играет активация бактериальной флоры. 
Примерно у каждого 5-го ребёнка в раннем воз-
расте РСВ-инфекция протекает с пневмонией, 
из которых у 50% выражен астмоидный компо-
нент [9, 12].

При патоморфологическом исследовании 
в средних и мелких бронхах выявляются сосоч-
кообразные разрастания эпителия, группирова-
ние их в многоядерные конгломераты, утолще-
ние межальвеолярных перегородок. Антигены 
РСВ обнаруживаются в МПК. В тяжёлых слу-
чаях у больных с выраженной иммуносупрес-
сией антиген вируса определяется в печени, 
почках, миокарде [9].

Большое значение в патогенезе РСВ-ин-
фекции имеют состояние иммунитета, цито-
киновый статус больных [12]. Особенностью 
течения болезни у детей является отсроченная 
или смешанная продукция эндогенного интер-
ферона. РСВ обладает иммуносупрессивным 
свойством, вызывает иммунопатологические 
реакции за счёт длительной циркуляции им-
мунных комплексов [7]. Выраженное снижение 
активности Т-супрессоров, длительное (более 
10 сут) определение специфических IgM, низ-
кое содержание IgG к концу 3–4-й недели за-
болевания создают условия для персистенции 
вируса и формирования хронической инфек-
ции [2]. Тяжёлое течение инфекции у лиц по-
жилого возраста связано с увеличением числа 
повторных эпизодов заболевания и преоблада-
нием Th2-типа иммунного ответа. У детей на 
фоне иммунопатологических реакций содер-
жание специфических IgG снижено, что пре-
пятствует элиминации вируса и способствует 

длительному течению болезни. Повышенная 
активность Th2-опосредованных реакций (вы-
сокий уровень IgE, IgA в крови) у детей раннего 
возраста — прогностически неблагоприятный 
признак из-за высокого риска формирования 
в дальнейшем атопии и астмы [3]. Уровень IgE 
коррелирует с выраженностью экспираторной 
одышки и тяжёлой гипоксией в течение остро-
го периода болезни.

Сывороточные и секреторные АТ проду-
цируются в ответ на инфекцию, как правило, 
в низких титрах и не защищают от реинфек-
ции.

Клиническая картина. Инкубационный пе-
риод в среднем составляет 4–5 сут, с колебания-
ми от 2 до 8 сут. Заболевание может начинаться 
как остро, так и постепенно. Клиническая фор-
ма заболевания зависит от возраста больного 
и его иммунного статуса. Риск развития тяжё-
лых бронхитов и дыхательной недостаточности 
высок у детей раннего возраста, у лиц с хрони-
ческими заболеваниями сердца, бронхолёгоч-
ной системы и иммунодефицитным состояни-
ем, включая больных после трансплантации 
органов, ВИЧ-инфицированных и стариков. 
У взрослых заболевание протекает относитель-
но легко и ограничивается областью верхних 
отделов респираторного тракта, преобладанием 
катаральных симптомов (назофарингит, ларин-
гит). Наиболее частый симптом — кашель, не-
продуктивный в первые дни болезни, позднее 
приобретает влажный характер, появляется 
мокрота.

У детей раннего возраста чаще наблюдает-
ся вовлечение в процесс нижних дыхательных 
путей: бронхиолиты и пневмонии. Заболевание 
начинается с ринофарингита, на 2–3-и сутки 
появляются признаки поражения нижних дыха-
тельных путей с развитием бронхита и бронхио-
лита. Возникает синдром острой бронхиальной 
обструкции. Тяжесть состояния больного в этот 
период определяет нарастающая дыхательная 
недостаточность. Появляются одышка и цианоз. 
В лёгких при бронхите на фоне жёсткого ды-
хания при аускультации выслушиваются сухие 
свистящие хрипы, у части больных — множес-
тво рассеянных мелких и среднепузырчатых 
влажных хрипов; для бронхиолита характерно 
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обилие мелкопузырчатых влажных и крепити-
рующих хрипов. Характерен коробочный от-
тенок перкуторного звука из-за развившейся 
эмфиземы.

Одышка (60–80 в минуту), как правило, 
смешанного типа с преобладанием экспирации, 
с втяжением мышц эпигастральной области 
и межрёберных промежутков. Кашель присту-
пообразный, мучительный. Может регистриро-
ваться апноэ, существует угроза развития кру-
па, особенно у детей первых лет жизни (10%) 
[8].

При рентгенологическом исследовании вы-
является резкое вздутие лёгких, повышение 
прозрачности лёгочных полей, усиление лё-
гочного рисунка за счёт расширения крупных 
сосудов и обогащения его мелкими линейны-
ми тенями. Могут наблюдаться очаговые тени 
и ателектазы.

При развитии пневмонии состояние боль-
ных ухудшается: повышается температура тела 
до фебрильных цифр, нарастает дыхательная 
недостаточность, цианоз, увеличены печень 
и селезёнка, в периферической крови лейко-
цитоз, высокая СОЭ [7]. Частое осложнение 
(40%) — острый средний отит, развивающийся 
в результате обструкции евстахиевой трубы.

Длительность заболевания зависит от его 
формы и тяжести течения. Летальность среди 
госпитализированных составляет 0,5–1,5%. 
При синдроме внезапной детской смертности 
в лёгких детей на аутопсии обнаруживается 
РСВ [8].

У детей старшего возраста РСВ-инфекция 
часто протекает в стёртой форме, без лихора-
дочной реакции, у взрослых — в виде обостре-
ния хронического бронхита.

Диагностика. Лабораторная диагностика 
РСВ-инфекции включает изоляцию возбуди-
теля на культуре клеток, индикацию антигена 
или РНК в назофарингеальных смывах или 
аспирата методами МФА, ОТ-ПЦР и ИФА, 
а также определение нарастания титра специ-
фических противовирусных АТ в динамике бо-
лезни с помощью РСК.

Лечение. Этиотропная терапия (рибавирин 
ингаляционно) проводится при тяжёлом тече-
нии болезни у детей раннего возраста [4]. Более 

широкое применение рибавирина у детей ог-
раничено из-за серьёзных побочных эффектов 
препарата.

У пациентов с иммунодефицитным состо-
янием после трансплантации органов, реци-
пиентов костного мозга для предотвращения 
пневмонии применяется комбинированное 
введение рибавирина — ингаляционное и пе-
роральное в высоких дозах; при развившейся 
пневмонии — внутривенное и ингаляционное.

В целях профилактики тяжёлых форм за-
болевания в группах риска используют имму-
нотерапию — человеческие МАТ (Palivizumab) 
и иммуноглобулиновый препарат с высоким 
содержанием нейтрализующих противовирус-
ных АТ (Respigam). При частых эпизодах обос-
трения хронической РСВ-инфекции рекомен-
дуется ИФН-терапия.

Больные тяжёлой формой РСВ-инфекции 
подлежат госпитализации, и их терапия носит 
неотложный характер. Основные лечебные 
мероприятия при острой бронхиальной об-
струкции исходя из патогенеза дыхательной 
недостаточности включают: а) борьбу с отёком 
и воспалительным процессом в бронхах; б) ку-
пирование бронхоспазма и улучшение крово-
обращения; в) разжижение и удаление секрета 
из дыхательных путей; г) восстановление дре-
нажной функции бронхов; д) уменьшение ги-
поксемии [4].

Важной задачей является адекватная окси-
генация крови посредством прямой ингаляции 
кислорода, а также мероприятия, направлен-
ные на улучшение проходимости дыхательных 
путей. Слизь из верхних дыхательных путей 
отсасывается электроотсосом. При наличии 
обильного секрета в дыхательных путях после 
ингаляции муколитиков применяется перкус-
сионный массаж и постуральный дренаж для 
лучшего удаления разжиженного секрета из 
бронхов.

Патогенетически обоснованно в лечении об-
структивного синдрома, обусловленного брон-
хиолитом, применение диуретиков быстрого 
действия, уменьшающих отёк слизистых обо-
лочек бронхов.

Также назначается терапия, направленная 
на обеспечение дренажной функции бронхов, 
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разжижение секрета: пребывание ребёнка в ус-
ловиях кислородно-аэрозольных камер, где 
создаётся кислородный аэрозольный «туман» 
с 50–60% кислородом и 100% влажностью [4]. 
Продолжительность одной ингаляции 30–
60 мин, повторяется 3 раза в сутки. Курс длится 
5–7 сут, при необходимости — до 2 нед.

В качестве неотложной терапии показано 
применение глюкокортикоидов, оказывающих 
противовоспалительное и противоотёчное 
действие. Глюкокортикостероиды применя-
ются в сочетании с бронхолитиками. В период 
наиболее высокой тяжести преднизолон или 
дексаметазон вводятся внутривенно, затем 
переходят на пероральный приём или приме-
няют в виде аэрозольных ингаляций. Продол-
жительность кортикостероидной терапии оп-
ределяется состоянием больного и стойкостью 
обструктивного синдрома. Потребность в при-
менении ИВЛ при адекватной терапии воз-
никает редко. Показанием для ИВЛ является 
РаО2 < 50 мм рт. ст. и РаСО2 > 70 мм рт. ст.

У больных первого года жизни с тяжёлой 
формой бронхообструкции, обусловленной 
РСВ, ингаляции кислорода и рибавирина осу-
ществляются посредством специального аэро-
зольного генератора малых частиц. Аэрозоль 
с помощью этого аппарата можно получать 
непрерывно, при этом около 70% ингалиро-
ванных частиц оседают в дыхательных путях. 
Продолжительность ингаляции составляет до 
18–20 ч/сут. Средний диаметр получаемых 
частиц около 1,5 мкм. Средняя доза препарата 
в жидкости резервуара 20 мг/мл, при этом на 
слизистой оболочке дыхательных путей при 
вдыхании за 1 ч оседает около 0,82 мг/кг массы. 
При РСВ-инфекции, протекающей без обструк-
тивного синдрома, применяются симптомати-
ческие средства.

При кашле с вязкой, густой, трудноотделяе-
мой мокротой рекомендуются муколитические 
и отхаркивающие средства. Постоянная ингаля-
ционная терапия ребёнка в камере обеспечива-
ет воздействие на различные звенья патогенеза 
острой бронхиальной обструкции. Она прежде 
всего позволяет достичь удовлетворительной 
оксигенации крови, при этом улучшаются по-
казатели газового состава крови и кислотно-

основного состояния, особенно уменьшается 
метаболический компонент ацидоза.

С целью поддержать гомеостаз почти всем 
детям, находящимся в тяжёлом состоянии, 
проводится инфузионная терапия, тем более 
что полноценное энтеральное кормление не 
может быть обеспечено в этих случаях, одна-
ко она осуществляется в небольших объёмах 
(20–25 мл/кг) и кратковременно — в период 
наиболее тяжёлого состояния. Обычно вводят 
10% раствор глюкозы с электролитами. Кроме 
того, инфузионная терапия включает и раз-
личные фармакотерапевтические препараты: 
эуфиллин (2,4% раствор в дозе 0,1 мл/кг), 
преднизолон или дексаметазон, кокарбокси-
лаза (25–50 мг). Фуросемид вводят внутримы-
шечно за 30 мин до внутривенного вливания. 
Наступление диуреза благодаря действию диу-
ретика обеспечивает хорошую переносимость 
внутривенной инфузии у детей первых меся-
цев жизни.

Наличие при обстуктивном синдроме тахи-
кардии, нарушений сократительной функции 
миокарда, преимущественно правого желудоч-
ка, нередкого увеличения печени оправдывает 
включение в комплексную терапию сердечных 
гликозидов (0,05% раствор строфантина в до-
зе 0,02 мл/кг в/в на 5% растворе глюкозы или 
изотонического раствора натрия хлорида). Та-
кая комплексная терапия неизменно приводит 
к улучшению бронхиальной проходимости, 
кровообращения, газообмена в лёгких.

В последнее время появились сообщения 
об использовании иммунотерапии для лечения 
детей раннего возраста с РСВ-инфекцией и по-
ражением нижних дыхательных путей. Клини-
ческие испытания IgG для внутривенного вве-
дения (в дозе 2 мл/кг/сут) показали сходный 
эффект с тем, что наблюдается при аэрозольном 
применении рибавирина, хотя иммунотерапия 
не уменьшила сроков госпитализации боль-
ных.

Применяют для лечения и анти-РСВ-им-
муноглобулин [8]. Лечение тяжёлых форм 
РСВ-инфекции, протекающих с бронхооб-
структивным синдромом (БОС) и нередко ос-
ложняющихся пневмонией, включает обычно 
и антибиотикотерапию.
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Потребность в ИВЛ при адекватно проводи-
мой терапии бронхиолита возникает редко. ИВЛ 
может быть показана, если РаО2 < 50 мм рт. ст., 
a PaCO2 > 70 мм рт. ст.

Повторные эпизоды БОС после РСВ-бронхи-
олита не считаются чем-то необычным и встре-
чаются, по данным разных авторов, у 10–15% 
пациентов, хотя и не являются столь тяжёлыми. 
Так, у детей, у которых во время РСВ-бронхи-
олита в секретах обнаруживается высокий уро-
вень РСВ-специфических IgE, повторные до-
кументированные эпизоды бронхообструкции 
наблюдаются в 3,5 раза чаще, чем у тех, у кого 
РСВ-специфические IgE отсутствуют.

В нашей клинике были проведены много-
летние наблюдения за детьми, перенёсшими 
первичную РСВ-инфекцию с БОС в раннем 
детстве. Выздоровление наступило у 72% боль-
ных, у 15% детей развился рецидивирующий 
обструктивный бронхит, и у 10% пациентов 
произошла трансформация в бронхиальную 
аст му. Ничего подобного в контрольной группе 
больных гриппом и аденовирусной инфекцией 
не отмечено. Поэтому за пациентами, перенёс-
шими РСВ-инфекцию с БОС в раннем детстве, 
необходимо диспансерное наблюдение.

Профилактика. Экспериментальные инак-
тивированные, живые аттенуированные и субъ-
единичные РСВ-вакцины оказались неэффек-
тивными и не получили практического приме-
нения.

Литература
Дрейзин Р.С., Астафьева Н.В. Острые респиратор-
ные заболевания. — М.: Медицина, 1991. — С. 52–
67.
Дрейзин Р.С., Янкевич О.Д., Киквадзе Т.М. Вспышка 
заболеваний, вызванных РС-инфекциями // Вопр. 
вирусол. — 1965. — № 6. — С. 707–716.
Кривицкая В.З., Соломина А.А., Суховецкая В.Ф. и др. 
Иммунопатологический аллергический Th-2-тип 
противовирусного гуморального иммунного отве-
та у детей с РС-вирусной инфекцией // Цитокины 
и воспаления. — 2004. — Т. 3. — С. 34–40.
Чешик С.Г., Вартанян Р.В. Респираторно-синцити-
альная вирусная инфекция: клиника, диагностика, 
лечение // Детские инфекции. — 2004. — № 1. — 
С. 43–46.
Collins P.L., Crowe J.E. Respiratory syncytial virus 
and Metapneumovirus // In: Fields Virology / Eds. 

1.

2.

3.

4.

5.

D.M. Knipe, P.M. Howley. — 5th ed. — Philadelphia: 
Lippincott, Williams & Wilkins, 2007. — P. 11601–
11646.
Domachowske J.B., Rosenberg H.F. RSV infection: 
immune response, immunopathogenesis and treat-
ment // Clin. Microbiol. Rev. — 1999. — V. 12. — 
№ 2. — P. 298–309.
Durbin J., Jonson T., Durbin R.K. et al. The role of 
IFN in RSV pathogenesis // J. Immunol. — 2002. — 
N ???. — P. 2944–2952.
Gorbach N., Bartleett S., Blacklow J. Infection Dis-
eases. — Philadelphia: W.B. Saunders Company, 
1998. — 2594 p.
Gottschalk J., Zbinden R., Kaempf L. et al. Discrimina-
tion of respiratory syncytial virus subgroup A and 
B by reverse transcription-PCR // J. Clin. Micro-
biol. — 1996. — V. 34. — № 1. — P. 41–43.
Imaz M., Sequera M., Videla C. et al. Clinical and epi-
demiologic characteristic of respiratory syncytial vi-
rus subgroup A and B infections in Santa Fe, Argen-
tina // J. Med. Virol. — 2000. — V. 61. — P. 76–80.
Irmen K., Kelleher J. Use of monoclonal antibodies for 
rapid diagnosis of respiratory virus in a community 
hospital // Clin. Diagn. Lab. Immunol. — 2000. — 
V. 7. — № 3. — P. 396–403.
Pollack F., Teng M., Collins P. et al. A role for immune 
complex in enhanced PSV Disease // J. Exp. Med. — 
2002. — V. 196. — P. 859–865.
Schwarze J., Donnell D., Rohwedder A. et al. Latency 
and persistence of RSV despite T-cell immunity // 
Am. J. Respir. Clin. Care Med. — 2004. — V. 169. — 
P. 801–805.
Walsh E., Falsey R. Age related differences in humoral 
response to RSV infection in adults // J. Med. Vi-
rol. — 2004. — V. 73. — P. 295–299.

2.3.2.4. Метапневмовирусная 
инфекция (см. пар. 1.2.2.1.2) 
(Колобухина Л.В., Львов Д.К.)
Возбудитель (HMPV — human metapneumo-
virus) относится к отр. Mononegavirales сем. Pa-
ra myxoviridae роду Metapneumovirus. Заболева-
ние людей регистрируется во всех возрастных 
группах, но преимущественно у детей раннего 
возраста [1, 9, 14, 17].

Этиология. Сообщение о новом инфекци-
онном агенте, вызвавшем респираторное забо-
левание у 28 детей, поступило из Нидерландов 
в 2001 г. [18]. Вирус был идентифицирован как 
новый тип метапневмовируса, способного вы-
зывать заболевания у людей. Идентифицирова-
ны две эволюционные линии (генотипа) и две 
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14.
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генетические подгруппы в пределах каждого 
генотипа [11]. Генотипы А и В близки между 
собой по нуклеотидным и аминокислотным 
последовательностям (80–90%), нередко цир-
кулируют в период одного эпидсезона одновре-
менно.

Эпидемиология. Эпидемиологический 
мониторинг за HMPV, проведённый во мно-
гих странах, показал, что вирус циркулирует 
в человеческой популяции не менее 50 лет. 
Циркуляция вируса продолжается на протя-
жении года, наиболее активно с марта по июнь 
и с сентября по декабрь [1]. Инфекция доку-
ментирована у 12% амбулаторных и у 7% гос-
питализированных детей в странах Европы, 
Канады и США. При трехлетнем мониторинге 
за лихорадящими больными детьми в Италии 
частота инфекции среди госпитализированных 
детей с ОРВЗ широко варьировала, в пределах 
7–43% [9]. При исследовании более 10 тыс. 
биологических образцов от больных детей, 
собранных в 2001–2004 гг. в Австралии, вирус 
обнаружен в 7,1% случаев [17]. В Москве среди 
детей в возрасте 3–10 лет с явлениями ОРВИ 
РНК HMPV обнаружена в 19% случаев [2]. На-
иболее восприимчивы дети грудного возраста. 
У детей к 3-летнему возрасту специфические 
противовирусные АТ в ИФА обнаружены 
в 60%, а к 5 годам — в 100%. К 5-му году жизни 
почти все дети имеют АТ к HMPV [5]. Описа-
ны случаи реинфекции в результате заражения 
новыми вариантами вируса и у лиц со снижен-
ным иммунитетом [9].

Патогенез инфекции у человека изучен не-
достаточно. При экспериментальной инфекции 
у хомяков и хлопковых крыс в ответ на репли-
кацию HMPV продуцируются нейтрализующие 
АТ в высоких титрах. Показана персистенция 
вируса в лёгких мышей линии BALВ/c в тече-
ние нескольких недель после инфицирования 
на фоне циркулирующих АТ [11]. Исчезновение 
вируса из лёгких отмечалось к концу 2-го меся-
ца, однако РНК определялась в лёгочной ткани 
в течение 6 мес. Специфические АТ в сыворот-
ке крови людей появляются на 14-е сутки, мак-
симальные значения — на 28-е сутки.

Клиническая картина. Заболевание харак-
теризуется широким диапазоном клинических 

проявлений: от инаппарантных и лёгких форм 
до поражения нижних отделов респираторного 
тракта в виде тяжёлых бронхитов и пневмоний, 
особенно у детей первого года жизни, пожилых 
и лиц с ослабленной иммунной системой [2, 15]. 
При появлении одышки, развитии гипоксии де-
тей срочно госпитализируют. Развивающаяся 
дыхательная недостаточность в ряде случаев 
требует ИВЛ. При обследовании 587 госпита-
лизированных детей в Гонконге с респиратор-
ной инфекцией в назофарингеальных смывах 
HMPV был обнаружен у 32 (5,5%). HMPV-ин-
фекция была также ассоциирована с клиниче-
ским диагнозом пневмонии (36%), бронхиоли-
та (10%) и астмы [8, 9].

Кроме того, HMPV был идентифицирован 
методом ОТ-ПЦР в ткани головного мозга 
и лёгких ребёнка, погибшего от тяжёлого энце-
фалита [16]. Установлена персистенция вируса 
у ребёнка с иммунодефицитом [3]. Описан ле-
тальный исход у больного после транспланта-
ции стволовых клеток костного мозга [8].

У взрослых больных HMPV-инфекция, как 
правило, протекает в виде ОРВЗ. Однако у лиц 
пожилого возраста возможны бронхиты и пнев-
монии, осложнённые дыхательной недостаточ-
ностью.

Диагностика. Высокоточным методом ин-
дикации в биологическом материале (носогло-
точные смывы) является ОT-ПЦР. Описаны 
количественные методы ПЦР в реальном вре-
мени, позволяющие провести индикацию воз-
будителя менее чем за 2 ч [7, 10]. Применяется 
метод, основанный на амплификации L-, N- или 
F-генов с праймерными последовательностями 
от прототипного штамма NL001 из Нидерлан-
дов [9, 13].

Серологическим подтверждением пере-
несённого заболевания (ретроспективный ме-
тод) является 4-кратное и более повышение 
титров АТ в НМФА с использованием инфи-
цированных клеток [9, 10]. Для детекции спе-
цифических АТ против HMPV применяются 
различные варианты ИФА.

Вирус слабо реплицируется в обычных кле-
точных культурах, используемых для диагно-
стики респираторных вирусов. Цитопатический 
эффект очевиден лишь в третичных клетках 
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почек обезьян и некоторых клеточных линиях: 
Vero, QT-5, A-549 и LLC-MK2 [18]. Установ-
лена экспериментальная инфекция у хомяков, 
мышей, хлопковых крыс, морских свинок, ма-
как-резусов, африканских зелёных мартышек 
и шимпанзе [2, 18].

Лечение и профилактика. Есть основание 
считать, что в качестве этиотропного средства 
может быть активен рибавирин (учитывая по-
лученные результаты in vitro). Лечение патоге-
нетическое и симптоматическое.

Специфическая профилактика разрабатыва-
ется: ведутся исследования по созданию живых 
аттенуированных вакцин с использованием ар-
сенала молекулярно-биологических методов, 
включая обратную генетику [1, 2, 5, 6]. Изуча-
ется эволюция вируса [4, 12, 18].
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2.3.2.5. Риновирусная инфекция 
(см. пар. 1.2.2.3.4) 
(Колобухина Л.В., Львов Д.К.)
Риновирусы (HRV-{A..C} — human rhinoviruses 
{A..C}), содержащие более сотни серотипов, 
ранее составляли отдельный род Rhinovirus, но 
в настоящее время принадлежат роду Enterovirus 
сем. Picornaviridae.

Этиология. Вирус впервые выделил D.A. Tyr-
rell в 1960 г. из носовых смывов больных ос-
трым насморком, инфекционная природа ко-
торого доказана целым рядом исследователей 
в первой половине ХХ в.: Kruss (1914), Dochez 
(1930), C.H. Andrewes (1946) [1].
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Эпидемиология. Риновирусы распростране-
ны повсеместно, особенно в северных и средних 
широтах. Подъём заболеваемости отмечается 
дважды в год: ранней осенью и поздней вес-
ной. Источником инфекции является больной 
человек, основной путь передачи — воздуш-
но-капельный, возможна и непрямая передача 
инфекции — через предметы обихода. Больной 
особенно заразен в период максимального про-
явления катаральных симптомов, когда вирус 
передаётся наиболее интенсивно. Особенно быс-
тро заболевание распространяется среди детей 
в организованных и закрытых коллективах.

Патогенез. Входными воротами инфекции 
является слизистая оболочка полости носа. Па-
тологический процесс ограничивается верхни-
ми отделами дыхательных путей. В отличие от 
других ОРВИ при риновирусной инфекции нет 
непосредственного повреждающего действия 
на цилиндрический мерцательный эпителий, 
в первую очередь страдает плоский эпителий, 
покрывающий носовые ходы.

К быстрореагирующим на внедрение инфек-
ции механизмам неспецифического иммуните-
та относят мукоцилиарный клиренс, нейтрофи-
лы и макрофаги, мигрирующие из кровяного 
русла [14].

Секреторные клетки эпителия продуцируют 
слизь, им же принадлежит адсорбционная функ-
ция. В состав слизи входят факторы неспеци-
фической защиты: муцин, лизоцим, оказываю-
щие бактерицидное действие, лактоферрин, 
обладающий бактериостатическим свойством, 
и опсонины, обеспечивающие усиление фаго-
цитоза.

Макрофаги, содержащиеся в назальном сек-
рете, выделяют противовоспалительные цитоки-
ны ИЛ-{1, 6, 8}. Однако главная роль в развитии 
местного иммунитета принадлежит иммунным 
механизмам: Т- и В-клеткам. Т-клетки опо-
средуют цитотоксические и хелперные функ -
ции, а В-клетки продуцируют sIgA, которые 
локализуются под эпителиальной мембраной 
и представляют собой первую линию защи-
ты организма. sIgA связываются с вирусными 
или бактериальными патогенами и блокируют 
возможность их адгезии к клеткам эпителия, 
предотвращая начало инфекционного процес-

са. Патогены, нейтрализованные sIgA, легко 
удаляются за счёт мукоцилиарного клиренса 
[2, 14].

При развитии инфекционного процесса 
неспецифическая местная защита снижается: 
уменьшается мукоцилиарный транспорт, сни-
жается продукция sIgA, т.е. создаются усло-
вия, способствующие вирусу противостоять 
мукоцилиарному клиренсу и активироваться. 
Нарушается мукорегуляция и состав слизи, 
что приводит к застою, слабому её отделению 
и как следствие к скоплению в полостях око-
лоносовых пазух в среднем ухе. В этот период 
назальный секрет приобретает слизистый или 
слизисто-гнойный характер. К числу бакте-
риальных патогенов, осложняющих ринови-
русную инфекцию, относятся Staphylococcus 
aureus, Haemophilus influenza, различные 
штаммы Strepto coccus pneumonia, Klebsella sp., 
Moraxella sp. Neisseria sp. [2].

Клиническая картина. Инкубационный 
период составляет 1–3 сут, реже — до 6 сут. 
Заболевание начинается с недомогания и лёг-
кого познабливания. С первых часов болезни 
появляется заложенность носа, многократное 
чиханье и обильное серозное отделяемое, нару-
шается обоняние и вкус, снижается слух.

Особенностью клинического течения рино-
вирусной инфекции является ринорея и пре-
обладание местных симптомов над общеин-
фекционными. Общее состояние больного 
страдает мало. Температура тела, как прави-
ло, субфебрильная или остаётся нормальной. 
Через 2–3 сут ринит достигает максимальных 
проявлений. При осмотре в области крыльев 
и преддверья носа определяется мацерация 
кожи, гиперемия слизистой оболочки ротоглот-
ки, преимущественно в области задней стенки 
глотки, инъекция сосудов склер и конъюнктив. 
Могут увеличиваться нижнечелюстные лимфа-
тические узлы. Продолжительность заболева-
ния редко превышает 7 сут, у части больных 
клинические симптомы сохраняются до 14 сут. 
При затяжном рините (более 2 нед.) в результа-
те присоединения бактериальной флоры выде-
ления из носа приобретают слизисто-гнойный 
характер, что может свидетельствовать о начи-
нающемся остром синусите. Недавно описан-
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ный и имеющий глобальное распространение 
HRV-С вызывает тяжёлые формы болезни [4, 
5–7, 11–13, 15, 16], включая пневмонию [18], 
астму [9], фиброзный цистит [3], летальный 
исход [10].

Диагностика. Высокочувствительным мето-
дом, позволяющим провести быструю детекцию 
вирусов назальных смывов, является ОТ-ПЦР. 
Риновирус может быть изолирован в клеточной 
культуре Vero через 2–7 сут после заражения 
с последующим определением специфических 
АТ к выделенному штамму.

Лечение и профилактика. Лечение симпто-
матическое. Специфическая профилактика не 
разработана.
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2.3.2.6. Коронавирусная инфекция. 
Тяжёлый острый респираторный 
синдром (см. пар. 1.2.2.2.2) 
(Колобухина Л.В., Львов Д.К.)
Этиология. Коронавирус человека (Corona-
viridae, Coronavirus) впервые был выделен 
D. Tyrrell и M. Bynoe в 1965 г. от больных 
ОРВЗ. В 1967 г. К. McIntosh выделил штаммы 
коронавирусов в культуре клеток трахеи. Виру-
сы этого семейства вызывают ряд тяжёлых ин-
фекций животных — синий язык, африканские 
болезни лошадей, эпизоотическую геморраги-
ческую болезнь оленей, эпидемическую диарею 
свиней [16, 18]. SARS-CoV является возбудите-
лем ТОРС с высокой летальностью.
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На основании генетических и антигенных 
свойств все известные коронавирусы разде-
лены на 4 рода: Alfa-, Beta-, Gamma- и Delta-
coronavirus (см. пар. 1.2.2.2.2). В последние годы 
изолированы два вируса человека (HCoV-NL63 
и HKU1), несколько новых вирусов от летучих 
мышей [8].

Эпидемиология. Коронавирусная инфекция 
регистрируется в течение всего года, подъём 
заболеваемости зимой и ранней весной, когда 
эпидемическая значимость её колеблется от 15 
до 33,7% [4]. Дети болеют в 5–7 раз чаще, чем 
взрослые. Инфекция распространяется воз-
душно-капельным, фекально-оральным и кон-
тактным путём. Источником инфекции явля-
ются больные с клинически выраженной или 
стёртой формой заболевания [12, 17].

В структуре ОРВИ среди госпитализиро-
ванных пациентов коронавирусная инфекция 
в среднем составляет 12,4% (с колебаниями 
в отдельные годы 6,8–28,6%) [20, 21]. Корона-
вирусы, как правило, лидируют среди других 
вирусов в этиологии нозокомиальных инфек-
ций. Иммунитет после перенесенного заболе-
вания непродолжительный и не защищает от 
реинфекции.

В ноябре 2002 г. в китайской пров. Гуандун 
впервые было выявлено и описано C. Urbani 
ранее неизвестное заболевание: тяжёлый 
острый респираторный синдром — ТОРС 
(SARS). Весной 2003 г. был установлен этио-
логический агент — SARS-CoV, относящийся 
к сем. Coronaviridae [9]. Вирус имеет животное 
происхождение. Была показана возможность 
источника инфекции от циветт Paguma larvata, 
в частности через плохо обработанное мясо 
в ресторанах [24].

Со временем стало очевидным ведущее зна-
чение в качестве природного резервуара вируса 
летучих мышей, изолированного в Китае [14], 
а затем в других странах: Европе [13], Америке 
[8], Африке [22]. По данным ВОЗ, было заре-
гистрировано 8098 случаев заболеваемости.

Наиболее широкое распространение ТОРС 
получил в странах Юго-Восточной Азии (КНР, 
Гонконг, Тайвань, Сингапур, Вьетнам) и в Се-
верной Америке (США, Канада). Случаи забо-
левания зарегистрированы в странах Европы 

(Франция, Германия, Италия, Ирландия, Ру-
мыния, Испания, Швейцария, Великобрита-
ния), Южной Америки (Бразилия), Азии (Япо-
ния, Малайзия, Таиланд) и Южной Африке.

Наибольшее количество заболевших выяв-
лено в КНР, Сингапуре, Канаде. В большинстве 
случаев ТОРС распространялся из Юго-Вос-
точной Азии по международным транспортным 
авиалиниям в связи с достаточно коротким ин-
кубационным периодом [2, 9, 19].

Механизм передачи возбудителя воздушно-
капельный, не исключается воздушно-пыле-
вой, показано наличие возбудителя не только 
в слюне, но и в рвотных массах, моче и других 
продуктах жизнедеятельности. Особой опас-
ности подвергаются медицинские работники, 
контактирующие с больным в наиболее опас-
ный с точки зрения заражения период. Поэ-
тому быстрое распространение заболевания 
происходило в основном в госпитальных усло-
виях. При отсутствии достаточных мер конт-
роля и профилактики один больной в среднем 
заражал 3 контактных лица [15]. В Сингапуре 
зафиксирована ситуация, когда один больной 
оказался источником заражения не только 
медицинских работников, но и контактиро-
вавших с ним пациентов и посетителей [20]. 
По данным разных источников, летальность 
составляет 4–10%, причём 60% всех летальных 
исходов приходится на медицинских работни-
ков [23].

Патогенез. Возбудитель передаётся аэро-
зольным, фекально-оральным и контактным 
путём. Как правило, коронавирусы вызывают 
поражение верхних дыхательных путей и ЖКТ. 
Показана нейротропность вируса, имеются со-
общения о выделении коронавирусов из мозга 
больных рассеянным склерозом [11].

При тяжёлой форме коронавирусной ин-
фекции (пневмонии) SARS-CoV развивается 
диффузное повреждение альвеол. Нарушается 
целостность их стенок, повышается проницае-
мость альвеолокапиллярной мембраны, регули-
рующей водно-электролитный и газовый обмен. 
Альвеолы содержат лейкоциты, эритроциты, 
продукты разрушения клеточных элементов, 
что клинически соответствует развивающе-
муся отёку лёгких [6, 7]. Характерной особен-
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ностью в первые дни развития ОРДС является 
наличие эозинофильных гиалиновых мембран 
и повреждение альвеоцитов 1-го типа. Разру-
шение сурфактанта, выстилающего бронхиолы 
и альвеолы, приводит к спадению последних, 
что ещё больше нарушает газообмен. Развива-
ется гипоксия, артериальная гипоксемия, рес-
пираторный ацидоз и алкалоз.

Основной патогенетический механизм раз-
вития острого повреждения лёгких заключа-
ется в пропотевании плазмы и клеток крови 
в альвеолы и интерстиций лёгких.

Возникающая воспалительная инфильтра-
ция носит мультифокальный характер с тен-
денцией к слиянию и в последующем приводит 
к формированию фиброзных рубцов в лёгочной 
ткани [3]. Установлена корреляция между низ-
кой концентрацией ИЛ-8 и ФНО- в перифе-
рической крови больных и тяжестью заболева-
ния [1].

Клиническая картина. При коронавирус-
ном заболевании, протекающем как ОРВИ, 
инкубационный период составляет 2–3 сут. За-
болевание начинается остро и в большинстве 
случаев протекает с умеренно выраженной ин-
токсикацией и симптомами поражения верхних 
отделов респираторного тракта. При этом часто 
основным симптомом является ринит с обиль-
ным серозным отделяемым. Иногда заболева-
ние сопровождается слабостью, недомоганием, 
больные отмечают першение в горле, сухой 
кашель. При объективном обследовании отме-
чается гиперемия и отёк слизистой оболочки 
носа, гиперемия слизистой оболочки задней 
стенки глотки.

Температура тела, как правило, нормальная. 
Продолжительность болезни 5–7 сут. У части 
больных (9–24%) наблюдаются лихорадка, 
симптомы интоксикации, кашель сухой или 
с мокротой, в лёгких при аускультации могут 
выслушиваться хрипы. В ряде случаев (3–8%) 
коронавирусная инфекция протекает с пораже-
нием нижних дыхательных путей и характери-
зуется развитием пневмонии, которая наибо-
лее тяжело протекает у детей раннего возраста. 
Описаны нозокомиальные вспышки коронави-
русной инфекции, проявляющиеся синдромом 
острого гастроэнтерита [4, 26].

ТОРС. Инкубационный период в среднем 
продолжается 2–7 сут, в ряде случаев составля-
ет 10 сут. Начало болезни острое, озноб (97%), 
температура тела повышается до 38–39 С 
(100%). В первые дни преобладают симптомы 
интоксикации: головная боль (84%), голово -
кружение (61%), слабость (100%), боль в мыш-
цах (81%). Катаральные симптомы в начальном 
периоде выражены умеренно: может наблю-
даться лёгкий кашель (39%), боль в горле (23%) 
и ринит (23%) [23]. После 3–7 сут болезни раз-
вивается респираторная фаза с выраженными 
признаками поражения нижних дыхательных 
путей: усиливается кашель, появляется одыш-
ка, чувство нехватки воздуха. При осмотре 
больных в нижнебоковых и задних отделах 
грудной клетки определяется притупление пер-
куторного звука, при аускультации на фоне ос-
лабленного дыхания выслушиваются влажные 
мелкопузырчатые и крепитирующие хрипы, та-
хикардия. Нарастает гипоксия и гипоксемия. 
При рентгенологическом исследовании в лёг-
ких выявляются мультифокальные инфильтра-
ты с тенденцией к слиянию.

У некоторых больных помимо респиратор-
ного синдрома наблюдаются признаки пораже-
ния ЖКТ: тошнота, повторная рвота, диарея, 
которая отмечается, по данным различных ис-
следований, до 30% случаев [23]. У подавляю-
щего большинства больных (80–90%) заболева-
ние заканчивается выздоровлением.

При прогрессировании болезни у части 
больных (10–20%) отмечается синдром ОПЛ 
или ОРДС, который чаще всего диагностиру-
ется на 3–5-е сутки пневмонии, однако есть 
данные о его развитии в первые 2 сут болезни. 
У больного усиливается сухой кашель, одышка, 
выявляются тахипноэ и тахикардия. Как пра-
вило, температурные значения в этот период 
очень высокие, артериальное давление снижа-
ется. Повышение РаСО2 вызывает угнетение 
дыхания, алкалоз сменяется ацидозом, нара-
стает отёк лёгких, экссудат заполняет интер-
стициальные пространства, развивается острая 
дыхательная недостаточность (ОДН).

Рентгенологически в лёгких определяются 
одно- и двусторонние плотные инфильтраты. 
Вирусиндуцированные изменения в нижних 
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дыхательных путях, активация бактериальной 
флоры вызывают двусторонние сливные доле-
вые пневмонии. В участках некротических из-
менений в последующем разрастается соедини-
тельная ткань, образуются фиброзные рубцы 
(10%) [23].

В периферической крови уже в начале бо-
лезни отмечается лимфопения, при развёр-
нутом респираторном синдроме наблюдается 
лейкопения (2,6109/л), тромбоцитопения (50–
150103). Повышение активности креатинкина-
зы, печёночных ферментов (АСТ и АЛТ), СРБ 
отмечаются у подавляющего числа больных 
пневмонией. Мультивариантный анализ кли-
нических данных свидетельствует, что тяжёлые 
сопутствующие заболевания и высокий уро-
вень СРБ в начале болезни являются плохим 
прогностическим признаком. Летальность, по 
данным различных исследований, колеблется 
от 4 до 19,7%, а в группе больных, находящихся 
на ИВЛ, она составила 57,7% [23]. Из осложне-
ний отмечается периферическая полинейропа-
тия, острая почечная недостаточность (ОПН), 
бактериальная и грибковая суперинфекция. 
Сопутствующие заболевания и пожилой воз-
раст повышают риск тяжёлого течения болезни 
с неблагоприятным исходом.

Диагностика. Лабораторная диагностика 
коронавирусной инфекции включает детекцию 
вгРНК методом ОТ-ПЦР в биологическом ма-
териале (кровь, моча, назальный секрет). Этот 
метод особенно важен для ранней диагностики 
ТОРС. Для изоляции вируса используются 
клеточные культуры, например Vero. Тестиро-
вание АТ проводится с помощью ИФА, РСК 
и РНГА, позволяющих определить диагности-
ческие титры АТ уже на 5-е сутки после инфи-
цирования (РНГА).

Лечение и профилактика. В настоящее 
время нет достоверных данных о клинической 
эффективности противовирусных препаратов 
при лечении ТОРС из-за отсутствия контроли-
руемых исследований. Однако экстраординар-
ность эпидемической ситуации по ТОРС обус-
ловила поиск возможностей противовирусной 
терапии. Были протестированы in vitro 19 анти-
вирусных препаратов: 7 на основе ИФН, 5 ана-
логов нуклеозида, 3 ингибитора протеаз, 2 ин-

гибитора полимеразы и 2 ингибитора NA. При 
этом 100% подавление ЦПД было достигнуто 
при использовании 5000 МЕ/мл бетаферона, 
алферона и веллферона. Рибавирин имеет ин-
гибирующую активность, но только при высо-
ких концентрациях (0,5–5,0 мг/мл), оказывая 
цитотоксическое действие на клеточную куль-
туру [21]. Предполагается, что лечение ИФН 
(Wellferon, Multiferon, Betaferon и Alferon) 
в дозах, используемых для лечения гепатита С, 
может быть эффективным. Рибавирин при-
меняется по 8–12 мг/мл каждые 8 ч в течение 
7–10 сут при тяжёлых формах болезни. Про-
ведённые экспериментальные исследования 
(in vitro) арбидола в сравнении с рибавирином 
свидетельствуют о сопоставимой активности 
препаратов в подавлении репродукции вируса 
ТОРС [5].

Проводится дезинтоксикационная терапия 
(гемодез, реопиглюкин и т.п.). Объём вводимой 
жидкости не превышает 400–800 мл/сут.

Наряду с инфузионной терапией необходи-
мо назначение диуретиков из-за угрозы отёка 
лёгких. Показано введение донорского имму-
ноглобулина, содержащего АТ к коронавиру-
сам в высоком титре.

При ОРДС основой патогенетической те-
рапии являются препараты сурфактанта, вос-
станавливающие поверхностное натяжение 
в альвеолах. Сурфактант назначается эндотра-
хеально (150–200 мл). Показано введение глю-
кокортикоидов (преднизолон, гидрокортизон), 
в тяжёлых случаях рекомендуется внутривен-
ное введение метилпреднизолона. Для респира-
торной поддержки показана интубация трахеи 
и ИВЛ с использованием малых дыхательных 
объёмов (VT = 6 мл/кг) [7].

Антибиотики широкого спектра действия 
назначают при риске активации собственной 
бактериальной флоры больного.

Профилактика. В настоящее время вакцино-
профилактика при коронавирусной инфекции 
(в том числе ТОРС) не разработана.
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2.3.2.7. Аденовирусная инфекция 
(см. пар. 1.2.1.3.1) 
(Колобухина Л.В., Львов Д.К.)

Возбудители относятся к сем. Adenoviridae 
роду Mastadenovirus, куда входят 59 сероти-
пов 7 аденовирусов человека (HAdV — human 
adenovirus): HAdV-A {12, 18, 31}; HAdV-B {3, 
7, 11, 14, 16, 21, 34, 35, 50}; HAdV-C {1, 2, 5, 6, 
31}; HAdV-D {8–10, 13, 15, 17, 19, 20, 22–30, 32, 
33, 36–39, 42–49, 51, 53, 54}; HAdV-E {4, 22–25}; 
HAdV-F {40, 41}; HAdV-G 52. Мастаденовиру-
сы также поражают обезьян, КРС, лошадей, 
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овец, коз, свиней, собак, морских свинок, мы-
шей, землероек, белок, летучих мышей (см. 
пар. 1.2.1.3.1) [4, 9, 20].

Этиология. В 1953 г. W.P. Rowe, R.J. Huebner 
и L. Gilmore выделили серию штаммов вируса 
из ткани аденоидов и миндалин здоровых де-
тей. М.R. Hilleman, J.H. Werner, изучая этио-
логию вспышки острого заболевания дыха-
тельных путей в 1952–1953 гг., изолировали 
на культуре клеток HeLa целый ряд вирусов, 
которые были сходны друг с другом по анти-
генным свойствам и нейтрализовались сыво-
ротками реконвалесцентов. В 1954 г. F.A. Neva 
и I.F. Enders выделили вирус из кишечника 
ребёнка. Дальнейшие исследования показали, 
что все вирусы были сходны по биологиче-
ским и антигенным свойствам штаммам, полу-
ченным W.P. Rowe, R.J. Huebner и L. Gilmore. 
Все штаммы были объединены в группу аде-
нофарингеальных-конъюнктивальных виру-
сов (APC — adenoidpharyngeal-conjunctiva), 
а в дальнейшем названы аденовирусами [4, 9].

Аденовирусы, выделенные от человека, иг-
рают в инфекционной патологии неодинаковую 
роль. HAdV-B {3, 7, 14, 21, 34, 35}, HAdV-{2, 1} 
и Had-E 4 вызывают острую инфекцию респи-
раторного тракта и глаз (бронхит, пневмония, 
конъюнктивит). HAdV-D8 связан с поражени-
ем роговицы — эпидемическим кератоконъюн-
ктивитом. HADV-C {1, 2, 5, 6}, вызывая острое 
заболевание, имеют склонность к персистен-
ции в лимфоидной ткани миндалин глоточного 
кольца, а также в лимфоидных образованиях 
кишечника. В развитии тяжёлых пневмоний, 
бронхитов и бронхиолитов установлена роль 
HAdV31-A {12, 18, 31}, HAdV-B {7, 11, 21, 34, 35} 
и HAdV-C {1, 2, 5} у пациентов с хроническими 
заболеваниями и иммунодефицитным состояни-
ем, в том числе и ВИЧ-инфицированных. Кро-
ме того, у последних обнаруживают HAdV-D 
{8, 22, 29, 30, 37, 43–47) [10]. HAdV-14, извест-
ный в США и Ирландии, вызвал вспышку забо-
левания с тяжёлым течением в Канаде [8].

Эпидемиология. Аденовирусные заболева-
ния распространены повсеместно, регистриру-
ются в течение всего года с сезонным подъёмом 
в зимне-весенний период. Известны крупные 
вспышки фарингоконъюнктивальной лихорад-

ки в летнее время при передаче инфекции че-
рез воду. Болеют преимущественно дети и лица 
молодого возраста, особенно военнослужащие. 
Наблюдаются спорадические случаи, нозоко-
миальные и локальные вспышки пневмоний, 
нередко с летальным исходом, в закрытых кол-
лективах детей и взрослых.

Источником инфекции является больной 
человек. Механизм заражения — воздушно-
капельный, контактный и алиментарный. Пе-
редача аденовирусов между детьми в детских 
коллективах и семейных очагах происходит 
главным образом фекально-оральным путём, 
при передаче же вируса в случае ОРВИ среди 
военнослужащих основным является респира-
торный путь.

Для аденовирусной инфекции характерны 
медленное развитие эпидемического процес-
са и высокий процент латентных форм, что 
определяется серотипом вируса. Эпидемичес-
кие серотипы HAdV-В, латентные — HAdV-С. 
В детских коллективах, где восприимчивость 
к инфекции наиболее высокая, чаще наблю-
даются вспышки фарингоконъюнктивальной 
лихорадки HAdV-{3, 7, 14}, у детей младшего 
возраста — острый фарингит (HAdV-B {3, 7}, 
HAdV-C {1, 2, 5, 6}). Среди новобранцев нередки 
вспышки ринофарингитов, вызванных HAdV-
B {3, 7, 14, 21} и HAdV-E 4, и кератоконъюнк-
тивита, связанного с HAdV-B 11 и HAdV-D {8, 
19}. В США выявлены вспышки острого рес-
пираторного заболевания среди новобранцев с 
высокой летальностью, вызываемые серотипом 
HAdV-B 14р1 [5, 12, 17, 19]; разработана вак-
цина, прошедшая испытание в условиях конт-
ролируемого эпидемиологического опыта [18]. 
Коклюшеподобный синдром у детей раннего 
возраста вызывает HAdV-C 5, острый гемор-
рагический синдром — HAdV-B 11. Латентные 
вирусы выделяют, как правило, от больных 
острым и хроническим тонзиллитом. Многие 
аденовирусы вызывают гастроэнтерит [3, 11]. 
Описана системная инфекция с вовлечением 
ЦНС, вызванная энтеротропным HAdV-F40 
[13]. Описан случай аденовирусного миокар-
дита с летальным исходом [22].

Патогенез. Аденовирусы обладают эпите-
лиотропностью, что проявляется изменениями 
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эпителиальных клеток на всей протяжённости 
респираторного тракта — от слизистой оболоч-
ки носа до альвеол. Характерен экссудатив-
ный тип поражения. Виремия служит важным 
звеном в развитии заболевания, вирус можно 
выделить из крови на 8-е сутки болезни при 
острой инфекции и на 21–35-е сутки — при ла-
тентной [3].

В результате ЦПД в эпителиальных клет-
ках развиваются дегенеративные процессы: 
клетки округляются, отмечается пикноз и рек-
сис ядра с образованием внутриядерных вклю-
чений; в тяжёлых случаях наблюдается некроз 
эпителия. Скорость прогрессирования измене-
ний в клетках пропорциональна длительности 
инкубационного периода.

Отличительная особенность патологиче-
ского процесса при аденовирусной инфекции — 
его «ползучий» характер. В начале болезни 
поражается слизистая оболочка носа, задней 
стенки глотки и миндалин. Вследствие выра-
женного экссудативного компонента резко вы-
ражен отёк слизистых оболочек и лимфоидной 
ткани (миндалин, регионарных лимфатических 
узлов). В ряде случаев в области миндалин 
и задней стенки глотки появляется выпот с неж-
ными фибринозными наложениями. Бронхо-
генным путём вирус проникает в нижние от-
делы респираторного тракта. У детей раннего 
возраста существует высокий риск развития 
тяжёлой пневмонии. В клетках цилиндриче-
ского эпителия, подслизистой основе трахеи, 
бронхов, в альвеолярных и мононуклеарных 
клетках развиваются процессы дегенерации, 
некроза, вызывающие гибель клеток. При этом 
отягощающую роль играет активация бактери-
альной флоры [2, 3].

По лимфатическим путям аденовирусы про-
никают в регионарные лимфатические узлы, 
вызывая гиперплазию бронхопульмональных 
и мезентериальных лимфоузлов. Особенно стью 
аденовирусной инфекции является способ-
ность вируса размножаться в кишечнике, куда 
возбудитель попадает с заглатываемой слизью, 
у детей развиваются мезадениты.

Аденовирус выделен из СМЖ у детей с ме-
нингоэнцефалитом [13], а HAdV-B 7 — из мозга 
ребёнка, погибшего от пневмонии [21].

Аденовирусы занимают особое место среди 
других респираторных вирусов в связи с прису-
щей им способностью к персистенции.

Клиническая картина. Инкубационный пе-
риод в среднем составляет 6 сут, при фарин-
гоконъюнктивальной лихорадке, как правило, 
бывает 2–3 сут и может продолжаться 3–22 сут 
(в среднем 9 сут) при эпидемическом кератоко-
нъюнктивите.

Основными клиническими формами адено-
вирусного заболевания являются ринофарин-
готонзиллит, фарингоконъюнктивальная ли-
хорадка, вирусная пневмония, эпидемический 
кератоконъюнктивит [2].

К особенностям течения болезни относит-
ся последовательное появление клинических 
симптомов в процессе заболевания.

Наиболее часто субфебрильная температу-
ра сочетается с фарингитом, трахеитом, брон-
хитом. Из-за гипертрофии лимфоидной ткани 
в глотке и отёка продолжительного по времени 
у детей возможны обструкция евстахиевой тру-
бы и воспаление среднего уха.

У взрослых назофарингит сочетается с ох-
риплостью голоса и сухим кашлем. Как пра-
вило, увеличиваются шейные лимфатические 
узлы (заднешейные, подчелюстные).

Фарингоконъюнктивальная лихорадка ха-
рактеризуется триадой симптомов (лихорадка, 
конъюнктивит и фарингит) и этиологически 
связана в основном с HAdV-{3, 7} и HAdV-E 4. 
Однако типичная триада наблюдается не все-
гда, чаще отмечаются первые два симптома. 
Конъюнктивит во всех случаях начинается 
как односторонний, в дальнейшем, особенно 
у взрослых, может возникнуть и с другой сто-
роны. Процесс может быть катаральным, фол-
ликулярным и пленчатым.

Начало болезни внезапное, у некоторых 
больных температура тела повышается до 39–
40 С, в других случаях температура может быть 
невысокой или оставаться нормальной. В целом 
заболевание протекает доброкачественно, лихо-
радочный период в среднем длится 5–6 сут.

С первого дня болезни пациенты отмечают 
ощущение «песка» в глазах, слезотечение, оп-
ределяется сужение глазной щели, инъекция 
сосудов склер, гиперемия конъюнктивы, в ряде 
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случаев — кровоизлияние на слизистой оболоч-
ке. Характерны зернистость конъюнктивы за 
счёт увеличения фолликулов в подслизистой 
лимфоидной ткани, а также симптомы фарин-
гита: боль в горле, инъекция сосудов на слизи-
стой оболочке задней стенки глотки, гиперпла-
зия лимфоидных образований (гранулёзный, 
боковой фарингит), увеличение регионарных 
лимфатических узлов. Симптомы токсикоза 
выражены слабо даже при наличии высокой 
лихорадки. Сочетание фарингоконъюнктиваль-
ной лихорадки и пневмонии у детей раннего 
возраста характеризуется тяжёлым течением.

При любой форме аденовирусной инфекции 
развивается поражение носоглотки: слизистая 
оболочка носовых ходов набухшая, отёчна осо-
бенно в области нижних носовых раковин. Дли-
тельность ринита 1–4 нед., отделяемое серозное 
и слизисто-серозное.

Острые тонзиллиты при аденовирусном за-
болевании у большинства больных возникают 
с первых дней болезни, причём лакунарная или 
фолликулярная ангина могут протекать в соче-
тании с респираторным синдромом либо быть 
единственным проявлением обострения хрони-
ческой аденовирусной инфекции [1].

Один из основных симптомов болезни — ка-
шель, как правило, влажный. Бронхиты разви-
ваются преимущественно у детей младшего 
возраста и часто усугубляются присоединением 
вторичной бактериальной флоры.

При рентгенологическом исследовании 
лёгких отчётливо видны расширенные корни, 
перибронхиальные и интерстициальные изме-
нения, усиление бронхососудистого рисунка, 
очаги пневмонической инфильтрации, иногда 
с тенденцией к слиянию.

В случае развития пневмонии состояние 
больных ухудшается, нарастает интоксикация, 
одышка, усиливается кашель. В лёгких перку-
торный звук коробочный вследствие развития 
эмфиземы, при аускультации выслушиваются 
сухие и разнокалиберные влажные хрипы.

Пневмонии чаще наблюдаются у детей, на-
иболее тяжело болеют дети раннего возраста.

В целом аденовирусному заболеванию 
свойственно длительное волнообразное тече-
ние. Осложнения: синусит, отит, миокардит.

Диагностика. Лабораторная диагностика ос-
новывается на выявлении вирусного антигена 
с помощью МФА, изоляции вирусов из носо-
глоточных смывов на культуре Hep- и HeLa-
перевиваемых линий клеток опухоли матки 
с последующим подтверждением с помощью 
РСК и РH. Оценку динамики специфических 
АТ в парных сыворотках крови, взятых в ран-
ний период заболевания и через 2–3 нед., про-
водят в РСК.

Лечение. Ганцикловир, рибавирин и цидо-
фир эффективны в отношении аденовирусов 
in vitro [6, 7]. Ганцикловир может быть исполь-
зован лишь при тяжёлой форме болезни, при-
нимая во внимание его серьёзную нефротоксич-
ность [7, 16]. Изучается возможность примене-
ния рибавирина в качестве монотерапии или 
в сочетании с иммунными препаратами [15].
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2.3.2.8. Бокавирусная инфекция 
(см. пар. 1.2.1.3.9) (Львов Д.К.)
Бокавирус человека (HBoV — human bocavirus) 
впервые был обнаружен методом ПЦР в кли-
нических образцах у новорождённых и детей 
с заболеваниями дыхательных путей в Швеции 
[3].

Возбудитель — ДНК-содержащий вирус, 
относящийся к роду Bocavirus подсем. Parvo-
virinae сем. Parvoviridae.

До недавнего времени единственным виру-
сом этого семейства, патогенным для человека, 
являлся вирус В19, вызывающий инфекцион-
ную эритему (пятая болезнь — экзантематозная 
болезнь у детей), артропатию и хроническую 
гемолитическую анемию [7]. Сегодня известны 
четыре бокавируса человека (HBoV {1..4}) [4, 
8, 9]. Выявлена связь бокавирусов с гастроэн-
теритами [10, 13].

HBoV выявлен у 1,5% детей с ОРВИ при 
исследовании 1209 проб биологического ма-
териала в Канаде [5]. Основные симптомы за-
болевания — кашель (78%), лихорадка (67%) 
и боль в горле (44%), отмечается также го-
ловная боль (22%), тошнота (17%), миалгия 
(11%). Среди заболевших 89% составили дети 
до 5 лет, 50% из них были госпитализированы 
в связи с поражением нижних отделов дыха-
тельных путей (пневмония, бронхиолит) [5, 
10]. HBoV выделен из бронхиального лаважа 
у 28-летней больной с тяжёлой пневмонией 
[8]. Среди детей в возрасте от 1 мес. до 15 лет, 
госпитализированных в стационары Москвы, 
бокавирусная инфекция выявлена в 14,0%, 
из них в сочетании с другими возбудителями 
ОРВИ — в 10,1% [1, 2]. Чаще всего HBoV-ин-
фекция диагностировалась у детей с обструк-
тивными менинготрахеитами, нередко при 
бронхитах и пневмонии [1, 2].

О выявлении бокавирусной инфекции 
у больных ОРВИ сообщали из Франции [10], 
Австралии [15], Японии [18]. Сейчас уже оче-
видно, что вирусы циркулируют повсеместно 
и способны кроме респираторного симптома 
вызывать и системные заболевания, о чём сви-
детельствует детекция вгДНК в крови, кале, 
моче, жидкости из среднего уха. По данным 



5972.3. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА

исследований, проведённых во Франции, зна-
чимой разницы в частоте заболеваний в возрас-
тных группах от 10 мес. до 60 лет не наблюда-
лось [10].
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2.3.2.9. Энтеровирусная 
респираторная инфекция 
(см. пар. 1.2.2.3.4) (Львов Д.К.)
Вирусы рода Enterovirus сем. Picornaviridae — 
подобно риновирусам — обладают тропизмом 
к клеткам верхнего и нижнего отделов респи-
раторного тракта. Энтеровирусы EV-68; Кокса-
кивирусы {А9, А21, В2, В4}; ECHO-{9, 11} не-
однократно выделены от больных бронхитом, 
бронхиолитом, пневмонией [1, 4, 8].

По данным обследования в 2008 г. детей 
с респираторным синдромом во Франции, эн-
теровирусная этиология выявлена в 31%, а при 
патологии нижних отделов респираторного 
тракта — в 54% [3]. В Швейцарии показана роль 
нового энтеровируса EV-104 в возникновении 
ОРВИ и острого воспаления среднего уха [13]. 
EV-104 относится к HEV-C и наиболее близок 
к вирусам Коксаки {A1, A19, A22} [2, 10]. Для 
индикации возбудителя используется ОТ-ПЦР 
в реальном времени [4, 9, 14].

Энтеровирус 68, представляющий собой 
серотип HEV-D, служит причиной тяжёлых 
форм респираторного синдрома, впервые изо-
лирован от детей с бронхиолитом и пневмо-
нией в 1962 г. в Калифорнии (США) [11, 12]. 
Наиболее распространён среди детей 1–4 лет, 
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но до 25% случаев встречается среди взрослых 
[6, 7]. Эпидемиология этих возбудителей и кли-
ника вызываемых ими заболеваний нуждаются 
в дальнейшем изучении.
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2.3.2.10. Мимивирусная 
респираторная инфекция 
(см. пар. 1.2.1.3.7) (Львов Д.К.)
Возбудителем является ДНК-содержащий 
мимивирус Acanthamoeba polyphaga (AрMV — 
Acanthamoeba polyphaga mimivirus) из сем. 
Mimiviridae рода Mimivirus, в который на сегод-
няшний день входят три вируса: AрMV-{1, 2} 
и вирус Megavirus chilensis (McV — Megavirus 
chilensis virus) [5]. Описан вирофаг Спутник 
(SVP — Sputnic virophage), паразитирующий 
на гигантских по размерам царства Virae ми-
мивирусах [2, 6].

Мимивирусы обладают по сравнению 
с другими вирусами наибольшим количеством 
белков и гигантским геномом [11]. Исследо-
вание в 1992 г. во время вспышки пневмонии 
предположительно легионеллёзной этиологии 
привело к изоляции нового микроорганиз-
ма из питьевой воды в Брэдфорде (Англия) 
в 2003 г., идентифицированного как вирус [5]. 
Вирус получил название от своего хозяина 
Acanthamoeba polyphaga и его внешней схожести 
с бактериями (от англ. bacteria-mimicking). Ви-
русы сем. Mimiviridae принадлежат к группе ци-
топлазматических ДНК-содержащих вирусов, 
включающей также вирусы семейств Poxiviridae, 
Iridoviridae, Asfarviridae и Phycodnaviridae [5]. 
Вирус кодирует специфический трансляцион-
ный белок, который чаще ассоциируется с кле-
точными организмами [11].
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Вирус АрМV вызывает спорадическую за-
болеваемость и вспышки респираторного за-
болевания. Предварительные данные показа-
ли участие вируса в возникновении 7,1–9,7% 
больных пневмонией [1, 7]. При обследовании 
в Канаде 376 пациентов с пневмонией АТ об-
наружены у 9,7% по сравнению с 2,3% среди 
511 здоровых лиц [7, 12]. Клинически выражена 
острая пневмония, ассоциированная с AрMV, 
выявлена у медицинского работника в Марсе-
ле (Франция) [13]. Но в другом исследовании 
не удалось выявить связи AрMV с пневмонией 
среди проб из верхних отделов респираторно-
го тракта 214 пациентов [3]. Однако все пози-
тивные случаи индикации вируса получены 
из проб нижних отделов бронхоальвеолярного 
содержимого [7]. Обследование назофаринге-
альных проб от 214 больных в Австрии также 
дало негативные результаты [4]. Поскольку 
AрMV, подобно Legionella, является амёба-
ассоциированным патогеном, скорее, его можно 
обнаружить в окружающей среде [8, 10]. Зара-
жение возможно при поедании сырой рыбы [9]. 
Таким образом, роль AрMV в возникновении 
пневмонии следует считать доказанной. Но его 
значение в качестве респираторного патогена 
человека, его экология нуждаются в дальней-
шем изучении.

Для диагностики и эпидемиологического 
скри нинга используется ПЦР-РВ [3].
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2.3.3. Вирусные инфекции 
кожи и слизистых оболочек

2.3.3.1. Герпесвирусная инфекция — 
общая характеристика 
(см. пар. 1.2.1.2.2) (Львов Н.Д.)
Все герпесвирусы объединены в отр. Herpes-
virales, включающий 5 семейств, в том числе 
Herpes viridae (см. пар. 1.2.1.2) [4–6].

Все герпесвирусы — лимфопролифератив-
ные, нейропатогенные, системные иммуно-
депрессанты, все — пантропны. Системные гер-
песвирусные инфекции, способные на протя-
жение десятилетий поддерживать хроническую 
персистенцию в организме или же протекать 
в латентной форме, при реактивации вызывают 
бурную продуктивную клиническую манифес-
тацию, вплоть до развития менингоэнцефали-
та, кератита, гепатита или панкреатита, нередко 
приводящих к летальному исходу. При средне-
тяжёлом или лёгком течении — хроническую 
рецидивирующую инфекцию или же бессимп-
томную хроническую инфекцию (может приво-
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дить к бесплодию). У подавляющего большин-
ства населения планеты герпесвирусы находят-
ся в состоянии т.н. «здорового носительства», 
скрываясь от иммунной системы в структурах 
спинного (задние рога) или головного (базаль-
ные ядра) мозга, а также ганглионарных тка-
нях (тригеминальные, дорсальные спинальные 
межпозвонковые ганглии, тазовое сплетение, 
«солнечное сплетение» и т.д.), легко преодоле-
вая гематоэнцефалический барьер, что мало-
доступно для специфических противовирусных 
препаратов [1, 3].

Как иммуносупрессанты, герпесвирусы 
в течение всей человеческой жизни оказывают 
постоянное, с годами всё более усиливающее-
ся «прессинговое» воздействие на иммунную 
систему макроорганизма (процесс старения). 
Следует учитывать и тот факт, что примерно 
3% генетического материала герпесвирусов 
представлены опухолеродными генами (он-
когенами). Герпесвирусы способны к иммор-
тализации лимфоцитов человека, вызывая 
бласт-трансформацию, а многие представители 
этого семейства — ВЭБ, HHV-6, ННV-8, герпес-
вирус обезьян саймири — прототипные модели 
для изучения вирусного канцерогенеза.

Распространение герпесвирусов в организме 
человека происходит различными способами: 
от клетки инфицированной к клетке неинфи-
цированной, гематогенно, транслимфатически 
и трансневрально (трансаксонально). Зараже-
ние плода в инфицированном организме мате-
ри может осуществляться трансплацентарно 
и трансовариально (восходящая инфекция).

Нашими исследованиями ещё в 1980-х годах 
прошлого столетия впервые доказана возмож-
ность инфицирования новорождённых ВПГ 
через грудное молоко при вскармливании жен-
щинами, страдающими генитальным герпесом. 
Тогда же мы показали наличие герпесвирусных 
маркёров в слизистом отделяемом влагалища, 
сперме, крови, отделяемом носоротоглотки, 
ликворе, слёзной жидкости и т.д. Это позволи-
ло нам (Н.Д. Львов, 1985) выдвинуть рабочую 
гипотезу о передаче вирусов герпеса как через 
сперму, так и, возможно, инфицированную яй-
цеклетку, что определяет инфицированность 

плода и новорождённого уже при зачатии. Это-
го более чем достаточно для объяснения уби-
квитарности герпесвирусных инфекций.

Также про герпесвирусы можно сказать, что 
им нет равных в мире микробов, так как они:
 индуцируют иммуносупрессию;
 имеют широкий тканевый и органный тро-

пизм;
 обусловливают хроническую персистенцию 

или латентную форму инфекции, вплоть до 
бессимптомного «здорового» носительства;

 способны интегрироваться в геном клетки-
хозяина;

 системно воздействуют с макроорганизмом;
 распространяются в популяции как горизон-

тально, так и вертикально;
 обладают способностью к мимикрии (инфи-

цирование, как правило, не сопровождается 
клинической манифестацией) [1, 5, 3].
Нет им равных и в плане участия в процес-

сах, влияющих на жизненно важные функции 
организма, иммунобиологические системы его 
защиты (ИФН и цитокиновый статус, клеточ-
ные и гуморальные иммунные реакции). Это 
приводит к постепенному изнашиванию ком-
пенсаторных механизмов организма с после-
дующим развитием биологического угасания 
(механизм «старения»).

Классификация герпесвирусной патологии 
человека. Оказывая угнетающее действие на 
иммунобиологические системы защиты орга-
низма, герпесвирусы в то же время параллель-
но взаимодействуют с другими микроорганиз-
мами, обитающими в организме человека. Это 
могут быть как представители условно-пато-
генной микрофлоры (пожизненно, подобно 
герпесвирусам, населяющим организм челове-
ка), так и патогенные виды микробов (время 
от времени встречаемые биологическим ин-
дивидуумом на протяжении своего жизненно-
го цикла — Chlamydia pneumonia, Mycoplasma 
pneumonia, Neisseria gonorrhoeae, Salmonella typhi, 
Treponema pallidum и т.д.).

Сложное комплексное взаимодействие гер-
песвирусов с иммунной системой макроорга-
низма, взаимодействие герпесвирусов между 
собой и с другими представителями мира мик-
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робов (бактериями, грибами, простейшими, 
другими вирусами), суммарное, комбинирован-
ное их влияние на барьерные функции челове-
ческого макроорганизма и функции жизненно 
важных органов и тканей — всё это в значи-
тельной степени способствует, а скорее всего, 
определяет процесс «дряхления», т.е. деком-
пенсации биологического потенциала организ-
ма. Так, происходит снижение интенсивности 
в работе жизненно важных органов, что приво-
дит к изнашиванию и постепенному угасанию 
его приспособительных реакций, отвечающих 
за «коэффициент жизнедеятельности» биоло-
гического индивидуума.

Герпесвирусы — системные, пантропные 
лимфопролиферативные иммунопатогены че-
ловека с выраженным онкопотенциалом, тен-
денцией к хронизации процесса и латентному 
инфицированию клеток. Герпесвирусы ассо-
циированы с аллергологической перестройкой 
организма и способны к интегрированию с ге-
номом клетки хозяина [1].

В таблицах 2.3.14–2.3.17 содержатся наши 
(Н.Д. Львов и соавт.) представления относи-
тельно клеточного, тканевого и системного 
(органного) тропизма герпесвирусов.

Таблица 2.3.14
Клеточный тропизм герпесвирусов

Клетки центральной 
и периферической не-
рвной системы
Клетки железистых тка-
ней (железы внутренней 
секреции), в том числе 
половых желёз (яични-
ки, семенники)
Клетки респираторного 
тракта
Клетки ЖКТ
Клетки печени и желче-
выводящих путей
Клетки почек и мочевы-
делительной системы
Клетки системы крове-
творения и кровообра-
щения
Клетки кожно-слизистых 
покровов
Клетки иммунной 
системы

Лейкоциты
Моноциты
Тканевые фибробласты
Лимфоциты
Макрофаги
Натуральные киллерные 
клетки
Эндотелиальные клетки 
сосудов
Эпителиальные клетки
Нейроны, нейроглия
Олигодендроглиоциты
Фетальные астроциты
Гепатоциты

Таблица 2.3.15
Тканевой тропизм герпесвирусов

Головной и спинной мозг
Ткани глаза (собственно аппарат глаза, зрительный 
тракт)
Респираторный тракт (полость рта, трахея, бронхи, 
лёгкие)
ЖКТ (желудок, кишечник, печень, желчный пузырь, 
желчевыводящие пути, поджелудочная железа)
Мочевыводящая система (почки, мочеточники, мочевой 
пузырь, уретра)
Половая сфера (яички, предстательная железа, матка, 
влагалище, яичники, маточные трубы, шейка матки)
Сердечно-сосудистая система (ткани сердца, эндотелий 
сосудов)
Система кроветворения
Звуковоспринимающий аппарат человека (проводящие 
нервные пути и слуховые анализаторы головного мозга)
Ткани желёз внутренней секреции
Иммунная система
Опорно-двигательная система (суставы, мышечная 
и костная ткани)

Лечение. Стратегия терапии герпесвирус-
ных инфекций основана на комбинированном 
сочетанном использовании противогерпетичес-
ких препаратов с принципиально отличающим-
ся механизмом действия: 1) противовирусная 
терапия; 2) индуктороинтерферонотерапия; 
3) иммунокоррекция, что позволяет получить 
синергичный эффект как результат противогер-
петической терапии, невозможной при исполь-
зовании каждого из препаратов в отдельности, 
и избежать возможности формирования рези-
стентности у вирусов герпеса к противовирус-
ным препаратам [2].

Современная стратегия диагностики герпес-
вирусных инфекций. Для диагностики герпес-
вирусных инфекций человека целесообразно 
использование максимально широкой палитры 
диагностических технологий [5].

Для комплексной диагностики рекоменду-
ется следующее: 1) обязательный анализ анам-
нестических данных; 2) индикация и иденти-
фикация вируса в биоматериале, определение 
его инфекционности, чувствительности к про-
тивовирусным препаратам и других парамет-
ров; 3) определение характеристик внутри-
клеточного и внеклеточного белкового синтеза; 
4) определение генетических маркёров вируса 
герпеса; 5) определение параметров клеточно-
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го и гуморального звеньев иммунного статуса 
организма; 6) определение интерферонового 
и цитокинового статуса; 7) статистический ана-
лиз данных по группам пациентов [1, 3].

Таблица 2.3.17
Онкопотенциал герпесвирусов

Герпесвирус Онкологическое заболевание

ЦМВ (HHV-5) Аденокарциномы простаты

ВЭБ (HHV-6) Лимфома Беркитта

ВЭБ (HHV-6) Назофарингеальная карцинома

ВЭБ (HHV-6) Лимфомы, лимфосаркомы

ВЭБ (HHV-6) Гемоцитобластоз, лимфоретикулёз, 
лимфогранулематоз

ННV-8 Саркома Капоши

ННV-8 Болезнь Кастлемана

ННV-8 Первичная эффузионная лимфома 
полостей тела человека

ННV-8 В-клеточная лимфома

Для изучения комплексного взаимодейст-
вия вирусов герпеса между собой, вирусов 
герпеса и других условных патогенов челове-
ка, вирусов герпеса и патогенной микрофлоры 
и в целях выявления факторов, влияющих на 
развитие вирус-вирусных и вирус-бактери-
альных ассоциаций, целесообразно учитывать 
взаимодействие вирусов герпеса между собой 
с учётом их убиквитарности и взаимодействия 
с иммунной системой и ИФН и цитокиновым 
статусом организма, а также взаимодействия 
вирусов герпеса и других условных патогенов 
человека (Mycoplasma tuberculosis, Staphylo-
coccus sp.; Streptococcus sp., Pseudomonas aer-
uginosa, Pneumocystis carinii, Enterococcus sp., 
Citrobacter sp., Clostridium sp., Escherichia coli, 
Candida albicans, Gardnerella vaginalis) и др. 
(хламидии, уреаплазмы, микоплазмы, ВПЧ, 
ВИЧ, вирусов гепатитов, вирусов гриппа, ми-
козов) [1, 3].

Таблица 2.3.16
Системный тропизм герпесвирусов

Патология ЦНС и ПНС
Пороки развития
Отставание в психомоторном и умственном развитии
ДЦП
Судорожный синдром, эпилепсия
Синдром Паркинсона
Нейросенсорная туго ухость
Поражение сосочка зрительного нерва
Энцефалит, менингоэнцефалит, менингит, арахноидит
Болезнь Альцгеймера
Инсульт
Поражение органов слуха
Поражение слуховых анализаторов в ткани мозга
Поражение периферического звукопроводящего аппарата 
слухового нерва
Поражение сердечно-сосудистой системы
Перикардит, миокардит, эндокардит
Нарушение иннервации тканей сердца
Кардиосклероз
Инфаркт миокарда
Атеросклероз
Гипертензивный синдром
Гипертоническая болезнь
Поражение мочевыводящего тракта
Гломерулонефрит, пиелонефрит, цистит
Интерстициальный нефрит, уретриты
Мочекаменная болезнь
Энурез

Поражение глаз
Увеит
Хориоретинит
Помутнение хрусталика глаза
Фиброз стекловидного тела
Глаукома
Отслойка сетчатки
Конъюнктивит
Кератит
Поражение респираторного тракта
Обструктивные бронхиты
Бронхопневмония
Пневмосклероз
Бронхиальная астма
Бронхоэктазы
Риниты, синуситы, фарингиты, ларингиты
Поражение ЖКТ
Гепатиты
Цирроз печени
Колиты, энтериты, гастриты, эзофагиты
Поражение генитального тракта
Бесплодие
Эндометрит, миометрит, вагинит
Цервицит, гиперплазия эндометрия
Снижение эректильной функции
Простатит
Поражение желёз внутренней секреции
Кистообразование



6032.3. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА

Литература
Львов Н.Д. Герпесвирусы — лимфопролифератив-
ная иммунодефицитная патология человека // 
В сб.: Изучение эволюции вирусов в рамках проб-
лем биобезопасности и социально значимых ин-
фекций» / Ред. Д.К. Львов, Л.В. Урываев. — М., 
2011. — С. 108–120.
Львов Н.Д. Разработка лечебных противогерпети-
ческих препаратов и диагностических тест-сис-
тем: Автореф. дис. … д-ра мед. наук. — М., 1992. — 
586 с.
Davison A.J. Introduction: definition and classifica-
tion of the human herpesviruses comparative analysis 
of the genomes // In: Human Herpesviruses: biology, 
therapy and immunoprophylaxis / Eds. A. Arvin., 
G. Campideli-Fiume, E. Mocarski et al. — Cambridge: 
Cambridge University Press, 2007. — P. 10–26.
Davison A.J., Eberle R., Ehlers B. et al. The order 
Herpesvirales // Arch. Virol. — 2009. — V. 154. — 
P. 171–177.
Lvov N.D. et al. Herpesvirus humans pathology — sys-
temic, lymphoproliferative, background in context of 
virus-viruses associations // In: Human herpesvirus 
infection: Problems in HIV / AIDS, transplantation 
and immunosupression, dermatologic disease and 
pregnancy. Proceedings of 5th Koch—Metstchnikov 
Forum (Russian-German conference). — 2008. — 
P. 4–5.
Pellet P.E., Davison A.J., Eberle R. et al. Herpesvi-
ruses // In: Virus Taxonomy: Ninth report of the in-
ternational committee on taxonomy of viruses / Eds. 
A.M.Q. King, M.J. Adams, E.B. Carstens, E.J. Lefko-
witz. — Elsevier Science, 2011. — P. 99–107.

2.3.3.1.1. Инфекции, вызываемые 
вирусом простого герпеса (ВПГ) 
1-го (HHV-1) и 2-го (HHV-2) типов 
(Баринский И.Ф., Чешик С.Г., Львов Н.Д.)

Заболевания, вызываемые ВПГ (Herpesviridae, 
Simplexvirus), характеризуются полиморфиз-
мом клинических проявлений с поражением 
кожи и слизистых оболочек с везикулёзными 
высыпаниями и возможным вовлечением в па-
тологический процесс глаз, ЦНС и внутренних 
органов.

Этиология. ННV-1 и ННV-2, будучи ти-
пичными представителями герпесвирусов, 
наи более хорошо изучены (начиная с 1912 г.), 
повсеместно (убиквитарно) распространены 
среди людей планеты Земля. Для поражений, 
связанных с этими вирусами, характерен кли-
нический полиморфизм (нейротропный, дерма-

1.

2.

3.

4.

5.

6.

тотропный, висцеротропный, лимфотропный 
эффекты). Основными гликопротенами вирус-
ной липопротеидной оболочки и иммуногена-
ми являются гликопротеины gB, gC, gD, инду-
цирующие образование вируснейтрализующих 
АТ и клеточный иммунный ответ организма. 
ВПГ быстро инактивируются под воздействием 
нагревания, УФ-лучей, при pH < 4,0, чувстви-
тельны к воздействию эфира, детергентов, но 
длительно сохраняются при низких температу-
рах, устойчивы к воздействию ультразвука.

Эпидемиология. Источник инфицирова-
ния — больной человек или носитель виру-
са. Пути передачи: респираторный, половой, 
трансплацентарный и во время родов, через 
слюну при поцелуях. Согласно данным ВОЗ, 
смертность от диссеминированных форм болез-
ни, вызванной ВПГ, составляет 15,8% смертно-
сти от всех вирусных заболеваний и занимает 
2-е место после гриппа по этому показателю 
(35,8%) [2, 3]. В большинстве стран около 60% 
детей в возрасте 5–6 лет имеют АТ к ВПГ-1, 
а у взрослых АТ выявляются в 80–90% случа-
ев. Носителями ВПГ являются 90% населения 
планеты [2, 3, 5].

Обычно ВПГ-инфекция диагностируется 
спорадически, однако в организованных кол-
лективах возможны небольшие эпидемические 
вспышки. Заболеваемость выше осенью и зи-
мой и не зависит от пола или профессии.

Патогенез. Основными входными воро-
тами для ВПГ являются кожные покровы 
и слизистые оболочки губ и полости рта, ЖКТ 
и конъюнктивы, половых органов. Первич-
ное заражение происходит преимущественно 
в детском возрасте и в большинстве случаев 
протекает бессимптомно. Вирус обладает эпи-
телиотропностью и проникает в клетку путём 
рецепторного эндоцитоза, где и происходит его 
репродукция. Затем по лимфатическим путям 
вирус попадает в кровь — развивается первич-
ная виремия.

При поражении слизистой оболочки и кожи 
образуются везикулы, затем язвочки и корочки. 
При генерализованных формах, сопровожда-
ющихся выраженной виремией, что чаще на-
блюдается у лиц с тяжёлым иммунодефицитом, 
образуются очаги некрозов в ЦНС, печени, над-
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почечниках, селезёнке, лёгких, пищеводе, поч-
ках и других органах.

Первичное инфицирование всегда переходит 
в пожизненную персистенцию ВПГ-1 и ВПГ-2. 
Полагают, что местом сохранения вируса в ла-
тентном состоянии являются чувствительные 
нейроны нервных ганглиев: ганглий тройнич-
ного нерва для ВПГ-1 и сакральные ганглии для 
ВПГ-2. Периодически вирус реактивируется, 
что клинически проявляется такими признака-
ми заболевания, как герпетические пузырьки, 
локализующиеся в определённых для каждого 
больного местах (слизистая оболочка губ, кожа, 
глаза, половые органы и др.) [2, 3, 5].

В большинстве случаев инфекция протека-
ет бессимптомно. При генерализации процес-
са, сопровождающегося интенсивной виреми-
ей (обычно у лиц с выраженным иммуноде-
фицитом), образуются очаги некрозов в ЦНС 
и других жизненно важных органах. Латентная 
фаза инфекции проистекает в чувствительных 
нейронах нервных ганглиев (ганглии трой-
ничного нерва — ВПГ-1 и сакральные ганг-
лии — ВПГ-2). Реактивируясь, ВПГ-1 и ВПГ-2 
переходят в продуктивную фазу инфекции, со-
провождающуюся высыпаниями, локализую-
щимися в определённых кожно-слизистых 
сайтах. Такие факторы, как переохлаждение, 
перегревание, психоэмоцинальный стресс, ан-
тибиотики (как иммунодепрессанты), острые 
инфекции (грипп, ОРВИ), смена климатиче-
ских зон, часовых поясов, геомагнетики, уста-
лость, радиоактивное облучение, провоцируют 
переход из латентной фазы в фазу клиниче ской 
манифестации и периодическое рецидивирова-
ние заболевания на протяжении жизни паци-
ента. Основные клинические проявления: сто-
матит (гингивостоматит), поражение половых 
органов, генерализованная инфекция новорож-
дённых, кератоконъюнктивит, герпетическая 
экзантема Капоши, энцефалит (менингоэнце-
фалит, серозный менингит, миелит, радикуло-
неврит) [5, 6, 8, 12].

Клиническая картина. Инкубационный 
период при герпетической инфекции продол-
жается 2–12 сут, чаще 3–4 сут. Клинические 
проявления весьма разнообразны как по симп-
томатике, так и по тяжести. Принято выделять 

первичную и рецидивирующую герпетическую 
инфекцию.

Первичная герпетическая инфекция возни-
кает у лиц, никогда ранее не болевших герпесом 
и не имеющих иммунитета к этой инфекции. 
Она обычно встречается в детском возрасте и 
у большинства протекает бессимптомно. Реци-
дивирующая форма герпетической инфекции 
встречается значительно чаще, наблюдается 
в любом возрасте у лиц, в крови которых уже 
содержатся специфические АТ.

Манифестная форма первичной герпетиче-
ской инфекции проявляется в различных ва-
риантах.

Первичный герпетический стоматит наблю-
дается чаще всего у детей раннего и младшего 
возраста. Проявляется высокой лихорадкой 
с выраженными признаками интоксикации. Ро-
тоглотка отёчна и резко гиперемирована. После 
короткого продромального периода на слизи-
стой оболочке рта появляются тонкостенные 
везикулы с красным ободком, которые быстро 
вскрываются с образованием характерных по-
верхностных язв. Из-за болезненности слизи-
стой оболочки ребёнок плохо ест. Дёсны сильно 
воспалены, отёчны (гингивостоматит). Посто-
янное слюнотечение приводит к распростране-
нию инфекции на кожу лица, шеи. Заболева-
ние, как правило, купируется самостоятельно, 
к концу 1-й недели температура тела нормали-
зуется, и в последующие дни слизистая оболоч-
ка рта восстанавливается. В отдельных случаях 
возможна генерализация инфекции.

Первичный генитальный герпес вызывается 
преимущественно ВПГ-2 и лишь в отдельных 
случаях — ВПГ-1. Заболеваемость выше у жен-
щин [10]. Первичное поражение часто развива-
ется через 4–7 сут после сексуального контакта, 
может протекать бессимптомно с длительным 
сохранением вируса в мочеполовой системе 
мужчин или в канале шейки матки у женщин. 
У мужчин сыпь чаще всего локализуется на 
крайней плоти, а также на теле полового чле-
на и слизистой оболочке мочеиспускательного 
канала. У женщин развивается герпетический 
вульвит. Сыпь локализуется на слизистой обо-
лочке вульвы, влагалища и шейки матки (гер-
петический цервицит), а также на коже про-
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межности и ягодиц. Герпес половых органов 
во время беременности может стать причиной 
развития у новорождённых генерализованной 
инфекции с высокой летальностью. У детей 
герпетические высыпания локализуются на 
коже половых органов: у девочек — на больших 
и малых половых губах, в промежности; у маль-
чиков — на коже мошонки. Нередко у лиц, пе-
ренесших первичный генитальный герпес, фор-
мируется рецидивирующий герпес. У мужчин 
он протекает в виде везикулёзных высыпаний 
на крайней плоти, головке и стволе полового 
члена. Возможно распространение процесса 
на уретру и мочевой пузырь. У женщин реак-
тивация ВПГ может протекать бессимптомно, 
в других случаях развиваются вульвовагиниты, 
эндоцервициты, сальпингиты, уретриты.

Первичный герпетический кератоконъюнк-
тивит. Поражение глаз при первичной инфек-
ции чаще встречается у детей. Проявляется 
в виде одностороннего конъюнктивита с ре-
гионарной лимфоаденопатией, а при переходе 
воспалительного процесса на роговицу обра-
зуется крупнопятнистое помутнение. Рецидив 
герпетической инфекции с поражением глаз 
обычно развивается у взрослых, при этом пре-
имущественно страдает роговица с образовани-
ем древовидных язв, уменьшением роговичной 
чувствительности и падением остроты зрения.

Герпетическая экзема Капоши. К ВПГ осо-
бенно восприимчивы лица, страдающие атопи-
ческой экземой. У них герпетическая инфек-
ция протекает тяжелее всего. Чаще встречается 
у детей. Начало острое, температура тела повы-
шается до высоких цифр. На поражённой коже 
появляется обильная сыпь, состоящая из мел-
ких поверхностных везикул. Везикулы быстро 
превращаются в пустулы, которые подсыхают 
с образованием корок. Корки отпадают, и на их 
месте образуются неглубокие язвы с некерати-
зированным дном, которые заживают рубцева-
нием. Эта форма герпетической инфекции про-
текает тяжело и может закончиться летальным 
исходом. При атопическом дерматите следует 
избегать контакта с больными, у которых име-
ется активная герпетическая инфекция.

Генерализованная герпетическая инфекция 
у новорождённых. Инфекция ВПГ во время 

беременности может иметь серьёзные послед-
ствия для плода и новорождённого. Особенно 
велик риск заражения плода во время родов, 
если в это время у беременной имеется рецидив 
генитального герпеса, при этом главную роль 
для передачи инфекции плоду играют мани-
фестные формы инфекции. У новорождённых, 
инфицированных ВПГ (чаще ВПГ-2) в конце 
беременности или во время родов, развивает-
ся тяжёлая генерализованная герпетическая 
инфекция с виремией. Возможно поражение 
ЦНС. В других случаях наблюдается более доб-
рокачественная форма инфекции с поражением 
кожи и слизистых оболочек. Первые клиниче-
ские признаки обычно выявляются на 4–5-
е сутки после рождения, когда возникает сыпь 
на коже и слизистых оболочках, а общее состоя-
ние стремительно ухудшается. Иногда в роддо-
мах возникают локальные вспышки герпетичес-
кой инфекции у новорождённых. Врождённая 
герпетическая инфекция отличается многооб-
разием клинических симптомов и выявляется 
в первые 24–48 ч жизни новорождённого.

Герпетический энцефалит. Значительна роль 
ВПГ-1 в поражении ЦНС, которое проявляет-
ся менингоэнцефалитом. ВПГ-2 чаще вызывает 
серозный менингит, миелит или радикулонев-
рит. По клиническому течению герпетический 
энцефалит напоминает другие вирусные энце-
фалиты [7, 11, 13, 15]. Обращают внимание на 
очаговые симптомы, указывающие на вовлече-
ние височных или лобных долей. МРТ позво-
ляет выявить воспалительные изменения в ви-
сочной доле на ранней стадии заболевания.

Диагностика. Вирусологический метод — это 
«золотой стандарт» в диагностике герпетиче-
ской инфекции [2, 3, 5]. Данный метод пред-
полагает изоляцию вируса при заражении 
биологическим материалом чувствительных 
культур клеток или РКЭ с его последующей 
идентификацией. Для выделения вируса ис-
пользуют разнообразные клеточные культуры, 
хорионаллонтоисную оболочку 12-дневных 
РКЭ. ВПГ-1 и ВПГ-2 вызывают в инфициро-
ванных чувствительных клетках характерное 
ЦПД, наблюдающееся на 2–3-и сутки.

Идентификация вируса проводится, как 
правило, в РН на мышах, РКЭ или клеточ-
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ных культурах с использованием стандартных 
сывороток иммунизированных против ВПГ 
животных. Среди показаний для диагностики 
герпетической инфекции вирусологическим 
методом выделяют: установление этиологии 
инфекционного процесса при бессимптомном 
и хроническом рецидивирующем течении за-
болевания, выявление чувствительности к ан-
тивирусным препаратам, оценку эффектив-
ности проведённого антивирусного лечения, 
бесплодие неясного генеза, беременность с отя-
гощённым акушерским анамнезом [4, 14, 16]. 
Отличительной особенностью данного метода 
является высокая степень достоверности полу-
ченных результатов, а также высокая чувстви-
тельность (60–85%) и специфичность (100%), 
возможность получения культуры возбудителя 
для дальнейшего изучения, в частности испы-
тания чувствительности к антивирусным пре-
паратам; недостатки — трудоёмкость и высокая 
стоимость. В настоящее время применяется ус-
коренный вирусологический метод выявления 
вируса. Сущность метода заключается в том, 
что материал, полученный от больных, куль-
тивируют совместно с культурой клеток Vero 
в течение 24 ч, после чего проводят выявление 
ранних антигенов вируса с помощью НМФА. 
Данный метод позволяет получить результат 
в течение 2 сут. При использовании вирусоло-
гического метода следует учитывать, что часто-
та выявления вируса в различных материалах 
от больных варьирует. Чаще вирус удаётся вы-
делить из содержимого пузырьков, отделяемого 
из шейки матки и эякулята мужчин, реже — из 
влагалища, уретры, слюны [2].

Для экспресс-выявления антигенов ВПГ-1 
и ВПГ-2 применяется МФА. В лаборатории ис-
пользуются две модификации метода: прямой 
и непрямой МФА. Прямой МФА позволяет 
выявить антиген ВПГ-1 и ВПГ-2 с помощью 
меченых к нему АТ, полученных либо от им-
мунизированных животных, либо с помощью 
биотехнологии [2]. Мазки-соскобы, мазки-от-
печатки, высушенные и фиксированные в аце-
тоне, просматривают под люминесцентным 
микроскопом, используя масляную или водную 
иммерсию после предварительной обработки 
флуоресцирующим препаратом. При оценке 

результатов обращают внимание на характер 
и количество содержащих антигены ВПГ-1 
и ВПГ-2 клеток, локализацию специфического 
свечения и его интенсивность.

Достоинство МФА — невысокая стоимость, 
высокая специфичность (90%) и чувствитель-
ность (55–75%), быстрота получения результа-
тов (в пределах 2 ч), недостаток — зависимость 
результатов от качества забора материала, ста-
дии заболевания [2, 3, 6].

Другим методом, позволяющим обнаружить 
антигены вирусов герпеса, является ИФА [2, 
3]. Преимущества ИФА по сравнению с МФА 
и НМФА: более высокая степень чувствитель-
ности, возможность стандартизации и авто-
матизации исследований, снижение частоты 
ложных и субъективных ошибок, связанных 
с недостаточной подготовкой врача-лаборанта. 
Чувствительность метода составляет 70–80% 
[3].

Важную роль для диагностики стадии ВПГ-
инфекции имеет определение противовирус-
ных IgM и IgG. Ложноотрицательный ответ на 
IgM против ВПГ-1 и ВПГ-2 может быть у но-
ворождённых. Тем не менее серологическое 
исследование важно и делать это надо путём 
сравнения титра парных сывороток (с интер-
валом 14–21 сут). Для установления диагноза 
в сложных случаях необходимы комплексное 
вирусологическое исследование по обнаруже-
нию антигенов ВПГ-1 и ВПГ-2 и анализ серо-
логических показателей в динамике [2, 3].

Для обнаружения вируса герпеса использу-
ются также молекулярно-генетические методы: 
ПЦР и ДНК-гибридизация [1, 2, 9]. Наиболее 
чувствительным (90–98%), специфическим 
(90–100%) и распространённым методом опре-
деления ВПГ-1 и ВПГ-2 является ПЦР, позво-
ляющая обнаружить единичные последователь-
ности соответствующих нуклеиновых кислот. 
Субстанцией для исследования может служить 
любой биоматериал: содержимое везикул, со-
скоб клеток из очага поражения, пробы из урет-
ры или цервикального канала, кровь, слюна 
и др. Кроме того, ПЦР позволяет выявить ви-
рус непосредственно в мазке с урогенитальной 
области, без предварительного его накопления 
в культуре клеток [1]. Особое значение имеет 
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ПЦР-диагностика при бессимптомном простом 
герпесе [1, 7].

ПЦР-исследованию на герпес обязательно 
должны подвергаться беременные, поскольку 
нахождение вируса в половых путях даже у се-
ропозитивных женщин, имеющих иммунитет 
к вирусу герпеса, резко повышает риск инфи-
цирования плода. ПЦР может использоваться 
также для дифференциальной диагностики 
ВПГ-1 и ВПГ-2 [1, 6, 8].

В таблице 2.3.18 представлены основные 
методы лабораторной диагностики заболева-
ний, вызываемых вирусами сем. Herpesviridae, 
а также биологические материалы от больных, 
необходимые для исследования.

Таблица 2.3.18
Материалы, используемые при лабораторной 

диагностики герпеса, вызванного ВПГ-1 
и ВПГ-2

Метод Состав биопробы
Время после 
заражения, 

сут

Вирусологи-
ческий

Содержимое герпе-
тических пузырьков, 
соскобы из органов, 
кровь, слизь, моча, 
слезная жидкость, 
СМЖ

2–7

ИФА для вы-
явления специ-
фических про-
тивовирусных 
IgM и IgG

Сыворотка крови, 
которую собирают из 
вены в стерильную 
пробирку

2

ПЦР Любой биологический 
материал; как пра-
вило, кровь из вены 
в стерильной пробирке 
с 0,1 мл гепарина

4

Лечение. Профилактика рецидивов заболе-
вания. Для лечения герпетической инфекции 
в острой стадии применяют химиотерапев-
тические средства — аномальные нуклеози-
ды (ацикловир, валацикловир, фамцикловир 
и др.), а также препараты и индукторы ИФН 
[2, 3, 6].

Для профилактики рецидивов в период ре-
миссии используют многократное (5 раз 2 раза 
в год) введение убитой герпетической вакцины 

из штаммов ВПГ-1 и ВПГ-2 [2, 3]. Эта терапев-
тическая вакцина разработана отечественными 
учеными в НИИ вирусологии им. Д.И. Иванов-
ского. Её применение показано при тяжёлых 
рецидивирующих формах кожных, глазных, 
стоматологических и генитальных заболева-
ний, обусловленных ВПГ-1 и ВПГ-2 [2, 3].

Необходимы мониторинг за беременными 
женщинами, их своевременное обследование на 
герпетическую инфекцию и лечение при ост-
рых или реактивированных формах инфекции 
в целях профилактики перинатальной герпети-
ческой инфекции.

Определённое место в профилактике герпе-
тических заболеваний отводится соблюдению 
гигиенических навыков. При рецидивирующих 
формах заболевания необходимо устранить 
факторы, провоцирующие обострение инфек-
ции. В профилактике полового герпеса можно 
использовать барьерные методы контрацепции 
(презервативы).
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2.3.3.1.2. Инфекции, вызываемые 
герпесвирусом человека 3-го типа 
(HHV-3): ветряная оспа, герпес-зостер 
(опоясывающий лишай) 
(Баринский И.Ф., Чешик С.Г., Львов Н.Д.)
Вирус ветряной оспы (ВВО) — опоясывающего 
герпеса (HHV-3) (Herpesviridae, Varicellovirus) 
вызывает два различных заболевания. При эк-
зогенном заражении HHV-3 респираторным 
путём возникает ветряная оспа, а при эндоген-
ной реактивации того же, по существу, иден-
тичного вируса формируется заболевание, по-
лучившее название герпес-зостер (от др.-греч. 

7.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

 — выползающий,  — пояс, ре-
мень).

Ветряная оспа (Varicella) — антропонозная 
вирусная инфекция, сопровождающаяся лихо-
радочной реакцией, умеренно выраженными 
явлениями общей интоксикации и характерной 
макулопапулёзной и везикулёзной сыпью.

Этиология. Впервые успешное культивиро-
вание ВВО осуществил T.H. Weller в 1953 г. 
на культуре фибробластов человеческих эм-
брионов. В дальнейшем возбудитель ветряной 
оспы получил название Varicella-herpeszoster 
(V-Z) и вошёл в сем. Herpesviridae. ВВО име-
ет все морфологические параметры, присущие 
сем. Herpesviridae. ВВО малоустойчив и быстро 
погибает во внешней среде.

Эпидемиология. Ветряная оспа встречается 
повсеместно и является чрезвычайно контаги-
озным заболеванием. Практически ветряной 
оспой переболевает всё население.

Единственным источником инфекции слу-
жит больной ветряной оспой или опоясываю-
щим герпесом.

Механизм передачи инфекции — аэрозоль-
ный, основной путь передачи — воздушно-ка-
пельный. Если ветряная оспа возникает у бе-
ременной, то возможна трансплацентарная пе-
редача инфекции плоду.

Заболеваемость более высока в холодное 
время года: осенью и зимой.

Ветряная оспа всё ещё остаётся неуправ-
ляемой инфекцией. Заболеваемость этой ин-
фекцией стабильно высокая, конечно, имеются 
небольшие её годовые колебания. Среди дру-
гих инфекций, если исключить грипп и ОРВИ, 
ветряная оспа — лидер по уровню заболеваемо-
сти.

Следует отметить, что немало случаев забо-
левания наблюдается и среди взрослых — 10–
12% [1–4].

Патогенез. Вирус проникает в организм 
человека через слизистые оболочки верхних 
дыхательных путей, в эпителиальных клетках 
которых происходит его первичное накопление. 
К концу инкубационного периода вирус через 
лимфатическую систему поступает в крове-
носное русло — развивается виремия. С током 
крови вирус разносится по всему организму 
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и фиксируется преимущественно в эпителии 
кожи и слизистых оболочек, размножением 
в которых обусловлено появление характерной 
везикулёзной сыпи.

Формирование везикул происходит внутри 
эпидермиса, его шиповидном слое, вследствие 
дистрофии клеток. Клетки эпителия подвер-
гаются баллонной дистрофии, набухают и, 
утратив десмосомы, отделяются друг от дру-
га. В ранней стадии образуются мелкие, разде-
лённые остатками клеточных стенок полости, 
которые быстро сливаются в однокамерную 
везикулу. Ветряночный пузырек заполнен се-
розным экссудатом с небольшой примесью лей-
коцитов, преимущественно лимфоцитов и деге-
нерировавших эпителиальных клеток, а также 
клеточных фрагментов. Подобный процесс раз-
вивается и на слизистых оболочках с быстрым 
образованием эрозий.

Под действием ВВО в тканях образуются 
многоядерные гигантские клетки. Их можно 
обнаружить и в содержимом свежих везикул. 
Ядра гигантских клеток содержат эозинофиль-
ные включения. ВВО обладает тропизмом 
к нервной ткани, поражая межпозвоночные 
ганглии, где сохраняются в нательной форме 
на протяжении жизни, и различные структуры 
головного мозга, особенно мозжечок. Поража-
ются 1–7% ганглий с 10 геномными копиями 
на клетку [9]. Возможно поражение вирусом 
ветряной оспы и внутренних органов — пече-
ни, лёгких, ЖКТ — с развитием в них мелких 
очагов некроза. По завершении острого инфек-
ционного процесса ВВО не покидает организм 
и персистирует в межпозвоночных ганглиях.

Клиническая картина. Заболевание начина-
ется после инкубационного периода, дляще-
гося в среднем 14–17 сут с колебаниями от 11 
до 23 сут.

Ветряночная сыпь обычно появляется од-
новременно с повышением температуры тела 
(до 38 С) или через несколько часов после это-
го. Экзантема при ветряной оспе — основной 
симптом заболевания, развивается без опре-
делённого порядка. Зачастую первые элементы 
сыпи появляются на лице и волосистой части 
головы, но первые пузырьки могут возникнуть 
и в различных местах туловища, на конечно-

стях. На ладонях и подошвах сыпь, как прави-
ло, отсутствует.

При ветряной оспе элементы сыпи вначале 
имеют вид мелких, хорошо отграниченных, не-
больших розовых пятен или папул, в течение 
нескольких часов превращающихся в везикулы. 
Пузырьки наполнены прозрачным содержимым 
и располагаются поверхностно, на неинфиль-
трированном основании. Вокруг некоторых ве-
зикул имеется круглый красный ободок. Уже 
на следующей день после появления пузырьки 
подсыхают и на их месте образуются корочки, 
отпадающие через 10–12 сут.

Появление новых элементов сыпи проис-
ходит волнообразно, с интервалом в несколь-
ко дней. Поэтому сыпь при ветряной оспе по-
лиморфна. Полиморфизму сыпи способствует 
и то, что некоторые элементы не достигают 
стадии везикулы, а останавливаются на стадии 
пятна или папулы. Количество элементов ко-
леблется в широких пределах: от 1–2 до боль-
шого количества.

В некоторых случаях при ветряной оспе от-
мечается энантема, как правило, появляющаяся 
одновременно с экзантемой. Высыпания лока-
лизуются на слизистых оболочках полости рта, 
носоглотки, гортани, конъюнктивы век, поло-
вых органов.

Лихорадка при ветряной оспе выражена 
умеренно, чаще до 38 С, реже до 39 С и вы-
ше. Температурная кривая обычно отражает 
динамику высыпания, так как каждое новое 
появление сыпи сопровождается повышением 
температуры. Высыпание при ветряной оспе 
редко продолжается более 5 сут, но у некото-
рых больных период высыпания продолжается 
до 8 сут и даже более. Общая продолжитель-
ность болезни составляет 2–3 нед.

Осложнения при ветряной оспе довольно 
редки. Они могут быть связаны как с воздей-
ствием самого вируса, так и с присоединением 
вторичной бактериальной инфекции. Заслужи-
вают внимания осложнения со стороны нерв-
ной системы, которые носят разнообразный 
характер. Наиболее частая форма поражения 
нервной системы при ветряной оспе — энцефа-
лит. Клиническая картина энцефалита зависит 
от локализации процесса. Наиболее типичная 
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форма ветряночного энцефалита — мозжечко-
вая, или атактическая, форма. Наблюдаются 
и серозные менингиты. Пневмония, диагности-
руемая у больных, может быть как ветряноч-
ной, так и бактериальной.

Диагностика. В типичных случаях диагноз 
ветряной оспы не представляет трудностей. 
В отдельных случаях может возникнуть необ-
ходимость в проведении лабораторной диагно-
стики. Из специфических методов диагностики 
наиболее надёжным является выделение вируса 
на чувствительных клеточных культурах. В за-
ражённых клетках появляются характерные 
для герпесвирусов внутриядерные включения 
[3, 4].

Материалом для выделения вируса служит 
содержимое везикул, отделяемое носоглотки, 
кровь, иногда СМЖ [3]. Следует учитывать, 
что ЦПД ВВО в отличие от ВПГ развивается 
медленно и достигает максимума к 15–21-м 
суткам [3, 4].

Для выявления антигена и специфических 
IgM и IgG против ВВО используют МФА 
и ИФА (табл. 2.3.19). Разработаны также ме-
тоды ПЦР-диагностики [1].

Профилактика и методы борьбы. Предуп-
редительные мероприятия включают своевре-
менную изоляцию больных и разобщение лиц, 
контактировавших с ними. Больных ветряной 
оспой изолируют, как правило, на дому на 9 сут 
с момента начала заболевания. Дети в возрасте 
до 7 лет, бывшие в контакте с больным ветря-
ной оспой, не болевшие ранее этой инфекцией 

и посещающие детские учреждения, разобща-
ются на 21 день с момента контакта. При зна-
нии точной даты контакта разобщение прово-
дят с 11-х суток контакта. Приём в детские уч-
реждения новых детей, не болевших ветряной 
оспой, и перевод контактного в других учреж-
дения запрещён.

Японскими исследователями была разрабо-
тана живая аттенуированная вакцина против 
ветряной оспы [10]. В США вакцинация про-
тив ветряной оспы введена в Национальный 
календарь прививок в 1996 г.

В России прививка против ветряной оспы 
пока ещё не проводится. Ожидается, что в бли-
жайшее время такая вакцина будет зарегистри-
рована и в России.

Опоясывающий герпес (Herpeszoster) — ин-
фекционное заболевание, возникающее в ре-
зультате реактивации латентного ВВО, харак-
теризующееся воспалением задних корешков 
спинного мозга и межпозвоночных ганглиев 
(или ганглиев некоторых черепно-мозговых не-
рвов) и появлением везикулёзных высыпаний 
на коже по ходу поражения чувствительных не-
рвов, а также сопровождающееся лихорадкой 
и общей интоксикацией.

Этиология и патогенез. Возбудитель забо-
левания — вирус Varicella-Zoster, который по 
своим характеристикам полностью идентичен 
ВВО (HHV-3). Опоясывающий герпес возни-
кает в результате реактивации вируса Varicella-
Zoster, сохраняющегося в латентном состоянии 
в спинномозговых и черепных ганглиях. На 

Таблица 2.3.19
Материалы, используемые при лабораторной диагностики ветряной оспы и опоясывающего 

герпеса

Метод Состав биопробы
Время после 

заражения, сут

ИФА для выявления специфических проти-
вовирусных IgM и IgG

Кровь из вены в стерильной пробирке 2

Расширенный ИФН-статус (с определением 
чувствительности к иммуномодуляторам 
и ИФН)

Кровь из вены в стерильной пробирке
с 0,1 мл гепарина

7–8

Иммунный статус: клеточный иммунитет; 
IgМ, IgG, IgA; фагоцитоз

Кровь из вены (4 мл) в сухой пробирке плюс кровь 
из вены (4 мл) в пробирке с 0,1 мл гепарина

7–8

Цитокиновый спектр (от 1 до 10 цитокинов) Кровь из вены (3 мл) в стерильной
пробирке с 0,1 мл гепарина

7–8
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ранних стадиях в ганглиях развивается острое 
воспаление, которое распространяется на зад-
ние корешки.

Из клеток спинномозгового ганглия вирус 
распространяется по ходу чувствительного не-
рва в кожу, где и проникает в клетки эпидер-
миса. Образование везикул в эпидермисе про-
исходит по тем же закономерностям, что и при 
ветряной оспе.

Реактивация латентного вируса и развитие 
клинических проявлений опоясывающего гер-
песа могут быть спровоцированы различными 
факторами: переохлаждение, стрессовые состо-
яния, физические травмы, системные заболе-
вания (например, болезнь Ходжкина), приём 
иммунодепрессантов и т.п.

Эпидемиология. Заболевание встречается 
в спорадических случаях у лиц любого воз-
раста, но чаще после 50 лет, ранее перенёсших 
ветряную оспу. Для окружающих лиц боль-
ные опоясывающим герпесом малозаразны, но 
у детей, ранее не болевших и контактировав-
ших с больными опоясывающим герпесом, мо-
жет развиться типичная ветряная оспа. В от-
дельных случаях ветряная оспа может быть и 
у контактировавших неиммунных взрослых. 
Лица, перенёсшие опоясывающий герпес, по-
вторно заболевают редко.

Клиническая картина. Заболевание сопро-
вождается лихорадкой, температура тела повы-
шается до 38–39 С. В начале заболевания воз-
никают боль и гиперестезия в области кожных 
сегментов, иннервируемых поражённым чув-
ствительным нервом. Через несколько дней на 
этом месте появляется сыпь в виде скопления 
везикул на эритематозном фоне. Сыпь чётко 
отграничена срединной линией.

Тяжесть заболевания и распространённость 
сыпи бывают разные. В течение нескольких дней 
продолжают появляться новые везикулы. Они 
подсыхают и образуются корки, которые отпа-
дают в течение 2–3 нед. Пигментация может 
сохраняться на продолжении жизни [11].

Как отдельную клиническую форму опоя-
сывающего герпеса выделяют синдром Ханта — 
опоясывающий герпес уха (Herpeszoster oticus), 
возникновение которого связано с внедрением 
вируса в ганглии слухового нерва и коленчатый 

ганглий лицевого нерва, что приводит к появ-
лению сильной ушной боли, тугоухости, голо-
вокружению и параличу лицевого нерва.

Большинство больных выздоравливают без 
остаточных явлений. Однако постгерпетиче-
ская невралгия может сохраняться месяцами 
и годами, особенно в пожилом возрасте [5, 7, 11].

Диагностика. Диагноз опоясывающего гер-
песа в типичных случаях не представляет труд-
ностей.

Дифференциальная диагностика проводится 
прежде всего с простым герпесом, а также пора-
жениями кожи при системных заболеваниях.

Лабораторная диагностика аналогична той, 
которая проводится при ветряной оспе. В дейс-
твительности используется редко.

Профилактика. Профилактические меро-
приятия в очаге не проводятся.
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2.3.3.1.3. Инфекции, вызываемые 
герпесвирусом человека 4-го типа 
(HHV-4): болезнь Эпштейна—Барр, 
инфекционный мононуклеоз, 
назофарингеальная карцинома, 
лимфома Беркитта (Баринский И.Ф., 
Чешик С.Г., Львов Н.Д.)

Герпесвирус 4-го типа, или вирус Эпштейна—
Барр (ВЭБ) (Herpesviridae, Lymphocryptovirus), 
вызывает три заболевания: инфекционный 
мононуклеоз, лимфому Беркитта, назофа-
рингеальную карциному, при этом в странах 
с умеренным климатом распространен инфек-
ционный мононуклеоз, в условиях тропиков 
выявляется лимфома Беркитта, а в КНР — на-
зофарингеальная карцинома [3].

Инфекционный мононуклеоз (Mononucleosis 
infectiosa) — острое заболевание, вызванное 
ВЭБ, проявляется лихорадкой, генерализован-
ной лимфаденопатией, поражением ротоглот-
ки, увеличением печени и селезёнки, характер-
ными изменениями крови.

Этиология и патогенез. Возбудитель ин-
фекционного мононуклеоза — ВЭБ — лимфо-
тропный вирус, входящий в сем. Herpesviridae 
(HHV-4). ВЭБ содержит ряд специфических 
антигенов: вирусный капсидный антиген, ядер-
ный антиген, ранний антиген и мембранный ан-
тиген.

ВЭБ малоустойчив во внешней среде, быст-
ро погибает под действием высоких температур 
и дезинфицирующих растворов, не выделяется 
с предметов окружающей среды.

Возбудитель проникает в верхние отделы 
дыхательных путей, внедряется в эпителиаль-
ные клетки и лимфоидную ткань ротоглотки 

9.

10.

11.

и носоглотки, в которых развивается воспа-
лительный процесс. Слизистая оболочка ста-
новится отёчной, увеличиваются миндалины, 
лимфатические узлы.

После первоначальной репликации в носо-
глотке вирус попадает в кровь и инфицирует 
B-лимфоциты, индуцируя секрецию иммуно-
глобулинов. Среди антигенов, к которым спе-
цифичны эти иммуноглобулины, — антигены 
бычьих и бараньих эритроцитов. АТ к этим ан-
тигенам называются гетерофильными. Выяв-
ление гетерофильных АТ рассматривается как 
важный диагностический критерий инфекции 
ВЭБ.

В семействе герпесвирусов ВЭБ является 
уникальным, так как он может вызывать не 
цитолиз, а размножение поражённых клеток — 
В-лимфоцитов [2, 3]. ВЭБ способен к длитель-
ной персистенции в них.

Трансформированные вирусом В-лимфоци-
ты становятся мишенью многокомпонентного 
иммунного ответа. Гуморальный иммунный 
ответ может быть использован для выявления 
первичной инфекции. Важная роль в преодо-
лении острой фазы инфекции принадлежит 
клеточному иммунному ответу. Количество 
и активность Т-лимфоцитов возрастает, в пе-
риферической крови обнаруживают атипичные 
мононуклеары — крупные клетки с широкой 
базофильно-окрашенной цитоплазмой. Специ-
фические Т-киллеры, мишенью действия кото-
рых является вирусный антиген на поверхно сти 
лимфоцитов, а также Т-супрессоры, которые 
тормозят пролиферацию и дифференциацию 
B-лимфоцитов, препятствуют размножению 
заражённых клеток [2, 3]. У переболевших лю-
дей обнаруживаются вируснейтрализующие 
АТ, которые также предотвращают инфициро-
вание интактных В-лимфоцитов.

После первичного инфицирования ВЭБ ос-
таётся в организме хозяина пожизненно. Этот 
вирус в любое время может быть выделен из 
ротоглотки у 15–25% здоровых ВЭБ-позитив-
ных людей. Реактивация ВЭБ в отличие от ви-
руса простого герпеса или ветряной оспы обыч-
но протекает субклинически.

Эпидемиология. Источником инфекции слу-
жит человек с бессимптомной или манифест-
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ной формой инфекции, а также вирусовыде-
литель. Вирус выделяется во внешнюю среду 
с последних дней инкубации и на протяжении 
16 мес. после первичной инфекции.

Механизм передачи инфекции — аэрозоль-
ный, путь передачи — воздушно-капельный. 
Нередко вирус выделяется со слюной, поэтому 
возможно заражение контактным путём (при 
поцелуях, через руки и т.д.). Возможна переда-
ча инфекции при трансфузии крови.

Инфекционный мононуклеоз распространен 
повсеместно. Чаще встречается в спорадиче-
ских случаях. Возможны небольшие локальные 
вспышки.

Заболевание встречается на протяжении 
всего года, несколько реже — в летние месяцы. 
Естественная восприимчивость к инфекции 
высока, преобладают бессимптомные формы 
инфекции. Инфицирование чаще происходит 
в детском возрасте. В последние годы наблю-
дается рост заболеваемости инфекционным 
мононуклеозом.

Клиническая картина. Инкубационный пе-
риод колеблется в довольно широких преде-
лах — от 4 до 49 сут.

Симптоматика инфекционного мононуклео-
за весьма разнообразна, и нередко он протекает 
под маской других заболеваний. Заболевание 
может начинаться по-разному, но часто остро, 
с повышения температуры тела до 38–39 С, 
появления головной боли и боли в горле. Ли-
хорадка может быть самой разнообразной. Про-
должительность лихорадочного периода колеб-
лется от 4–8 сут до 1 мес. и более.

Наиболее постоянные симптомы заболе-
вания, играющие важную диагностическую 
роль, — лимфаденопатия, ангина, увеличение 
печени и селезёнки, изменения в картине 
крови.

Лимфаденопатия — постоянный симптом 
инфекционного мононуклеоза. Увеличиваются 
все группы лимфоузлов, но в большей степени 
шейные.

Вторым кардинальным симптомом этой бо-
лезни является поражение рото- и носоглот-
ки. Миндалины гиперемированы и отечны, на 
них обнаруживаются налёты. Из-за отёка рото-
глотки рот открыт, больному трудно дышать. 

Выраженный отёк глотки может привести к об-
струкции дыхательных путей. Изменения в ро-
тоглотке держатся 10–14 сут.

К концу 1-й недели заболевания наступает 
период разгара, когда все клинические синдро-
мы выражены наиболее ярко: общетоксические 
явления, ангина, лимфаденопатия, гепатоли-
енальный синдром.

Важное диагностическое значение имеет 
клинический анализ крови. На первой неделе 
болезни общее количество лейкоцитов крови 
обычно в норме или слегка повышено, возмож-
на умеренная нейтропения. К началу 2-й неде-
ли в крови циркулирует множество В-лимфо-
цитов, часть из которых содержит ВЭБ, разви-
вается абсолютный лимфоцитоз. В этот период 
характерны для инфекционного мононуклеоза 
атипичные мононуклеотиды в разном количес-
тве, но не менее 10–12%.

Иногда на 2-й неделе появляется розовая 
пятнисто-папулёзная сыпь, напоминающая 
сыпь при краснухе. Возможна лекарственная 
сыпь, особенно если в лечении применялся ам-
пициллин.

Выздоровление наступает медленно, долго 
может сохраняться астения.

Диагностика. Дифференциальную диагно-
стику надо проводить с дифтерией, ангинами, 
лимфогранулематозом и лимфолейкозом, а так-
же ЦМВ-инфекцией, вирусными гепатитами, 
псевдотуберкулёзом, ВИЧ-инфекцией.

Лабораторная диагностика. Каждый случай 
ВЭБ-инфекции как причины инфекционного 
мононуклноза следует подтверждать лабора-
торно.

В практической работе чаще всего исполь-
зуются серологические методы диагностики. 
В прошлом (да и сейчас) для лабораторной 
диагностики инфекционного мононуклеоза 
использовались серологические реакции, ос-
нованные на определении гетерофильных АТ. 
Среди наиболее известных — реакция Пау-
ля—Буннеля с эритроцитами барана (диагно-
стический титр 1:32) и более чувствительная ре-
акция Гоффа—Бауэра с эритроцитами лошади. 
Гетерофильные АТ появляются уже в острой 
период болезни, к концу 1-й недели. Выявление 
гетерофильных АТ в сыворотке крови больных 
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позволяет в определённой мере исключить ци-
томегаловирусную природу инфекционного 
мононуклеоза. Вместе с тем следует отметить 
недостаточную специфичность этих реакций.

Поэтому в настоящее время широко при-
меняют ИФА, направленный на определение 
специфических АТ против ВЭБ [3]. Различное 
качество АТ, их разновременное появление 
позволяют по одному образцу сыворотки крови 
лабораторно подтвердить первичную ВЭБ-ин-
фекцию. Для этого одновременно определяют 
АТ к капсидному антигену (IgM и IgG), к ран-
нему антигену (IgG) и АТ к ядерному антигену 
(IgG).

В острый период инфекции обнаружива-
ются IgM к вирусному антигену капсида (они 
появляются ещё в инкубационном периоде 
и исчезают через 1–2 мес. от начала болезни). 
IgG к раннему антигену появляются в острой 
стадии заболевания и исчезают через 3–6 мес. 
от начала болезни. В большинстве случаев об-
наружение АТ к раннему антигену — признак 
активной инфекции. IgG к ядерному антигену 
образуются медленно, начинают выявляться 
через 2–4 мес. от начала заболевания и сохра-
няются в течение всей жизни. Таким образом, 
обнаружение IgM к капсидному антигену — 
надёжный диагностический критерий первич-
ной ВЭБ-инфекции.

Повышение титра АТ к раннему антигену 
в присутствии АТ к ядерному антигену счи-
тается указанием на возможную реактивацию 
вируса.

В лабораторной диагностике ВЭБ-инфек-
ции используется также ПЦР, направленная 
на выявление ДНК возбудителя [3].

Профилактика. Специфическая профилак-
тика инфекционного мононуклеоза не разрабо-
тана. Больных изолируют на срок лихорадочно-
го периода, госпитализируют по клиническим 
показаниям. За лицами, общавшимися с боль-
ными, устанавливают наблюдение в течение 
20 сут с последнего дня контакта.

Лимфома Беркитта и назофарингеальная 
карцинома. Злокачественное течение инфек-
ции, вызванной ВЭБ, может проявиться разви-
тием лимфомы Беркитта (В-клеточной лимфо-
мы) или назофарингеальной карциномы.

Лимфома Беркитта распространена в стра-
нах Центральной Африки и Океании среди 
детей и юношей. Опухолевым процессом по-
ражается верхняя челюсть с возможным вов-
лечением слюнных желёз, щитовидной железы 
и других органов. При своевременной диагно-
стике и комплексном интенсивном лечении 
возможно излечение больного.

Таблица 2.3.20
Материалы, используемые при лабораторной 

диагностике ВЭБ-инфекции

Метод Состав биопробы
Время по-

сле зараже-
ния, сут

ИФА для выяв-
ления специфи-
ческих противо-
вирусных IgM 
и IgG

Сыворотка крови, 
которую собирают из 
вены в стерильную 
пробирку

2

ПЦР Любой биологический 
материал; как пра-
вило, кровь из вены 
в стерильной пробирке 
с 0,1 мл гепарина

До 4

Назофарингеальная карцинома в основном 
поражает мужское население КНР. Она лока-
лизуется на латеральной стороне полости носа 
или в области среднего носового хода, быстро 
прорастает в носоглотку и даёт метастазы. Клет-
ки опухоли содержат множественные копии 
интегрированного с ДНК генома ВЭБ, в ядрах 
клеток появляется ядерный антиген [3].

Диагноз ставят на основании получения ха-
рактерных гистологических данных. Для вы-
явления вирусной ДНК в опухолевых клетках 
применяется метод молекулярной гибриди-
зации. При работе с биопсийным материалом 
используют также и другие методы — МФА, 
ПЦР, ИФА. В крови заболевших выявляют 
АТ к капсидному антигену сначала класса M, 
затем — класса G. Позднее обнаруживают 
АТ к ранним антигенам и ядерному антигену 
(табл. 2.3.20).
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2.3.3.1.4. Инфекции, вызываемые 
герпесвирусом человека 5-го типа 
(HHV-5): цитомегаловирусная 
инфекция (Чешик С.Г., Львов Н.Д.)

Инфекция, вызываемая герпес-вирусом 5-го 
типа (HHV-5 — human herpesvirus 5) (Herpes-
viridae, Cytomegalovirus), или ЦМВ-инфек-
ция, — антропонозное вирусное заболевание, 
характеризующееся многообразием клиниче-
ских проявлений, полигистиотропностью с об-
разованием в тканях и органах цитомегалов 
(гигантских клеток с внутриядерными включе-
ниями) и являющееся в настоящее время важ-
ной проблемой здравоохранения. Вирус изоли-
рован M.G. Smith из слюнных желёз, а также 
W.A. Rowe и соавт. из аденоидов в 1956 г. [1, 7].

Наиболее существенными направлениями 
в изучении этой проблемы являются:
 ЦМВ-инфекция в биологической системе 

мать–плацента–плод;
 ЦМВ-инфекция у лиц с трансплантирован-

ными органами и тканями;
 ЦМВ-инфекция у ВИЧ-инфицированных 

пациентов.
Обладая полигистиотропностью, ЦМВ обус-

ловливает многообразие клинических форм бо-
лезни с вовлечением в патологический процесс 
различных органов и систем организма. Это об-
стоятельство придаёт проблеме цитомегалии 
междисциплинарный характер.

Цитомегалию рассматривают и как оппор-
тунистическую инфекцию. Это означает, что 
ЦМВ может существовать длительное время 
в организме человека, ничем не обнаруживая 
себя и не вызывая каких-либо патологических 
процессов. Только при нарушении равновесия 
между организмом человека и вирусом, что 

2.

3.

происходит при ослаблении факторов защи-
ты, вирус начинает интенсивно размножаться 
и может вызвать поражение различных орга-
нов [8]. ЦМВ, будучи условным патогеном, как 
и остальные герпесвирусы человека, при имму-
нодефицитных состояниях биологического ин-
дивидуума может вызывать генерализованные 
заболевания с тяжёлыми поражениями внут-
ренних органов, часто заканчивающиеся гибе-
лью пациентов.

Этиология. ЦМВ человека принадлежит 
к отр. Herpesvirales сем. Herpesviridae подсем. 
Betaherpesvirinae, имеет видовое официальное 
название HHV-5, или ЦМВ (Cytomegalovirus) 
(обычное название), и поражает только чело-
века. ЦМВ характеризуется:
 медленной репликацией: для формирова-

ния инфекционного вириона в клеточной 
культуре требуется 72 ч, в то время как, на-
пример, для ВПГ достаточно 18 ч; по той же 
причине для ЦМВ-инфекции характерен 
длительный инкубационный период;

 относительно низкой патогенностью, что яв-
ляется результатом длительной эволюции 
и адаптации вируса к организму человека;

 способностью подавлять клеточный имму-
нитет из-за репликации вируса в клетках 
иммунной системы;

 пожизненной персистенцией в организме 
хозяина, поэтому добиться эрадикации ви-
руса из организма невозможно — геном ви-
руса всё равно остаётся [5];

 периодической реактивацией, протекающей, 
как правило, на субклиническом уровне.
Эпидемиология. Цитомегалия — одна из на-

иболее распространённых инфекций человека 
и встречается повсеместно. Сероэпидемиоло-
гические исследования показали, что выявле-
ние АТ к ЦМВ повышается с возрастом, хотя 
ясно, что темп приобретения инфекции широко 
варьирует в разных популяциях и связано это 
с географическими, этническими и социально-
экономическими особенностями. Первичное 
инфицирование чаще происходит в детском 
возрасте. Поэтому большинство взрослого на-
селения уже инфицировано ЦМВ. Показано, 
что частота выявления АТ к ЦМВ среди жен-
щин детородного возраста в разных странах ва-
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рьирует от 40 до 100%. В России примерно 90% 
женщин инфицировано ЦМВ.

Источником инфекции служит инфици-
рованный человек. Вирус может содержаться 
в моче, носоглоточном секрете, секрете шейки 
матки и влагалища, сперме, молоке, слезах, 
слюне, крови, амниотической жидкости, кото-
рые служат факторами передачи ЦМВ.

Вирус попадает в организм человека различ-
ными путями:
 гематогенно (при внутриутробном инфици-

ровании, гемотрансфузиях, трансплантации 
органов и тканей);

 перкутанно (при прохождении родовых пу-
тей матери);

 перорально (при инфицировании в родах, 
грудном вскармливании, поцелуях);

 аэрогенно;
 контактно-бытовым (контакт с секретами 

и экскретами, оседающими на игрушках, 
предметах обихода);

 половым.
Конкретные способы передачи ЦМВ от че-

ловека к человеку не всегда очевидны. Всё же 
орофарингеальный — наиболее частый путь 
проникновения вируса. ЦМВ несильно кон-
тагиозен, так как распространение инфекции 
требует тесного или интимного контакта с ин-
фицированными секретами.

Принято различать врождённую и при-
обретенную ЦМВ-инфекцию. Врождённая 
ЦМВ-инфекция — это результат, как правило, 
трансплацентарной передачи вируса от матери 
с первичной или реактивированной инфекци-
ей, и она возникает антенатально. В различных 
странах мира, по данным разных исследовате-
лей, она колеблется от 0,06 до 14,0%.

Патогенез. Определяется взаимодействием 
между вирусной репликацией и иммунным от-
ветом хозяина. ЦМВ может реплицироваться 
в любых клетках организма человека, а ДНК 
ЦМВ можно идентифицировать в следующих 
типах клеток: эпителиальные, фибробласты, 
эндотелиальные, нейроглиальные, мышечные, 
лейкоциты, макрофаги.

Особо следует обратить внимание на ре-
продукцию вируса в эндотелиальных клетках. 
Сосуды имеются в каждом органе. Поэтому 

из эндотелия ЦМВ может проникать в клетки 
паренхимы. При пересадке органов от серопо-
зитивного донора вместе с этим органом пере-
носится и ЦМВ.

Наиболее выраженные изменения выяв-
ляются при ЦМВ-инфекции в субпопуляции 
T-лимфоцитов, уровень которых падает, в то же 
время уровень супрессоров/киллеров увели-
чивается. Снижается соотношение CD4/CD8 
субпопуляций лимфоцитов, падает активность 
NK-клеток. Одновременно нарушается регуля-
ция иммунного ответа вследствие повреждения 
системы интерлейкинов.

На патогенез ЦМВ-инфекции оказывает 
влияние ряд факторов: доза вируса, путь зара-
жения, возраст пациента, генетические особенно-
сти, состояние иммунитета в момент заражения.

Для возникновения заболевания и его тя-
жести могут иметь значение такие факторы, 
как физиологическая иммунная недостаточ-
ность детей раннего возраста, иммунодефицит, 
обусловленный беременностью, антропогенные 
воздействия на окружающую среду, ятроген-
ные воздействия, ВИЧ-инфекция.

Механизм трансплацентарной передачи 
окончательно не изучен. Здесь, очевидно, имеют 
значение инфицирование плаценты и переход 
через плаценту к плоду заражённых вирусом 
лейкоцитов матери. Факторами риска внутри-
утробного заражения плода могут быть:
 наличие активной ЦМВ-инфекции у мате-

ри;
 высокий уровень виремии;
 иммунодефицитное состояние матери;
 повышенная проницаемость фетоплацентар-

ного барьера.
Однако форма материнской инфекции — это 

главный патогенетический фактор врождённой 
инфекции [12].

Клиническая картина. Инкубационный пе-
риод при ЦМВ-инфекции чаще продолжает-
ся 30–40 сут. Минимальный инкубационный 
период 2 нед., а максимальная инкубация до-
стигает 3 мес. Первичная инфекция у иммуно-
компетентных лиц чаще всего протекает бессим-
птомно, в субклинической форме.

При клинически выраженной ЦМВ-инфекции 
отмечается температурная реакция (38–40 С), 
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длящаяся 2–3 нед., гепатомегалия, спленоме-
галия, аденопатия. Эти симптомы — обычные 
атрибуты манифестных форм ЦМВ-инфекции, 
и эту клиническую картину можно охаракте-
ризовать как ЦМВ-мононуклеоз или ЦМВ-ге-
патит. Значительно реже у больных возникают 
интерстициальная пневмония, миокардит, пе-
рикардит, эзофагит, энтероколит, полирадику-
лоневрит, миелит, менингоэнцефалит, гемоли-
тическая анемия, тромбоцитопения. У больных 
ВИЧ-инфекцией цитомегалия нередко прояв-
ляется ретинитом.

Описан постперфузионный синдром, разви-
вающийся через 3–6 нед. после переливания 
свежей крови, содержащей ЦМВ, и характе-
ризующийся лихорадкой, длящейся 2–3 нед., 
гепатитом различной тяжести с желтухой или 
без неё, атипичным лимфоцитозом и (иногда) 
сыпью.

У пациентов с трансплантацией органов 
или аллогенного костного мозга клиническое 
течение хотя и отличается разнообразием, но 
чаще бывает тяжёлым. Симптомы у пациентов 
с трансплантацией органов возникают в ос-
новном через 4–8 нед. после операции. Острое 
отторжение может способствовать возникно-
вению манифестной формы ЦМВ-инфекции, 
или, напротив, ЦМВ-процесс может усилить 
отторжение. ЦМВ — важнейшая причина ле-
тальных исходов реципиентов трансплантиро-
ванных органов [10].

Цитомегалия у беременных женщин. ЦМВ-
инфекция у беременных протекает обычно 
в бессимптомной и у большинства — в латент-
ной форме. Но при определённых условиях 
ЦМВ может реактивироваться. Такая реакти-
вация, не проявляясь клинически, может вести 
к вертикальной передаче вируса и вследствие 
этого к самопроизвольным выкидышам, преж-
девременным родам, аномалиям развития, 
фетопатиям и заболеванию новорождённых. 
Поэтому женщины из групп риска нуждаются 
в вирусологическом мониторинге за маркёрами 
ЦМВ-инфекции и проведении иммунокорри-
гирующей терапии при выявлении её активных 
форм [9].

У беременных женщин можно выделить 
три формы ЦМВ-инфекции [3]: первичная, 

возвратная и персистирующая. В каждой из 
этих форм выделяют по два варианта. Для 
первичной инфекции этими вариантами яв-
ляются: манифестная форма, протекающая 
в виде мононуклеозоподобного синдрома, 
гепатита и др. (встречается редко), а также 
бессим птомная форма инфекции (встречает-
ся ча сто). Возвратная форма инфекции может 
быть обусловлена реактивацией или реинфек-
цией. При персистирующей форме инфекции 
выделяются две стадии: продуктивной репли-
кации и латенции.

ЦМВ-инфекция, конечно, влияет на течение 
и исход беременности. Наблюдения показали, 
что у женщин с привычным невынашиванием 
беременности достоверно чаще диагностирует-
ся персистирующая форма инфекции. Установ-
лена определённая корреляция между неразви-
вающейся беременностью и реактивированной 
формой ЦМВ-инфекции. Показана высокая 
коррелятивная связь реактивированной фор-
мы ЦМВ-инфекции с угрозой прерывания бе-
ременности в I триместре.

Необходимо обращать внимание на из-
менения плаценты при УЗИ. У беременных 
с изменениями в плаценте (отек, гиперплазия, 
утолщение, плацентит) активная форма ЦМВ-
инфекции диагностируется в 2 раза чаще. По-
этому обнаружение изменений в плаценте при 
УЗИ является основанием для проведения ла-
бораторного исследования на ЦМВ.

За беременными из группы риска проводит-
ся систематический вирусологический монито-
ринг в целях индикации ЦМВ. Целесообразные 
сроки её проведения: 8–12, 23–25, 33–35-я не-
дели.

У детей, родившихся от матерей с активной 
ЦМВ-инфекцией, наблюдаются отставание 
в умственном развитии, нейромышечные на-
рушения (ДЦП), соматосенсорная недостаточ-
ность, проблемы со слухом и зрением, пороки 
развития.

Диагностика. Клиническая диагностика 
ЦМВ-инфекции представляет большие трудно-
сти в связи с многовариантностью этого заболе-
вания и отсутствием патогномоничных симпто-
мов. Каждый случай заболевания цитомегалией 
должен быть подтверждён лабораторно. Поэто-
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му специфическая лабораторная диагностика 
ЦМВ-инфекции приобретает особое значение.

Лабораторная диагностика ЦМВ-инфекции 
основывается на различных методах выявления 
возбудителя, его антигенов, специфических АТ, 
характерных морфологических изменений, 
идентификации вирусной ДНК. Методов мно-
го, но нет ни одного универсального, с помощью 
которого можно было бы решить все диагно -
стические задачи. Существующие методы диаг-
ностики имеют разную ценность в зависимости 
от целей исследования.

К наиболее клинически значимым относят-
ся вирусологические методы, цель которых — 
изоляция вируса или детекция его антигенов, 
а также серологические методы, направленные 
на раздельное определение специфических IgM 
и IgG. В последнее время в диагностике ЦМВ-
инфекции находит всё более широкое приме-
нение молекулярно-генетический метод опре-
деления ДНК ЦМВ [11].

Материалом для выделения вируса обычно 
служит моча, слюна, кровь, а также секцион-
ный материал. Изоляция вируса чаще всего 
ведётся на культуре фибробластов человече-
ского эм бриона. Однако практичнее использо-
вать быстрый культуральный метод: культура 
фибробластов лёгких эмбриона человека за-
ражается слюной, мочой, кровью и через 48 ч 
инкубации проводится определение антигенов 
ЦМВ. Для детекции антигенов применяются 
МАТ к предраннему антигену pp72 и к струк-
турному белку тегумента — pp65 [2]. Детекция 
антигена проводится с помощью НМФА. В тех 
же материалах, а также в соскобах из шейки 
матки идентифицируют ДНК ЦМВ в ПЦР. 
Специфические АТ классов M и G выявляют 
с помощью ИФА или МФА (табл. 2.3.21).

Сочетание вирусологических и серологиче-
ских методов является оптимальным, посколь-
ку позволяет не только диагностировать ЦМВ-
инфекцию, но и определить её активность.

Разумеется, лабораторные методы диагно-
стики позволяют диагностировать инфекцию, 
однако этиологическая роль вируса устанавли-
вается на основании корреляции результатов 
лабораторных и клинических методов исследо-
вания.

Таблица 2.3.21
Материалы, используемые при лабораторной 

диагностике ЦМВ-инфекции

Метод Состав биопробы
Время после 
заражения, 

сут

Вирусологиче-
ский

Кровь, слизь, слюна, 
моча, слёзная жид-
кость, СМЖ и др.

До 15

ИФА для вы-
явления специ-
фических про-
тивовирусных 
IgM и IgG

Сыворотка крови, 
которую собирают из 
вены в стерильную 
пробирку

2

ПЦР Слюна, моча, кровь 
из вены в стерильной 
пробирке с 0,1 мл ге-
парина и др.

До 4

Важным представляется правильная ин-
терпретация результатов лабораторного ис-
следования, их использование в определении 
отдельных форм ЦМВ-инфекции у женщин 
репродуктивного возраста и беременных, в ан-
тенатальной диагностике, разграничении врож-
дённой и перинатальной ЦМВ-инфекции.

Для диагностики первичной ЦМВ-инфек-
ции основным является установление серокон-
версии. Именно сероконверсия от отрицатель-
ных результатов исследования к появлению 
и нарастанию титра специфических АТ будет 
указывать на первичный характер инфекции. 
Первичная инфекция наблюдается приблизи-
тельно у 1–2% восприимчивых матерей, а риск 
внутриутробной инфекции достигает 50%. По-
этому в популяции женщин детородного воз-
раста, насчитывающей 10% серонегативных, 
1–2 случая первичной ЦМВ-инфекции будет 
приходиться на 1 тыс. беременных, а возмож-
ность врождённой инфекции, переданной от 
матери с первичной ЦМВ-инфекцией, будет 
соответствовать 1–2 случаям на 2 тыс. живо-
рождённых новорождённых.

Реактивированная инфекция устанавлива-
ется в тех случаях, когда определяются специ-
фические IgM в сочетании с IgG против ЦМВ, 
при этом у абсолютного большинства женщин 
выявляются и другие маркёры ЦМВ-инфек-
ции.
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Персистирующая форма ЦМВ-инфекции 
в стадии продуктивной репликации диагности-
руется, если имеются вирусовыделение и нали-
чие специфических IgG при отсутствии IgM.

При латентной форме инфекции не про-
исходит репродукции инфекционного вируса, 
а репликация вирусной нуклеиновой кислоты 
продолжается. Единственным указанием на 
данную форму инфекции является обнаружение 
анти-ЦМВ-IgG при отрицательных результатах 
исследования на другие маркёры ЦМВ-инфек-
ции. Правда, обнаружение ДНК ЦМВ в ПЦР 
возможно. Состояние латенции обратимо.

Существенная часть диагностики — это 
выявление ЦМВ-инфекции у плода и ново-
рождённого. В настоящее время в отдельных 
случаях проводится пренатальная диагностика 
ЦМВ-инфекции. Материал для исследования 
получают путём амнио- и кордоцентеза. Ис-
следование амниотической жидкости включает 
выделение вируса на клеточной культуре с де-
текцией вирусного антигена или цитопатиче-
ского эффекта и выявление ДНК ЦМВ в ПЦР. 
При исследовании крови изолируют вирус на 
клеточной культуре и определяют специфиче-
ские IgM против ЦМВ.

На данный момент ещё нет чётко установив-
шихся взглядов на целесообразность широко-
го или, напротив, ограниченного применения 
пренатальной диагностики ЦМВ-инфекции. 
Она проводится в тех случаях, когда имеется 
серьёзный риск развития ЦМВ-инфекции, осо-
бенно при первичной инфекции у матери, или 
когда у плода выявляется патология при УЗИ. 
Пренатальная диагностика проводится в раз-
личные сроки беременности, обычно во II три-
местре (16–30 нед.).

При диагностике ЦМВ-инфекции у ново-
рождённых следует отличать врождённую ин-
фекцию от перинатальной, которая классифи-
цируется как приобретённая [4].

Это важно потому, что клиническая значи-
мость и последствия врождённой и перинаталь-
ной инфекции неодинаковы. К перинатальной 
инфекции можно отнести случаи заражения 
плода во время родов и в неонатальный период.

Диагноз врождённой ЦМВ-инфекции сле-
дует признать правомочным, если присутствие 

вируса в организме новорождённого будет 
доказано в первые 3 нед. жизни прямыми ме-
тодами [5]. Отрицательные результаты в эти 
сроки будут указывать на отсутствие врождён-
ной ЦМВ-инфекции. Выделение вируса после 
3 нед. жизни ребёнка может отражать как врож-
дённую, так и перинатальную инфекцию.

Врождённая ЦМВ-инфекция в большин стве 
случаев протекает субклинически и только 
в 5–10% при рождении обнаруживают те или 
иные признаки заболевания. Поэтому для кли-
нициста важно разграничить субклиническую 
форму инфекции и болезнь. При цитомегалии 
это большая проблема. Поэтому для обозначе-
ния формы инфекции, имеющей те или иные 
симптомы, следует пользоваться термином 
«врождённая цитомегаловирусная болезнь». 
Она может быть детерминирована, если име-
ются доказательства присутствия ЦМВ в ор-
ганизме и хотя бы один или несколько симп-
томов, которые свойственны ЦМВ-инфекции. 
В симптомокомплекс врождённой цитомегалии 
входят следующие признаки и лабораторные 
отклонения: петехии, пурпура, гепатомегалия, 
спленомегалия, желтуха при рождении, мик-
роцефалия, хориоретинит, неврологические 
отклонения, внутричерепные кальцификаты, 
нарушения слуха, гипербилирубинемия (пря-
мая), тромбоцитопения, повышение уровня 
АЛТ. При этом необходимо исключить другие 
заболевания, которые могли бы вызвать эти от-
клонения.

Чтобы установить диагноз перинатальной 
ЦМВ-инфекции, сначала надо исключить 
врождённую инфекцию, что определяется как 
отсутствие вирусной экскреции в течение пер-
вых 3 нед. жизни ребёнка.

Инкубационный период перинатальной 
ЦМВ-инфекции колеблется от 4 до 12 нед.

Вирус, приобретённый в результате пери-
натального инфицирования, не удаётся выде-
лить ранее чем через 3 нед. от момента инфи-
цирования. Поэтому ясно, что перинатальная 
инфекция диагностируется в пределах первых 
нескольких месяцев жизни (до 4 мес.).

Выявление первых случаев перинатального 
инфицирования возможно только по истечении 
3 нед. жизни ребёнка. Если ребёнок ранее не 
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обследовался и доказательства присутствия ви-
руса в организме впервые получены после ме-
сячного возраста, то разграничить врождённую 
и перинатальную инфекцию сложно [3].

В большинстве случаев перинатальная 
ЦМВ-инфекция не приводит к появлению кли-
нических симптомов, однако у некоторых детей 
может развиться заболевание, угрожающее их 
жизни.

Профилактика. Для предупреждения внут-
рибольничного инфицирования необходимо 
соблюдение правил личной гигиены и сани-
тарно-противоэпидемического режима. Сис-
тема профилактики внутриутробного зараже-
ния предусматривает обследование женщин 
с отягощённым акушерским анамнезом и бе-
ременных с целью выявить активные формы 
ЦМВ-инфекции. Женщин с выявленной вне 
беременности ЦМВ-инфекцией готовят к оче-
редной беременности, проводя иммунокорри-
гирующую терапию. При наличии активной 
ЦМВ-инфекции во время беременности про-
водится лечение гипериммунным анти-ЦМВ-
иммуноглобулиновым препаратом.

Для предотвращения парентерального ин-
фицирования у недоношенных при гемотранс-
фузиях следует использовать кровь и её компо-
ненты от серонегативных доноров.

При трансплантации органов доноры под-
лежат обследованию на цитомегалию: пере-
садка органов от серопозитивных лиц сероне-
гативным реципиентам не допускается. Для 
профилактики ЦМВ-инфекции у реципиентов 
с пересажанными органами используется анти-
ЦМВ-иммуноглобулин, а также химиопрепара-
ты (ацикловир, ганцикловир).

Активная иммунизация против ЦМВ-ин-
фекции продолжает разрабатываться.
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2.3.3.1.5. Инфекции, вызываемые 
герпесвирусом человека 6-го типа 
(HHV-6): внезапная экзантема, 
мононуклеозоподобный синдром, 
синдром хронической усталости 
(Баринский И.Ф., Чешик С.Г., Львов Н.Д.)

Этиология. Вирус герпеса человека 6-го типа 
(HHV-6 — human herpesvirus 6) (Herpesviridae, 
Roseolovirus) был выделен в 1986 г. в США из 
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В-лимфоцитов крови пациентов с лимфопро-
лиферативными (Т-клеточная лимфома, острая 
лейкемия, ангиоиммунобластоидная лимфаде-
нопатия) и иммунодефицитными заболевания-
ми, включая СПИД [2, 3, 7]. Изначально назван 
В-лимфотропным вирусом человека (HBLV — 
human B-lymphotropic virus). Позднее показан 
преимущественный тропизм к Т-клеткам. Пе-
реименован в ННV-6.

ННV-6 содержит гены, гомологичные со-
ответствующим последовательностям ЦМВ 
и ряду представителей подсем. Alphaherpesvir
inae. Антигенных связей с другими герпесви-
русами не обнаружено. Изолировано два ва-
рианта: ННV-6 A и ННV-6 В, отличающиеся 
по 9 генам [8]. Различаются между собой по 
клеточному тропизму in vitro, рестрикционно-
му эндонуклеазному профилю, нуклеотидной 
последовательности, причастности к разным 
заболеваниям. Сегменты генома вариабельны 
в пределах 4–25% по группам. Процесс созрева-
ния ННV-6 отличается от такового у остальных 
герпесвирусов тем, что в клеточной мембране 
инфицированных им клеток отсутствуют ви-
русные гликопротеины. СD4+-Т-лимфоциты 
инфицируются как вариантом ННV-6 А, так 
и ННV-6 В, тогда как СD8+-Т-клетки эффек-
тивно инфицируются лишь ННV-6 А. Как 
и другие вирусы герпеса человека, ННV-6 
способен к персистированию в организме хо-
зяина после первичного инфицирования. Пер-
систенция включает как собственно латентное 
состояние (отсутствует продукция инфекцион-
ного вируса), так и хроническую репликацию 
на низком уровне, происходящие в различных 
анатомических зонах. Если слюнные железы 
и ткань мозга — площадки для персистирова-
ния ННV-6, то латентное состояние характер-
но для моноцитов и ранних предшественников 
клеток красного костного мозга. Клетки пупо-
вины плода свободны от латентной ННV-6, 
частой у МПК взрослых.

Предшественники клеток красного костно-
го мозга содержат латентные геномы ННV-6. 
Этот вирус может быть реактивирован из ла-
тентного состояния суперинфекцией ННV-7, 
возможно, посредством трансактивирующего 
механизма. Существует ряд сообщений об ин-

теграции генома ННV-6 в ДНК клетки-хозяина 
как in vitro, так и in vivo на концах хромосом 1, 
17, 22. ННV-6 А — лимфогранулематоз, лим-
форетикулёз, гемоцитобластоз, рассеянный 
склероз. ННV-6 В — внезапная экзантема но-
ворождённых (exanthema subitum, или roseola 
infantum, или шестая болезнь). ННV-6 вызы-
вает мононуклеоз с длительной лимфаденопа-
тией. ННV-6 индуцирует у детей лимфопро-
лиферативное заболевание с моноклональной 
пролиферацией В-клеток (дети от 3 мес. до 
3 лет). ННV-6 — индуктор фульминантного 
гепатита. ННV-6 — проблема трансплантоло-
гии и гематрансфузии. Выделенный вирус по 
результатам ЭМ-исследований был отнесён 
к сем. Herpesviridae подсем. Betaherpesvirinae. 
Вирус отличен по структуре ДНК от анало-
гичных структур уже известных герпесвирусов, 
способных инфицировать человека.

HHV-6 может избирательно инфицировать 
культуру человеческих В-лимфоцитов с транс-
формацией их в крупные клетки с включени-
ями в ядре и цитоплазме. В дальнейшем была 
показана его способность инфицировать Т-лим-
фоциты с фенотипом CD3+ и CD4+, глиальные 
и эпителиальные клетки [3].

Значение HHV-6 в патологии человека про-
должает изучаться. Доказана этиологическая 
роль вируса в развитии внезапной экзантемы, 
эритемы новорождённых и синдрома хрони-
ческой усталости [2, 3]. Выраженный тропизм 
HHV-6 к лимфоидным и глиальным клеткам 
указывает на его возможное этиологическое 
значение в индукции лимфопролиферативных 
и гематологических нарушений, а также имму-
нодефицитных состояний [2, 3].

HHV-6 может быть ответствен за часть забо-
леваний, протекающих с клиникой инфекцион-
ного мононуклеоза, а у больных с выраженным 
иммунодефицитным состоянием приводить 
к развитию энцефалита.

Эпидемиология. Источником инфекции яв-
ляются как больные с манифестными формами 
заболевания, так и здоровые вирусоносители 
[2, 3].

Механизмы и пути передачи инфекции 
изучены недостаточно. По-видимому, меха-
низм передачи — аэрогенный, а путями пере-
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дачи инфекции являются воздушно-капельный 
и орально-оральный (HHV-6 нередко обнару-
живается в слюне здоровых людей). Возмож-
на передача инфекции при гемотрансфузиях, 
трансплантации органов, от инфицированной 
беременной женщины — вертикальная передача 
вируса плоду. Происходит инфицирование де-
тей и после родов, вероятно, через слюну [3].

Инфекция широко распространена среди 
людей. Инфицирование HHV-6 происходит 
уже в раннем детском возрасте [3]. АТ у взрос-
лых в возрасте до 40 лет наблюдались в 80–
100% случаев, а количество серопозитивных 
лиц в возрасте 62–80 лет снижалось до 35%.

Заслуживают внимания данные японских 
исследователей об обнаружении серопози-
тивных к HHV-6 мартышек, шимпанзе, макак 
и других видов обезьян в зоопарках Японии 
и Индонезии, что, возможно, имеет эпидемио-
логическое значение.

Клиническая картина. У подавляющего 
большинства инфицированных HHV-6 фор-
мируется латентная инфекция. Однако описа-
ны заболевания и клинические синдромы, при 
которых этиологическая роль HHV-6 считается 
установленной.

Внезапная экзантема — острое заболевание, 
поражающее детей раннего возраста, характе-
ризующееся высокой лихорадкой, отсутствием 
местных симптомов, появлением краснухопо-
добной сыпи сразу после снижения температу-
ры тела [4]. Инкубационный период предполо-
жительно составляет 5–15 сут. Начало болезни 
острое, температура тела повышается до 39–
40 С, держится 3–5 сут при отсутствии види-
мых причин. В начале заболевания, особенно во 
время подъёма температуры тела, возможны су-
дороги. К 3-м суткам обычно появляется лейко-
пения с относительным лимфоцитозом. Часто 
отмечается лимфаденопатия шейных лимфати-
ческих узлов, может быть небольшое увеличе-
ние селезёнки. Температура тела, как правило, 
снижается критически на 4-е сутки, и при этом 
одновременно или через несколько часов появ-
ляется пятнистая или макулопапулёзная блед-
но-розовая сыпь, обильная на груди и животе 
и менее выраженная на лице и конечностях. 
Сыпь держится 2–3 сут, иногда — несколько 

часов. В этот период температура тела уже нор-
мальная, самочувствие не нарушено. С HHV-6 
связывают также возникновение розовой сыпи 
новорождённых, фатального гемофагоцитарно-
го синдрома.

Мононуклеозоподобный синдром. Предпола-
гают, что до 30% случаев инфекционного моно-
нуклеоза, серонегативных по АТ к ВЭБ, обус-
ловлены HHV-6. Вот почему диагноз инфекци-
онный мононуклеоз следует рассматривать как 
синдромальный, пока не будет установлена его 
этиология.

Синдром хронической усталости, ассоции-
рованный с HHV-6, наблюдается преимущест-
венно среди взрослых лиц в возрасте 20–40 лет. 
Женщины заболевают в 2 раза чаще мужчин. 
Для этого синдрома характерны субфебриль-
ная температура тела, боль в горле, небольшое 
увеличение шейных, затылочных и подмышеч-
ных лимфатических узлов, мышечная слабость, 
мигрирующие миалгии, артралгии, расстройс-
тва сна, раздражительность, повышенная фи-
зическая утомляемость и длительная усталость. 
Около 13% детей с онкологическими заболева-
ниями и 33% у пациентов с трансплантацией 
органов оказались ПЦР-положительными на 
HHV-6 B.

Рекомендуется включить ЦМВ и HHV-6 
в дифференциальную диагностику у детей с он-
кологическими заболеваниями [6, 9].

Диагностика. Для диагностики и диффе-
ренциации применяется ПЦР [1, 7]. Возможно 
и выделение вируса на культурах [1, 6], лейко-
цитов крови человека, а также исследование 
сывороток в ИФА для определения специфи-
ческих IgM и IgG. Применяется метод опреде-
ления вирусной ДНК в спинномозговой жид-
кости для диагностики энцефалита [5, 7].

Профилактика не разработана.
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2.3.3.1.6. Инфекции, вызываемые 
герпесвирусом человека 7-го типа 
(HHV-7) (Баринский И.Ф., Чешик С.Г., 
Львов Н.Д.)
Вирус герпеса человека 7-го типа (HHV-7 — 
human herpesvirus 7) (Herpesviridae, Roseolovirus) 
изолирован в 1994 г. из CD4+-T-клеток и слюны 
здоровых людей и из мононуклеаров перифери-
ческой крови пациентов с синдромом хроничес-
кой усталости. Он был обнаружен в лимфоцитах 
и отнесен к лимфотропным вирусам [3]. Геном 
вируса на 61% гомологичен HHV-6. В одном из 
исследований было показано, что HHV-7 при 
совместном культивировании с HHV-6 может 
выполнять функцию вируса-помощника, акти-
вируя репликацию HHV-6.

Эпидемиология. Механизм и пути передачи 
инфекции, вероятно, соответствуют инфекции, 
вызываемой HHV-6. Поэтому можно предпола-
гать аэрогенный механизм передачи инфекции, 

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

а пути — воздушно-капельный и орально-ораль-
ный. Возможно заражение при переливании 
крови и трансплантации органов. Степень изо-
ляции HHV-7 у детей составляет: 0–11 мес. — 
0%; 12–23 мес. — 50%; 24–35 мес. — 75%; стар-
ше 36 мес. — 100%, в контрасте с HHV-6, при 
котором сероконверсия отмечается в возрасте 
до 12 мес. [2]. Проведённое в Москве обсле-
дование доноров органов для трансплантации 
с применением метода ПЦР позволило выявить 
HHV-7 у 24,8% обследованных [1].

Инфекция, вызываемая HHV-7, широко 
распространена. Как показали сероэпидемио-
логические исследования, проведённые в США, 
85% населения в возрасте старше 40 лет были 
серопозитивными.

Клиническая картина. Клинические про-
явления, обусловленные вирусом HHV-7, про-
должают изучаться, и пока информации недо-
статочно. Видимо, HHV-7 является причиной 
Exantema subitum, но не прямо, а опосредованно, 
за счёт реактивации HHV-6 из латентного состо-
яния (возможны взаимоотношения, напоминаю-
щие таковые у адено- и аденоассоциированных 
вирусов). HHV-7 селективно тропен к CD4+-T-
клеткам. При взаимодействии HHV-7 и ВИЧ 
проявляется конкурирующий эффект за очерёд-
ность инфицирования CD4+-лимфоцитов.

Этиологическая роль HHV-7 ассоциирует-
ся с синдромом хронической усталости, в от-
ношении которого имеется много неясностей. 
В клинической картине синдрома хронической 
усталости присутствуют признаки нарушения 
как психического, так и соматического статуса 
(снижение концентрации внимания, раздражи-
тельность, расстройство сна, субфебрильная 
температура тела, увеличение периферических 
лимфатических узлов, мышечная слабость, 
быстрая утомляемость и др.). Полагают, что 
HHV-7 взывает синдром хронической устало-
сти совместно с HHV-6 [4].

Возможна причастность HHV-7 к экзантем-
ным и пролиферативным заболеваниям.

Диагностика. Проводится серологическое 
обследование пациентов с использованием 
ИФА, а также индикация вирусного генома 
с помощью ПЦР [1].

Профилактика не разработана.
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2.3.3.1.7. Инфекции, вызываемые 
герпесвирусом человека 8-го типа 
(ННV-8): саркома Капоши 
(Баринский И.Ф., Чешик С.Г., Львов Н.Д.)

Герпесвирус человека 8-го типа (ННV-8 — hu-
man herpesvirus 8) (Herpesviridae, Rhadinovirus) 
был обнаружен в 1994 г. Y. Chang, выделен из 
кожных поражений больного саркомой Ка-
поши, возникшей на фоне СПИДа [1]. Вирус 
является фактором риска развития саркомы 
Капоши, главным образом у ВИЧ-инфициро-
ванных пациентов [4]. Выявлена тесная связь 
вируса с первичной выпотной лимфомой 
(PEL — primary effusion lymphoma) или В-кле-
точной лимфомой полости тела (BCBL — body 
cavity B-cell), а также наиболее агрессивными 
вариантами мультицентрической болезни Кас-
тельмана [1].

ННV-8 содержит последовательности ге-
нома, гомологичные онкогенным герпесвиру-
сам — герпесвирусу обезьян-саймири и ВЭБ, 
а также последовательностям генов человека, 
осуществляющих контроль за пролиферацией 
клеток. ННV-8 подразделяется на три вариан-
та — А, В, С — по различиям в нуклеотидных 
последовательностях субсегментов генома [9, 
10]. ННV-8, так же как ВЭБ и ВПГ, инфици-
рует в первую очередь лимфоциты и ассоции-
рован с клеточной трансформацией и иммор-
тализацией.

1.

2.

3.

4.

Этиология. ННV-8 относится к подсем. 
Gammaherpesvirinae сем. Herpesviridae.

У иммунокомпетентных лиц ННV-8 обычно 
опасности не представляет, но в случае стойко-
го снижения иммунитета (при ВИЧ-инфекции, 
иммунодефицитных состояниях после лучевой 
терапии и т.п.) возможно развитие саркомы 
Капоши. Так, в США, по данным статистики, 
у 45% лиц, имеющих смешанную ВИЧ/ННV-8 
инфекцию, в течение 10 лет развилась саркома 
Капоши [4].

Эпидемиология. Источником инфекции, 
вероятно, являются лица как с манифестной, 
так и с бессимптомной инфекцией. У пациен-
тов, инфицированных ННV-8, установлено 
присутствие вируса в клетках урогенитального 
тракта, предстательной железы и спермы.

На основании этого предполагается, что 
один из путей передачи инфекции — половой 
[8]. Возможны и другие пути инфицирования: 
использование загрязнённого медицинского 
инструментария, при пересадке органов, от ма-
тери ребёнку при родах [4].

ННV-8 распространён в странах Южной 
Америки, Африки, Южной Европы, Ближне-
го Востока неравномерно: в некоторых странах 
Африки до 100% населения инфицированы 
ННV-8 [4], в США и странах СНГ вирус рас-
пространён в значительно меньшей степени. По 
данным серологического обследования, у 1–3% 
доноров США обнаружены АТ к ННV-8, тогда 
как среди ВИЧ-инфицированных гомосексуа-
листов 30–50% имеют АТ против этого вируса 
[5]. Последний обнаруживается в слюне, что 
может определять соответствующий путь пе-
редачи.

Клиническая картина. Роль ННV-8 в пато-
логии человека продолжает изучаться. В насто-
ящее время вопросы клиники этой инфекции 
могут рассматриваться только применитель-
но к саркоме Капоши. Первоначально сарко-
ма Капоши была описана у пожилых евреев 
и у итальянцев мужского пола, а в последую-
щем — у африканцев. Саркома Капоши — муль-
тифокальное заболевание с преимущественным 
поражением кожных покровов, а также с вовле-
чением внутренних органов и лимфатиче ских 
узлов. Типы саркомы Капоши: классическая, 
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эндемическая, эпидемическая, иммуносу-
прессивно-посттрансплантационная, детская, 
СПИД-ассоциированная [5–7].

В последние годы саркома Капоши привле-
кает к себе особое внимание в связи с её разви-
тием у больных ВИЧ-инфекцией. Поражают-
ся различные участки ЖКТ (желудок, тонкая 
кишка, дистальная часть толстой кишки). Же-
лудочно-кишечные поражения обычно бессимп-
томны, но возможны кровотечения, диарея, ин-
вагинация.

У больных СПИДом саркома Капоши распо-
лагается преимущественно на нёбе. Заболева-
ние начинается с появления пурпурно-красных 
безболезненных пятен, которые с прогрессиро-
ванием патологического процесса превращают-
ся в болезненные папулы.

Диагностика. Вирус репродуцируется в пе-
ревиваемых клеточных культурах KS-1, ВС-3, 
ВСВL-1, полученных из тканей больных сар-
комой Капоши, а также в первичных клетках 
эндотелия сосудов человека [4].

Для диагностики инфекции ННV-8 приме-
няются ПЦР, ИФА и иммуноблоттинг [1]. Ви-
рус крайне медленно репродуцируется в лей-
коцитах человека, поэтому выделение ННV-8 
применяется очень редко [5].

Профилактика не разработана. Рекоменду-
ется избегать случайных половых контактов, 
пользоваться презервативами.
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2.3.3.2. Папилломатоз 
(см. пар. 1.2.1.3.8) 
(Маныкин А.А., Львов Д.К.)
Папилломавирусы (HPV — human papillomavi-
rus) относятся к сем. Papillomaviridae, включаю-
щему 16 родов (см. пар. 1.2.1.3.8).
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Папилломатоз и дисплазии. HPV — при-
чина эпителиальных повреждений, которые 
происходят в органе животного при инфици-
ровании [9].

Хроническая HPV-инфекция развивается 
в том случае, когда HPV поражает нижние слои 
эпидермиса — базальные клетки, причём попа-
дает вирус туда через травматические наруше-
ния верхнего слоя. Механизм возникновения 
папиллом не выяснен, но предполагается, что 
экспрессия гена Е5 в супрабазальных клетках, 
расположенных в среднем слое, может стиму-
лировать продукцию цитокинов, активирую-
щих рост базальных клеток, что и приводит 
к изменению структуры эпителия в целом [1].

Папилломы характеризуются утолщённым 
эпидермисом, а клетки папиллом — гипер- и па-
ракератозом. Нижний слой эпидермиса транс-
крибирует низкий уровень вирусной РНК, в то 
время как репликация ДНК, высокий уровень 
экспрессии вирусных белков, а также созрева-
ние вирионов происходят в верхнем слое. Ви-
рионы накапливаются в ядре и остаются там до 
тех пор, пока инфицированные клетки не на-
чинают отделяться от слоя в окружающее про-
странство.

Клетки верхнего слоя, инфицированные 
HPV, при цитологическом исследовании име-
ют увеличенное, эксцентричное, пикнотиче-
ское ядро, окружённое просветлённой цито -
плазмой с уплотнённой периферией (койлоцит) 
(рис. 2.3.21). На практике эти цитологические 
(а также гистологические) признаки HPV-ин-
фекции используются при диагностике для оп-
ределения степени дисплазии эпителиального 
слоя больного [3].

HPV может передаваться через контакты 
кожи инфицированного и здорового человека 
для кожных папиллом (бородавок) и через сек-
суальный контакт — для генитальных конди-
лом. При гетеросексуальных контактах зараже-
ние женщин от мужчин происходит в 3–4 раза 
реже, чем мужчин от женщин [10]. Наличие АТ 
к одному из серотипов HPV не гарантирует от 
заражения другими серотипами. В последние 
годы в Северной Европе и США наблюдается 
существенное увеличение числа орофаринге-
ального рака, что стоит в прямой зависимости 

от роста HPV-позитивных случаев [4, 6, 8, 9, 
13, 16, 18].

Карциномы. Различные типы HPV вызыва-
ют не только папилломатозы и дисплазии, но 
и служат причинами опухолей человека и жи-

Рис. 2.3.21. ЭМ-фотография. Койлоцит — эпителиальная 
клетка, инфицированная HPV. Характерные признаки: 
пикнотическое ядро и просветлённая цитоплазма с уп-

лотнённой периферией

Рис. 2.3.22. ЭМ-фотография. Койлоциты на гистологиче-
ском срезе биопсии шейки матки. Видны клетки с круп-
ным, часто двойным ядром и светлой цитоплазмой, что 
характерно для HPV-инфекции. Окраска эозином и гема-

токсилином
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вотных. Персистенция HPV-инфекции может 
происходить в течение многих лет и прогрес-
сировать от умеренной к высокой дисплазии 
и, наконец, раку. При этом на любой стадии 
развития дисплазии и даже инвазивного рака 
наблюдается как торможение, так и полный 
регресс процесса [2].

По имеющимся оценкам, на сегодняшний 
день на 10 млн HPV-инфицированных женщин 
в мире приходится 1 млн случаев кондиломато-
за, 1 млн дисплазий шейки матки, 55 тыс. карци-
ном, 15 тыс. инвазивного рака шейки матки. Ин-
вазивный рак шейки матки развивается у 0,15% 
женщин, инфицированных HPV [1, 19].

Важный параметр, который определяет раз-
витие опухолевого процесса, — иммунный ста-
тус пациента. ВИЧ-инфицированные женщины 
попадают в группу высокого риска рака шейки 
матки, в случае если у них определен онкоген-
ный генитальный HPV (например, 16-го, 18-го, 
31-го или 33-го типа). В случае рака кожи у лю-
дей было показано, что солнечный свет — важ-
ный кофактор образования опухоли при кожной 
HPV-инфекции (5-го или 8-го типа). Такими 
кофакторами у пациенток с дисплазией шей-
ки матки могут быть химические соединения, 
курение, сопутствующие инфекции, например 
ВПГ, ВЭБ, ЦМВ, хламидии и т.п.

Несмотря на то что ДНК HPV персисти-
рует в форме эписомы в клетках эпидермиса, 
в абсолютном большинстве опухолей половых 
органов она присутствует в интегрированной 
в клеточный геном форме. Известны мишени 
для онкобелков E6 и E7 большой группы онко-
генных HPV (клеточные регуляторные белки 
р53 и pRb), а также принципиальный механизм 
канцерогенеза рака шейки матки [1], однако до 
сих пор неясно, почему наблюдаются сущест-
венные отличия онкогенного потенциала HPV 
разных типов, если исходить из первичной 
структуры их геномов.

Показано, что Т-клеточный иммунный от-
вет играет важную роль на начальных стадиях 
HPV-инфекции, в то время как гуморальный 
иммунный ответ уменьшает распространение 
вируса по организму инфицированного и таким 
образом сужает возможности реинфекции [1]. 
Иммунная защита, по-видимому, типоспеци-
фична, что позволяет объяснить наличие боль-
шого числа типов HPV.

Клиническая картина. Имеется большое 
количество негенитальных кожных бородавок, 
которые локализуются на руках, ногах и в дру-
гих местах у человека и животных (табл. 2.3.22). 
Кожные бородавки чаще всего возникают у де-
тей среднего и старшего возраста, а также у по-
жилых, реже — у взрослых, что объясняется 
более крепкой иммунной системой у взрослого 
человека. HPV-{1, 2, 4} обычно связаны с боро-
давками, локализованными на подошве стопы, 
кистях рук, ладонях, и устойчивы к лечению. 
С плоскими бородавками ассоциируются HPV-
{3, 10, 28, 41}, а с красно-коричневыми бородав-
ками — HPV-{5, 8} и других типов.

В таблице 2.3.23 представлены HPV, инфи-
цирующие эпителий аногенитального тракта, 
генитальную кожу и слизистые, включающую 
вагинальный тракт, шейку матки и анальный 
канал. Кроме того, в таблицу включены ви-
русы, инфицирующие полость рта и гортань. 
Большинство генитальных бородавок вызвано 
инфекцией HPV-{6, 11}; там же обнаружива-
ются бородавки, вызванные HPV-16 и сходных 
типов. Рак шейки матки связан с HPV-инфек-
цией различных типов вируса, которые обра-
зуют три группы по онкогенному потенциалу. 

Рис. 2.3.23. ЭМ-фотография. Койлоциты на гистологиче-
ском срезе биопсии шейки матки. Проведено выявление 
ДНК вируса папилломы человека 16-го типа методом 
гибридизации in situ. Окрашенные ядра показывают ло-

кализацию ДНК HPV



628 Часть II. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

Частота ассоциации ДНК HPV различных 
типов онкогенных вирусов с опухолями поло-
вых органов существенно зависит от типа ви-
руса. Так, у женщин Европы и США HPV-16 
типа служит причиной 50% рака шейки матки, 
HPV-18 — 14%, HPV-31 — 5%, HPV-45 — 8%.

Таблица 2.3.23
Клиническая ассоциированность типов HPV

Клиническая 
характеристика

Тип HPV (HPV)

Половые органы

Субклинические инфек-
ции

Все типы генитальных 
HPV

Экзофические кондиломы HPV-{6, 11}

Плоские кондиломы 
(только шейки матки)

HPV-{6, 11, 16, 18, 31} и т.д.

Папулозис HPV-{16}

Гигантские кондиломы HPV-{6, 11}

Рак шейки матки

Высокоонкогенные HPV-{16, 18, 31, 45}

Среднеонкогенные HPV-{33, 35, 39, 51, 52, 56, 
58, 59, 68}

Слабо- или неонкогенные HPV-{6, 11, 26, 42..44, 
53..55, 62, 66}

Рак влагалища HPV-{16}

Рак пениса HPV-{16}

Полость рта

Фокальная эпителиальная 
гиперплазия

HPV-{13, 32}

Инфекция, вызванная ге-
нитальными типами HPV

HPV-{6, 11, 16}

Повреждения на губах HPV-{2}

Клиническая 
характеристика

Тип HPV (HPV)

Прочие слизистые оболочки

Респираторные папил-
ломы

HPV-{6, 11}

Конъюнктивальные 
папилломы

HPV-{6, 11}

Диагностика. Диагностика HPV в настоя-
щее время основана на молекулярных методах 
выявления вирусных ДНК [13]. Это объясня-
ется тем, что вирус персистирует либо в виде 
эписомы, либо в клетках карцином и инвазив-
ного рака, в виде линейной молекулы ДНК, ин-
тегрированной в геном клетки. Отсюда и пред-
почтение в выборе ДНК, а не антигенов HPV 
в качестве критерия диагностики. Наиболее 
надёжный и традиционный из молекулярных 
методов — гибридизация нуклеиновых кислот. 
Сегодня он носит название метод «захвата» 
и представляет собой плашку с лунками, в ко-
торых иммобилизованы зонды на различные 
типы ДНК HPV, причём зондами являются 
молекулы РНК, комплементарные определён-
ным участкам ДНК конкретного HPV. После 
добавления в лунки выделенной из исследуе-
мых образцов ДНК и гибридизации проводят 
выявление ДНК-РНК-дуплексов, которые и по-
зволяют установить тип вируса. Этот метод от-
личается высокой воспроизводимостью резуль-
татов, а его чувствительность достаточна для 
определения такого уровня носительства виру-
са, когда возможно появление типичных кли-
нических показаний (папилломы, дисплазии).

Таблица 2.3.22
Типы HPV, ассоциирующиеся с кожными бородавками

Клинический тип Локализация и характеристика Ассоциированный тип HPV

Глубокие подошвенные 
бородавки

Подошва стопы; обычно одиночные HPV-1

Простые бородавки Чаще всего на кистях рук, обычно множественные HPV-{2, 4}

Мозаичные бородавки Стопы и ладони; устойчивы к лечению HPV-2

Юношеские бородавки Руки, лицо, внутренняя часть коленей; множественные HPV-{3, 10, 28, 41}

Красно-коричневые пятнис-
тые бородавки

Предрасположены к злокачественной трансформации 
под действием солнечного света

HPV-{5, 8, 9, 12, 14, 15, 17, 
19..25, 36..38, 47, 49}

Бугорковые бородавки 
(бородавки мясника)

На руках людей, работающих с мясом животных HPV-7
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ПЦР также находит применение при диаг-
ностике HPV. Однако простые ПЦР-техноло-
гии менее приемлемы для диагностики по двум 
причинам: 1) вероятность гипердиагностики 
(т.е. выявления минимального, не вызывающе-
го клинических изменений эпителия больного 
количества молекул ДНК HPV); 2) невозмож-
ность оценить эффективность лечения больно-
го (т.е. количественного измерения вирусной 
нагрузки). В настоящее время эти недостатки 
могут быть устранены введением в практику 
количественных подходов на основе ПЦР-РВ. 
Следует заметить, что морфологические мето-
ды диагностики HPV-инфекции не заменяются 
широким использованием молекулярно-гене-
тических, а служат необходимым дополнением 
и очень нужным подспорьем при постановке 
диагноза. Особенно велико их значение при 
обосновании степени дисплазии, предрака 
и инвазивного рака эпителия.

До введения в практику диагностики HPV-
инфекции молекулярно-генетических методов 
лишь гистологические исследования (рис. 2.3.22) 
позволяли внести окончательную ясность при 
вынесении заключения, прежде всего в отноше-
нии опухолей. Вместе с тем в последние годы 
происходит совмещение (или, точнее, объеди-
нение) молекулярных и морфологических ме-
тодов в единый комплекс, например примене-
ние гибридизации и ПЦР in situ (рис. 2.3.23).

Лечение и профилактика. Основой медика-
ментозного лечения HPV-инфекции является 
использование различных препаратов ИФН. 
Бородавки на коже и слизистых оболочках 
удаляют разными способами: хирургически, 
электрошоком, лазерным выжиганием, крио-
методом, но ИФН-терапия как больного, так 
и непосредственно места, где локализуется па-
пилломатоз, считается необходимой.

Во многих странах для профилактики зара-
жения HPV используют вакцины. Это служит 
также профилактической мерой возникнове-
ния рака шейки матки, аногенитального рака 
и других онкологических заболеваний — шеи, 
головы [5, 6, 7, 10, 12, 14, 17]. Рекомендуется 
проводить вакцинацию в 11–12 лет до начала 
периода генитальной активности. Для изучения 

структуры поверхности клеток в норме и при 
HPV-патологии применён метод АСМ [15].

В качестве профилактического средства се-
годня рекомендуется генно-инженерная вакци-
на, представляющая собой псевдовирион HPV, 
состоящий только из капсида вируса, который 
формируется вирусным белком L1.
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2.3.4. Детские 
вирусные инфекции

2.3.4.1. Корь (см. пар. 1.2.2.1.2) 
(Чешик С.Г.)
Этиология. Корь — острое заболевание, харак-
теризующееся высокой контагиозностью и про-
текающее с симптомами общей интоксикации, 
лихорадкой, поражением дыхательных путей 
и пятнисто-папулёзной экзантемой. Впервые 
вирус кори был выделен J. Enders и T. Peebls 
в 1954 г. на монослойной клеточной культуре 
почки обезьяны. Вирус кори (MeV — Measles 
virus) относится к сем. Paromyxoviridae роду 
Morbillivirus, в который входят также вирусы 
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19.

чумы собак, мелких жвачных, тюленей, КРС и ки-
тообразных (см. пар. 1.2.2.1.2). Вирус обладает 
гемагглютинирующей, гемолизирующей и сим-
пластообразующей активностью, но NA у него 
не найдена. Экспериментально коревую инфек-
цию можно воспроизвести на обезьянах с раз-
витием у них клинических симптомов [11, 19].

Эпидемиология. Источником инфекции 
служит больной человек, который выделяет 
вирус с последних дней инкубации, в течение 
продромального периода и в первые 4 сут вы-
сыпания. С 5-х суток высыпания больной счи-
тается незаразным. Однако при возникновении 
осложнений заразный период может удлинять-
ся до 10-х суток от момента появления сыпи.

Механизм передачи инфекции — аэрозоль-
ный, путь передачи — воздушно-капельный. 
Вирус выделяется из организма при кашле, чи-
ханьи, разговоре и потоком воздуха разносится 
на значительные расстояния, поэтому зараже-
ние возможно и в отсутствие непосредственно-
го контакта с больным.

Восприимчивость к кори всеобщая, конта-
гиозный индекс составляет 95–96%. Заболевае-
мость наиболее высока в детском возрасте. Тем 
не менее при отсутствии иммунитета болезнь 
может развиться в любом возрасте. В довакци-
нальный период корь была распространена по-
всеместно и являлась одной из основных при-
чин смертности детей раннего возраста.

После перенесенного заболевания формиру-
ется стойкий, как правило, пожизненный имму-
нитет [2, 3, 4].

Патогенез. Входными воротами для виру-
са кори является слизистая оболочка верхних 
дыхательных путей и, возможно, конъюнктива 
глаз. Первичная репродукция вируса проис-
ходит в эпителиальных клетках дыхательных 
путей и регионарных лимфатических узлах. 
Вирус из мест первичной локализации попада-
ет в кровь — возникает первая волна виремии 
в инкубационном периоде. Находясь в крови, 
вирус фиксируется на клетках ретикулоэндо-
телиальной системы, где происходит его репро-
дукция и вторичное накопление. Это приводит 
к новой волне виремии с максимальной кон-
центрацией вируса в крови, что соответствует 
клиническому началу болезни.
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Вирус кори обладает тропизмом к эпите-
лиальным клеткам и ЦНС, что обусловливает 
поражение кожных покровов, слизистых обо-
лочек дыхательных путей и конъюнктивы глаз, 
а также возникновение в ряде случаев менинги-
та и менингоэнцефалита.

Важным звеном патогенеза кори является 
поражение эндотелия сосудов, что способству-
ет развитию экссудативных процессов.

Вирус кори обладает выраженным иммуно-
супрессивным свойством, обусловливая снижение 
активности неспецифических и специфи ческих 
факторов защиты, и способствует возникнове-
нию разнообразных бактериальных ослож-
нений, обострению хронических процессов.

Ответной реакцией организма на коревую 
инфекцию является мобилизация защитных 
реакций: происходит интенсивная продукция 
интерферона, формирование клеточного и гу-
морального иммунитета, что приводит уже 
к концу периода высыпания к уменьшению, 
а затем и прекращению виремии и элимина-
ции вируса из организма. Уже в первые дни 
заболевания появляются специфические IgM, 
и к концу недели они обнаруживаются у 97% 
больных. Вслед за IgM синтезируются с нарас-
танием концентрации в крови специфические 
IgG, которые в дальнейшем определяются по-
жизненно.

Клиническая картина. В клиническом те-
чении типичной кори выделяют четыре пе-
риода: инкубационный, катаральный (про-
дромальный), высыпания и пигментации. 
Инкубационный период при кори продолжает-
ся 9–17 сут; у детей, получавших иммуногло-
булин с профилактической целью, он может 
удлиняться до 21 сут. Начальный период за-
болевания именуется катаральным, его сред-
няя продолжительность составляет 3–4 сут. 
Заболевание начинается остро с повышения 
температуры тела до 38–39 С, возникновения 
катаральных явлений со стороны верхних ды-
хательных путей, конъюнктивита и признаков 
интоксикации. Общее состояние ребёнка в этот 
период значительно ухудшается. Интоксика-
ция выражается головной болью, вялостью, 
слабостью, анорексией, беспокойством, пло-
хим сном. Характерно, что катаральные явле-

ния имеют тенденцию к усилению: из носа — 
обильные выделения, вначале слизистые, затем 
слизисто-гнойные; кашель сухой навязчивый, 
сильно беспокоящий ребёнка, наблюдается ох-
риплость голоса. У некоторых детей в начале 
заболевания могут быть симптомы обструк-
тивного ларингита. Одновременно у больных 
развивается конъюнктивит: веки отечны, конъ-
юнктива гиперемирована, сосуды склер резко 
инъецированы, возможно гнойное отделяемое. 
Яркий свет больного раздражает.

К кардинальному патогномоничному симп-
тому кори катарального периода относят пятна 
Бельского—Филатова—Коплика. Они появля-
ются на слизистой оболочке щек напротив ко-
ренных зубов в виде мелких, величиной с ма-
ковое зерно беловато-серых точек, окружённых 
тонкой полоской гиперемии. Их образование 
связано с наличием очажков некроза в базаль-
ных отделах слизистой оболочки. Симптом 
Бельского—Филатова—Коплика отмечается за 
1–2 сут до высыпания. С появлением экзанте-
мы эти пятна на слизистой оболочке щек обыч-
но исчезают. В это же время наряду с пятнами 
Бельского—Филатова—Коплика на слизистой 
оболочке мягкого и частично твёрдого нёба 
развивается коревая энантема в виде красных 
пятен.

К концу катарального периода состояние 
больного может несколько улучшаться, лихо-
радка снижается, что предшествует следующе-
му периоду кори. Период высыпания начина-
ется на 4–5-е сутки болезни с появлением на 
коже пятнисто-папулёзной сыпи. В этот период 
состояние больных ухудшается, температура 
тела вновь повышается до высоких цифр, ка-
таральный синдром и симптомы интоксикации 
усиливаются.

Для коревой инфекции характерна этап-
ность высыпания, которая служит важным 
диагностическим признаком. Первые элементы 
сыпи локализуются за ушами, на волосистой 
части головы и далее на лице и шее. На вторые 
сутки сыпью покрываются туловище и прокси-
мальные отделы верхних конечностей, а к 3-м 
суткам элементы сыпи распространяются на 
нижние конечности. В целом коревую сыпь 
можно охарактеризовать как полиморфную 
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пятнисто-папулёзную, ярко-розового цвета, 
с тенденцией к слиянию. Иногда на коже обра-
зуются сплошные эритематозные поля. Кожа 
между элементами сыпи не изменена.

По завершении высыпания наступает период 
пигментации. Угасание элементов сыпи про-
исходит в том же порядке, в каком они появ-
лялись. Сыпь начинает бледнеть и затем при-
обретает коричневый цвет. Пигментированная 
сыпь держится 7–10 сут, иногда и дольше, что 
следует учитывать при ретроспективной диаг-
ностике кори. В период пигментации наблюда-
ется мелкое отрубевидное шелушение. Общее 
состояние больных улучшается, температура 
тела нормализуется, катаральные явления по-
степенно ликвидируются [5].

Осложнения. Одно из наиболее частых ос-
ложнений — пневмония. У детей острый ларин-
готрахеит может привести к стенозу гортани. 
Нередко развивается острый средний отит, 
синусит. Тяжёлым осложнением является 
коревой энцефалит или менингоэнцефалит, 
который встречается примерно в 1 случае на 
1 тыс. заболевших.

Энцефалит возникает через 3–4 сут после 
появления сыпи или в более поздние сроки. 
Симптоматика коревого энцефалита разнооб-
разна — от продолжительной сонливости до 
глубокой комы. Исходом энцефалита является 
тяжёлая инвалидность или летальный исход.

Митигированная корь — это облегченная 
форма кори, которая наблюдается у пациентов, 
которым вводили в инкубационном периоде 
нормальный иммуноглобулин человека. Все 
клинические проявления коревой инфекции 
у этих больных выражены слабо и ликвидиру-
ются в более короткое время.

Наличие вакцинации против кори в анамне-
зе не служит гарантией от заболевания этой ин-
фекцией. Часть из этих детей имеют типичную 
клинику кори, у других аблюдаются различные 
отклонения, касающиеся продолжительности 
и выраженности отдельных симптомов.

Особенности кори у взрослых. Как и дру-
гие детские инфекции, корь у взрослых проте-
кает тяжелее, с выраженной лихорадочной ре-
акцией и интоксикационным синдромом. Сыпь 
обильная, яркая.

Диагностика. В период разгара заболевания 
диагностика кори не представляет затруднений. 
Круг заболеваний, подлежащих дифференци-
альной диагностике, во многом определяется 
периодом заболевания, в котором врач впервые 
осматривает больного.

Дифференциальный диагноз проводят 
с гриппом, ОРВИ, краснухой, инфекционной 
эритемой, скарлатиной, псевдотуберкулёзом, 
лекарственными дерматитами и другими забо-
леваниями, сопровождающимися экзантемой.

Лабораторная диагностика основана на 
выделении вируса и постановке серологичес-
ких реакций с определением вируснейтрали-
зующих, комплементфиксирующих и антиге-
магглютинирующих АТ в парных сыворотках 
крови по нарастанию титра АТ. Но эти методы 
позволяют получить подтверждение диагноза 
ретроспективно.

Быстрая диагностика кори основана на об-
наружении вирусных антигенов методом МФА 
в эпителиальных клетках отделяемого носог-
лотки или в клетках эпидермиса кожи при взя-
тии соскоба из участка сыпи. Для обнаружения 
специфических IgM используют ИФА. Для 
этого кровь берут из вены на 4–5-е сутки от 
момента появления сыпи. Обнаружение про-
тивокоревых IgM всегда указывает на острую 
инфекцию и подтверждает диагноз кори. На 
этапе ликвидации кори каждый случай забо-
левания кори должен быть верифицирован ла-
бораторно.

Кроме того, может возникнуть необходи-
мость в изоляции вируса и проведении моле-
кулярно-генетических исследований. Для это-
го у больных собирают образцы крови, мочи 
и носоглоточных соскобов. Вирус выделяют 
на клеточной культуре и экстрагируют РНК. 
В последующем проводят ОТ-ПЦР и опреде-
ление генотипа.

Профилактика. Больных корью изолируют 
на срок не менее 4 сут от начала высыпания, 
а при возникновении осложнений — не менее 
чем на 10 сут.

Мероприятия в отношении контактных лиц 
осуществляют с учётом прививочного и эпи-
демиологического анамнеза. Лица, ранее пере-
нёсшие корь или вакцинированные, карантин-
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но-изоляционным мероприятиям не подлежат. 
Контактным лицам, ранее не привитым и не бо-
левшим корью, проводят вакцинацию, которая 
позволяет предупредить заболевание, если при-
вивка сделана до 4 сут от момента контакта.

Детям первого года жизни, а также имеющим 
медицинские противопоказания к вакцинации 
в профилактических целях вводят иммуногло-
булин (0,1–0,2 мл/кг). Если иммуноглобулин 
вводится в первые 5 сут инкубационного пе-
риода, то заболевание предотвращается у по-
давляющего большинства пассивно иммунизи-
рованных.

Детей, бывших в контакте с больным корью, 
не допускают в детские учреждения в течение 
17 сут с момента контакта, а получивших про-
филактически иммуноглобулин — 21 сут. Если 
известна точная дата контакта, то первые 7 сут 
ребёнок может посещать детское учреждение.

Основной мерой профилактики кори явля-
ется активная иммунизация живой вакциной, 
изготовленной из аттенуированных штаммов 
вируса [4, 6, 7, 20]. В нашей стране использует-
ся отечественная вакцина Л-16, для получения 
которой используют культуру клеток фибробла-
стов эмбрионов японских перепелов. Согласно 
календарю, вакцинации против кори подлежат 
дети в возрасте 12 мес., ревакцинация — в 6 лет, 
охват — не менее 95% детского населения. В свя-
зи с осуществлением программы ликвидации 
кори проводится широкая иммунизация лиц 
в возрасте до 35 лет, ранее не болевших корью, 
не привитых или привитых однократно.

В 2010 г. ВОЗ приняла решение о элими-
нации кори в Европейском регионе к 2015 г. 
с двукратной вакцинацией 95% детей [24]. На 
пути выполнения этой программы существу-
ют серьёзные препятствия. Далеко не везде 
удаётся достичь необходимого охвата дву -
кратной вакцинацией. Выполнению програм-
мы мешает и высокая изменчивость возбу-
дителя в связи с появлением изменённых 
штаммов. Выполняемая программа повлияла 
на эпидемиологическую обстановку, сущест-
венно снизив заболеваемость и смертность [4, 
23, 24]. В Российской Федерации эпидемио-
логическую ситуацию по кори следует считать 
благополучной. На протяжении последних лет 

не обнаружены штаммы вируса D6, ранее эн-
демичные в России. Ранее в России наблюда-
лись тяжёлые осложнения в виде энцефали-
та (1:1 000), пневмонии (1:25), отита (1:20), 
тромбоцитопении (1:3 000), случаи подострого 
склерозирующего панэнцефалита [4]. Массо-
вая вакцинация ускорила процесс эволюции 
возбудителя. Новый штамм D4-Hamburg был 
импортирован из Лондона в Гамбург в декабре 
2008 г. и одновременно распространился в Бол-
гарии, вызвав там эпидемическую вспышку, 
охватившую около 25 тыс. детей [15], а затем 
распространился в 2009–2011 гг. в Польше 
[18], Ирландии [9], Австрии, Греции [16], Ру-
мынии, Турции, Македонии, Сербии, Италии 
[8], Швейцарии, Бельгии, Франции и повторно 
в Германии [14, 22].

Распространение вируса в большой степени 
было связано с миграционными процессами.

Заболеваемость превысила 30 тыс. детей [11, 
13, 14, 19, 23]. Генетически изменённые штам-
мы кори выявлены в Африке [12], вероятно, на 
Украине [21], в Китае [25]. Имеется опыт мате-
матического моделирования эпидпроцесса [1].
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2.3.4.2. Эпидемический паротит 
(см. пар. 1.2.2.1.2) (Чешик С.Г.)
Этиология. Вирус эпидемического паротита 
(MuV — Mumps virus) относится к сем. Para-
myxoviridae роду Rubulavirus, куда также входят 
вирусы парагриппа человека, а также вирусы 
обезьян и свиней (см. пар. 1.2.2.1.2). Вирус об-
ладает значительной генетической вариабель-
ностью [4, 5]. Вирусную этиологию установили 
в 1934 г. K. Johnson и R. Goodpasture. В разных 
странах циркулировали различные генотипы 
вируса, в частности в бывшем СССР — генотип 
Ленинград-3, Ленинград-Загреб-1970 [2]. Вак-
цинация ускорила эволюцию вируса. Сейчас 
известны 12 генотипов [4–6]. Эпидемический 
паротит («свинка») — острое контагиозное за-
болевание, характеризующееся лихорадкой, ин-
токсикацией, поражением железистых органов, 
преимущественно слюнных желёз, ЦНС. Вирус 
содержит NA, гемагглютинирующей, гемолити-
ческой и симпластообразующей активностью. 
Хорошо размножается в РКЭ при заражении их 
в амниотическую полость. При размножении 
вируса в клеточных культурах наблюдается 
образование симпластов. Поражённые клетки 
обладают способностью к гемадсорбции. Вирус 
может агглютинировать эритроциты человека, 
обезьян, кур, морских свинок, баранов и других 
животных. Экспериментальной моделью для 
воспроизведения эпидемического паротита яв-
ляются обезьяны, у которых возникает типич-
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ное припухание околоушных слюнных желёз 
[1, 3].

Эпидемиология. Источником инфекции 
служат пациенты с клинически выраженными 
формами заболевания, а также лица с инап-
парантными формами инфекции. Механизм 
передачи инфекции — аэрогенный, путь пе-
редачи — воздушно-капельный. Возможно 
заражение через предметы обихода, игрушки, 
инфицированные слюной больного. Больной 
становится заразным в конце инкубационного 
периода (за 1–2 сут до появления клинических 
симптомов) и в течение первых 8 сут от начала 
заболевания. Индекс восприимчивости состав-
ляет 50–70% [6].

Эпидемический паротит имеет повсеместное 
распространение и для крупных городов явля-
ется эндемической инфекцией. Заболеваемость 
регистрируется круглый год (особенно зимой) 
в виде спорадических случаев или локальных 
вспышек. В основном болеют дети в возрас-
те 5–15 лет, однако нередко могут заболеть 
и взрослые, доля которых на фоне проводимой 
вакцинопрофилактики детского населения до-
стигает 40%. Следует иметь в виду, что нередко 
наблюдаются стёртые и бессимптомные формы 
заболевания.

Особенность эпидемических вспышек па-
ротита — их медленное развитие и длительное 
волнообразное течение, что связано со сроками 
инкубационного периода, невыявлением части 
лиц со скрытой формой инфекции и умеренной 
контагиозностью. Иммунитет после перенесен-
ного заболевания стоек, повторные случаи за-
болевания встречаются редко [3].

Патогенез. Вирус проникает в организм че-
рез слизистые оболочки верхних дыхательных 
путей и после размножения в эпителиальных 
клетках входных ворот попадает в кровь — раз-
вивается первичная виремия. С током крови 
возбудитель распространяется по всему ор-
ганизму и, обладая тропизмом к железистой 
ткани, фиксируется прежде всего в слюнных, 
поджелудочной и половых железах, а также, 
преодолев гематоэнцефалический барьер, в не-
рвной системе. В результате репродукции ви-
руса в этих органах возникает воспалительная 
реакция с развитием паротита, субмаксиллита, 

орхита, панкреатита, менингита, менингоэнце-
фалита.

Клиническая картина. Инкубационный пе-
риод продолжается 18–20 сут, иногда укорачи-
вается до 11 сут или удлиняется до 23 сут. За-
болевание протекает с коротким продромаль-
ным периодом (12–24 ч), в течение которого 
отмечаются недомогание, головная боль, ано-
рексия, познабливание и повышение темпера-
туры тела до 38–39 С. Основным симптомом 
эпидемического паротита является воспаление 
околоушных слюнных желёз, сопровождающе-
еся припухлостью и болезненностью при глота-
нии и жевании. В первые 3–5 сут поражённые 
железы увеличиваются, при этом развивается 
отёк окружающих тканей, распространяющий-
ся за область околоушной железы кпереди от 
уха и ниже его и спускающийся на область шеи. 
Кожа над поражёнными железами растянута, 
гладкая, цвет её обычно не изменен. При паль-
пации околоушные железы болезненны и плот-
ные в центре. Воспаление околоушных слюн-
ных желёз чаще начинается с одной стороны, 
и спустя 1–3 сут, а иногда и позже в процесс 
вовлекается и вторая железа, что наблюдает-
ся в большинстве случаев. Реже при эпидеми-
ческом паротите поражаются подчелюстные 
и подъязычная слюнные железы. Также про-
цесс может носить и изолированный характер, 
когда он локализуется только в одной какой-
либо железе.

Среди ранних диагностических признаков 
при поражении околоушных слюнных желёз 
являются отечность и гиперемия слизистой 
оболочки у наружного отверстия стенонова 
протока, обнаруживаемые при осмотре рото-
вой полости. Лихорадка при эпидемическом 
паротите держится в течение 5–7 сут, затем 
температура снижается. С 4–5-х суток болез-
ни отечность и припухлость в области слюн-
ных желёз начинают уменьшаться и исчезают 
к 8–10-м суткам. У взрослых эпидемический 
паротит, как правило, протекает тяжелее. У них 
продромальный период клинически более вы-
ражен, дольше сохраняется припухлость слюн-
ных желёз, сильнее болевой синдром.

Осложнения. Кроме слюнных желёз, при 
эпидемическом паротите могут наблюдаться 
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поражения и других органов, которые могут 
предшествовать изменениям в слюнных желе-
зах, возникать одновременно с ними или по сле 
них. В отдельных случаях эпидемический па-
ротит протекает без сиалоаденита. К ослож-
нениям, развивающимся в различные сроки, 
можно отнести орхит и эпидидимит, оофорит, 
панкреатит, серозный менингит, менингоэнце-
фалит и др. Следует указать, что указанные ос-
ложнения, по сути, проявления основного забо-
левания, поскольку они связаны с тропно стью 
возбудителя к железистой ткани и нервной 
системе. Перенесённое в детстве заболевание, 
как и краснуха, может приводить со временем 
к развитию сахарного диабета [2].

Орхит. При эпидемическом паротите вос-
паление яичек встречается в 10–30% случаев 
у молодых мужчин и подростков в период по-
лового созревания, значительно реже у детей. 
Орхит обычно развивается на 6–8-е сутки бо-
лезни и сопровождается высокой температурой 
тела, сильной болью в мошонке, иррадиирую-
щей в пах. Процесс чаще односторонний (80%). 
В течение нескольких дней яичко увеличивает-
ся в 2–3 раза. Мошонка отекает, растягивается, 
кожа становится гиперемированной. Припух-
лость яичка держится 4–5 сут, затем постепенно 
уменьшается и исчезает к 8–10-м суткам. Иног-
да возможна атрофия яичек различной степени, 
но бесплодие наблюдается редко, гормональ-
ная функция обычно не нарушается. У девочек 
старшего возраста и молодых женщин возмож-
но поражение яичников (оофориты), грудных 
и больших желёз, преддверия влагалища. Мас-
тит развивается до 30% случаев у девушек стар-
ше 14 лет, оофорит — в 5% у девочек и девушек; 
риск выкидыша выше, чем при краснухе [2].

Панкреатит. Его возникновение, чаще 
к концу 1-й недели, характеризуется внезапной 
болью приступообразного характера в эпигаст-
ральной области, тошнотой, повторной рвотой. 
Наблюдаются анорексия, задержка стула в пер-
вые 2–3 сут, повышенная температура тела. 
Симптомы поражения поджелудочной железы 
исчезают через неделю, и наступает выздоров-
ление.

Серозный менингит и менингоэнцефалит. 
Серозный менингит независимо от времени 

его возникновения всегда начинается остро 
и его клинические проявления наиболее вы-
ражены в первые дни болезни. Головная боль, 
повторная рвота, лихорадка и менингеальные 
признаки характеризуют клинику менингита, 
Для постановки диагноза решающее значение 
имеет исследование СМЖ, давление которой 
повышено. В прозрачном или опалесцирующем 
ликворе определяется высокий цитоз лимфо-
цитарного характера при нормальном или не-
сколько сниженном уровне глюкозы; содержа-
ние белка нормальное или слегка повышено. 
Клинические симптомы серозного менингита 
держатся 5–7 сут, а изменения в ликворе сохра-
няются дольше — до 3–4 нед. Более серьёзным 
осложнением является менингоэнцефалит, од-
ним из последствий которого из-за поражения 
слухового нерва может быть глухота — одно- 
или двусторонняя.

Возможны и другие более редкие осложне-
ния: тиреоидит, простатит, нефрит, миокардит, 
полиартрит, воспаление слёзной железы.

Клиническая диагностика эпидемического 
паротита в типичных случаях не представляет 
трудностей. Но иногда возникают сложности 
в постановке диагноза, так как не всякое уве-
личение слюнных желёз, сопровождающееся 
лихорадкой, ассоциируется с вирусом паротита 
или заболевание может протекать без видимых 
признаков вовлечения в процесс околоушных 
или подчелюстных слюнных желёз. Дифферен-
циальная диагностика проводится с поражени-
ями околоушной железы другой этиологии, 
равно как и с заболеваниями рядом располо-
женных органов (миндалины, лимфатические 
узлы, подкожная клетчатка). К таким заболева-
ниям можно отнести инфекционный мононук-
леоз, перитонзиллярный абсцесс, токсическую 
форму дифтерии. При изолированном сероз-
ном менингите установлению этиологическо-
го диагноза может способствовать указание на 
контакт с больным эпидемическим паротитом.

Лабораторная диагностика. В трудных для 
диагностики случаях проводят лабораторное 
исследование, которое может включать виру-
сологические и серологические методы. Для 
выделения вируса материалом служит слюна, 
СМЖ, реже кровь и моча. Клинические образ-
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цы берутся в острый период заболевания (пер-
вые 5 сут). Выделить вирус можно на модели 
РКЭ. В амниотической жидкости он может 
быть обнаружен по способности агглютини-
ровать эритроциты кур. Однако для изоляции 
вируса чаще используют клеточные культуры 
(амниотические клетки человека, клетки HeLa, 
почечные клетки обезьян), в которых вирус 
проявляет ЦПД, выражающееся в образова-
нии гигантских многоядерных клеток и эози-
нофильных цитоплазматических включений. 
Наличие вируса выявляют в реакции гемадсор-
бции с эритроцитами человека, морской свин-
ки или барана, реакции иммунофлуоресценции, 
нейтрализации. В практической работе чаще 
используются серологические методы диагно-
стики: РСК, РТГА, с помощью которых иссле-
дуют парные сыворотки крови (первая берется 
в начале болезни, вторая — спустя 2–4 нед.) 
и определяют нарастание титров АТ. Доказа-
тельным для верификации диагноза считается 
нарастание титра АТ в 4 раза и более. Пред-
почтительнее ИФА, позволяющий обнаружить 
в крови специфические IgM, свидетельствую-
щие об острой инфекции. Специфические IgG 
появляются несколько позднее и сохраняются 
в последующие годы. В диагностических целях 
можно использовать и выявление генома виру-
са паротита в пробах слюны в ПЦР.

Профилактика. Заболевшие эпидемическим 
паротитом обычно изолируются в домашних ус-
ловиях до исчезновения клинических проявле-
ний, но не менее чем на 9 сут. Госпитализации 
подлежат больные с тяжёлыми и осложнённы-
ми формами, а также по эпидемиологическим 
показаниям: из закрытых организованных кол-
лективов, общежитий. Дети до 10 лет, бывшие 
в контакте с больным паротитом и ранее не бо-
левшие эпидемическим паротитом, подлежат 
разобщению на 21 сут с момента последне-
го дня контакта. При установлении точного дня 
контакта разобщение начинают с 11-х суток ин-
кубационного периода. В детских учреждениях, 
где выявлен первый случай эпидемического па-
ротита, объявляется карантин на 21 сут.

Для специфической профилактики исполь-
зуют живую паротитную вакцину из аттенуиро-
ванного штамма Ленинград-3 (Л-3), выращен-

ного на культуре клеток эмбрионов японских 
перепелов. Согласно календарю прививок, вак-
цинация проводится детям в возрасте 12 мес., 
ревакцинация — в 6 лет. Вакцинация осущест-
вляется одновременно с прививками против 
кори и краснухи в разные участки тела. Для 
вакцинации можно также использовать дивак-
цину (корь, паротит) или тривакцину (корь, 
краснуха, паротит). Детям, не болевшим и ра-
нее не привитым, имевшим контакт с больным, 
можно сделать прививку живой паротитной 
вакциной (не позднее 72 ч после контакта) при 
отсутствии противопоказаний. В результате 
интенсификации прививок против эпидеми-
ческого паротита и введения ревакцинации на-
блюдается последовательное снижение заболе-
ваемости этой инфекцией.
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2.3.4.3. Краснуха 
(см. пар. 1.2.2.5.13) (Чешик С.Г.)
Вирус краснухи (RUBV — Rubella virus) отно-
сится к сем. Togaviridae роду Rubivirus, являясь 
его единственным представителем.
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Этиология. Краснуха — острое заболевание, 
характеризующееся мелкой пятнистой сыпью, 
незначительными катаральными явлениями, 
невысокой лихорадкой, периферической лим-
фаденопатией, а также поражением плода у бе-
ременных. Вирусную этиологию краснухи ус-
тановили в 1938 г. I. Hiro и S. Tasaka. Генетиче-
ское разнообразие вирусной популяции меньше 
в сравнении с возбудителями кори и паротита 
[6], тем не менее это порой создаёт сложно -
сти в процессе широкой иммунизации населе-
ния. Имеется 9 основных генотипов (1-{B.G}, 
2-{A.C}), распределяющихся на два клайда 
и 5 дополнительных генотипов 1-{a, h, i, j, g} [6]. 
Вирус содержит NA, обладает гемагглютиниру-
ющими и гемолитическими свойствами.

Эпидемиология. Источником инфекции 
является человек с клинически выраженной 
или инаппарантной формой краснухи. Вирус 
краснухи выделяется во внешнюю среду ещё 
в инкубационный период — за неделю до по-
явления сыпи и в течение не менее 7 сут по-
сле высыпания. Большое эпидемиологическое 
значение имеют дети с врождённой краснухой. 
Они выделяют вирус через дыхательные пути, 
а также с мочой на протяжении многих меся-
цев после рождения (до 1,5 года и более). Меха-
низм передачи инфекции — аэрозольный, путь 
передачи — воздушно-капельный. Актуален 
вертикальный путь передачи. Трансплацентар-
ное заражение может привести к различной па-
тологии плода или его гибели. Особенно опас-
но заражение на ранних стадиях беременности, 
в I триместре. Серонегативные женщины дето-
родного возраста составляют 20% и более.

Для инфекции краснухи характерна циклич-
ность эпидемий. Периодические подъёмы за-
болеваемости регистрируются через 3–4–7 лет. 
Восприимчивость к краснухе высока, но она 
меньше, чем к кори (см. пар. 2.4.4.1). Встреча-
ется в любом возрасте, но чаще заболевают дети 
дошкольного и младшего школьного возраста. 
Немало случаев краснухи диагностируется 
и среди взрослых, особенно в последние годы. 
В общей структуре заболеваемости они состав-
ляют 15–27% в разные годы.

После перенесенной краснухи остаётся 
стойкий иммунитет. Его формирование свя-

зано с появлением специфических IgM и IgG. 
Специфические противовирусные IgM регист-
рируются в первые дни заболевания и достига-
ют максимального уровня через 1–2 нед., затем 
происходит их постепенное снижение и исчез-
новение через 2–3 мес. Специфические IgG по-
являются в первые дни после сыпи, достигают 
максимального уровня через 2–3 нед. и обнару-
живаются в последующие годы.

Патогенез. Вирус проникает в организм 
человека через слизистые оболочки верхних 
дыхательных путей и попадает в шейные лим-
фатические узлы, а затем в кровь — развивается 
виремия. С током крови вирус разносится по 
всему организму и фиксируется преимуще-
ственно в клетках эпителия кожи и слизистых 
оболочек, а также в лимфатических узлах, раз-
множаясь в которых обусловливает появле-
ние энантемы, экзантемы и лимфаденопатии. 
Преодолевая гематоэнцефалический барьер, 
вирус может попасть в ЦНС и привести к эн-
цефалиту.

Вирус краснухи способен преодолевать 
трансплацентарный барьер и поражать ткани 
эмбриона. Размножаясь в клетках, вирус подав-
ляет их митотическую активность, что приводит 
к замедлению роста, нарушению нормального 
формирования органов плода и как следствие 
к развитию врождённых пороков. Большое зна-
чение имеют сроки гестации, когда инфициру-
ется плод: от этого зависит преимущественное 
поражение того или иного органа и его выра-
женность. Возможны случаи, когда заражение 
во время беременности происходит без по-
следствий для плода.

Клиническая картина. Заболевание начи-
нается после инкубационного периода, дляще-
гося в среднем 15–21 сут с колебаниями от 11 
до 25 сут. Продромальный период при краснухе 
короткий — от нескольких часов до 1–2 сут — 
и проявляется недомоганием, лёгкой головной 
болью, снижением аппетита. Катаральные 
явления выражены слабо в виде небольшого 
насморка и кашля. Можно наблюдать лёгкий 
конъ юнктивит, выделений не бывает.

Уже при первом осмотре пациента обнару-
живается типичный симптом краснухи — уве-
личенные заднешейные, затылочные, околоуш-
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ные и другие периферические лимфатические 
узлы, которые на ощупь плотноваты и слегка 
болезненны. Иногда продромальный период 
может отсутствовать и заболевание начинает-
ся с высыпания.

Сыпь — главный симптом краснухи — по-
является вначале на лице, шее и быстро рас-
пространяется по всему телу. Она наиболее 
обильна на разгибательных поверхностях ко-
нечностей, на спине и ягодицах. Сыпь при крас-
нухе бледно-розового цвета, мелкопятнистая, 
встречаются и пятнисто-папулёзные элементы. 
Хотя краснушная сыпь и напоминает коревую, 
но она мельче, более мономорфная, тенденция 
к слиянию менее выражена и быстрее исчезает. 
Иногда в острой стадии или на стадии выздо-
ровления может появиться геморрагическая 
сыпь в виде петехий. Сыпь при краснухе де-
ржится 2–4 сут и исчезает, не оставляя после 
себя пигментации и шелушения.

При краснухе на мягком нёбе выявляется 
энантема, состоящая из бледно-розовых пятен. 
Слизистая оболочка ротоглотки гиперемиро-
вана. В начале заболевания температура тела 
повышается до субфебриальных цифр и более, 
иногда остаётся нормальной. Продолжитель-
ность лихорадки 1–3 сут, интоксикация выра-
жена незначительно.

В некоторых случаях заболевание может 
развиваться без клинических симптомов (инап-
парантная форма) или без сыпи (у детей млад-
шего возраста). Такие дети нередко становятся 
источником инфекции для беременных.

У взрослых краснуха протекает тяжелее: 
более высокая температура, сильная головная 
боль, боль в мышцах, обильная сыпь с тенден-
цией к слиянию.

Осложнения. Течение и исход краснухи 
у детей, развившейся в постнатальный период, 
обычно благоприятный, осложнения очень ред-
ки. Они чаще наблюдаются у взрослых, нередко 
поражаются суставы: возникают артриты, кото-
рые проявляются болью, покраснением и при-
пухлостью с выпотом в суставную полость. 
Чаще в процесс вовлекаются мелкие суставы 
кисти, реже — коленные и локтевые. Суставы 
обычно поражаются через 4–7 сут после высы-
пания, и симптомы артрита регрессируют в те-

чение 1–2 нед. Изредка развивается тромбоци-
топеническая пурпура.

Серьёзным осложнением является краснуш-
ный энцефалит, который встречается с часто-
той 1:5000. Неврологические нарушения при 
постнатальной краснухе возникают обычно на 
3–4-е сутки высыпания и в более поздние сро-
ки. Энцефалит протекает с нарушением созна-
ния — от степени сопора до комы, нередки ге-
нерализованные клоникотонические судороги. 
Возможны миелиты, полирадикулоневрит [6].

Врождённая краснуха. При заболевании 
краснухой беременных, особенно на ранних 
сроках, иногда случается гибель плода и естест-
венное прерывание беременности. Однако чаще 
у эмбриона и плода развивается хроническая 
инфекция, приводящая к тяжёлому поражению 
различных органов с формированием врождён-
ных пороков развития: микроцефалия, гидроце-
фалия, глухота, катаракта, ретинопатия, глауко-
ма, пороки сердца, нарушение развития скелета 
(синдром врождённой краснухи). Для врождён-
ной краснухи считается типичным сочетание 
порока сердца, катаракты и глухоты (феталь-
ный синдром краснухи). В ранний неонаталь-
ный период наиболее характерным проявлени-
ем краснухи является тромбоцитопеническая 
пурпура. Нередко встречается гепатомегалия 
и спленомегалия. В течение нескольких часов 
после рождения бывает желтуха. Повышенная 
активность аминотрансфераз в сыворотке кро-
ви может сохраняться в течение нескольких 
месяцев. Со временем не исключено развитие 
сахарного диабета.

Клиническая диагностика проводится на 
основании клинико-эпидемиологических дан-
ных и в большинстве случаев не представляет 
трудностей. Дифференцируют диагноз, как 
правило, с корью, скарлатиной, аденовирусной 
и ЭВИ, инфекционным мононуклеозом, псев-
дотуберкулёзом, медикаментозной сыпью.

Лабораторная диагностика. В диагности-
ческих целях используют вирусологические 
и серологические методы. Клиническим мате-
риалом для выделения вируса может служить 
отделяемое из носоглотки и кровь ещё до появ-
ления сыпи, а после этого — кровь, моча, кал. 
Вирус изолируют на чувствительных клеточных 
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культурах с последующей идентификацией. 
При летальном исходе от врождёенной красну-
хи вирус может быть выделен из различных ор-
ганов новорождённого на клеточной культуре.

Иммунологические методы применяют как 
для подтверждения диагноза, так и для мони-
торинга популяционного иммунитета к инфек-
ции. При использовании большинства сероло-
гических тестов (РН, РТГА, РСК) необходи-
мо исследовать сыворотки крови в динамике, 
взятые в первые дни болезни и повторно через 
10–14 сут, для выявления по меньшей мере 
4-кратного нарастания титра АТ. Диагноз под-
тверждается ретроспективно.

В последнее время широкое применение по-
лучил ИФА, позволяющий раздельно опреде-
лять специфические IgM и IgG. АТ класса M 
могут быть обнаружены уже на ранних сроках 
болезни, и их детекция служит доказательством 
краснушной инфекции. Особого внимания за-
служивает мониторинг краснухи у беремен-
ных женщин, которых обследуют как можно 
раньше после контакта и повторно через 28 сут 
с определением концентрации специфических 
АТ. Обнаружение IgM или их появление при 
повторном исследовании (сероконверсия) ука-
зывают на инфицирование и возможность пе-
редачи вируса плоду.

Профилактика. Заболевшие краснухой 
подлежат изоляции в домашних условиях на 
4 сут с момента появления сыпи. Дети, бывшие 
в контакте с больными краснухой, разобщению 
не подлежат, карантин на группы в детских уч-
реждениях не устанавливается. Беременных 
женщин изолируют от больных на 10 сут от 
начала заболевания. В целях профилактики 
врождённой краснухи при заболевании жен-
щин в первые 16 нед. беременности рекомен-
дуется её прерывание.

Для специфической профилактики применя-
ется живая аттенуированная вакцина. Впервые 
в нашей стране вакцинация против краснухи 
была внесена в Национальный календарь при-
вивок приказом Минздрава РФ от 18.12.1997 
№ 375. Согласно действующему календарю 
прививок, вакцинации против краснухи под-
лежат дети в возрасте 12 мес. с ревакцинацией 
в 6 лет.

ВОЗ поставила задачу: элиминация красну-
хи в Европейском регионе, в том числе и в Рос-
сии, со снижением частоты врождённой крас-
нухи до уровня меньше 0,01 на 1 тыс. родов 
[7, 8]. В России в довакцинальный период цир-
кулировали штаммы генотипа 2С [1, 2]. Мас-
совая иммунизация детей от 1 года и женщин 
до 25 лет в 2002–2010 гг. существенно сокра-
тила число восприимчивого населения, но при 
этом обусловила эволюцию возбудителя [2]. 
Стал преобладать завозной генотип 1Е, на ряде 
территорий — генотип 1q. В довакцинальный 
период в России ежегодно переболевало 300–
500 тыс. человек с 700–900 случаями врождён-
ной краснухи [2]. Через 10 лет массовой вак-
цинации около 40 млн человек заболеваемость 
снизилась до 1,0–1,5 тыс. Также разработан 
отечественный вариант краснушной вакцины 
на основе штамма RA 27/3, показавшей хо-
рошие результаты по низкой реактогенности 
и высокой иммуногенности. Пока прививки 
в России проводились импортными вакцинами 
из Индии и Хорватии.

Литература
Зверев В.В., Юминова Н.В. Проблемы кори, крас-
нухи и эпидемического паротита в Российской 
Федерации // Вопр. вирусол. — 2004. — № 3. — 
С. 8–11.
Зверев В.В., Юминова Н.В., Контаров Н.А. и др. 
Проблемы кори, эпидемического паротита, крас-
нухи в Российской Федерации и мире // В сб.: 
Изучение эволюции вирусов в рамках проблем 
биобезопасности и социально значимых инфек-
ций / Ред. Д.К. Львов, Л.В. Урываев. — М., 2011. — 
С. 31–49.
Семериков В.В., Лаврентьева И.Н., Таточенко В.К. 
и др. Краснуха. — Пермь: Звезда, 2002. — 174 с.
Ясинский А.А., Михеева И.В., Лыткина И.Н. и др. 
Проблемы профилактики краснухи в России // 
Дет. инфекции. — 2004. — № 2. — С. 11–13.
Dimech W., Panagiotopoulos L., Marler J. et al. Evalua-
tion of three immunoassays used for detection of anti-
rubella virus immunoglobulin M antibodies // Clin. 
Diagn. Lab. Immunol. — 2005. — V. 12. — № 9. — 
P. 1104–1108.
Hobman T., Chantler J. Rubella virus // In: Fields Vi-
rology / Eds. D.M. Knipe, P.M. Howley. — 5th ed. — 
Philadelphia, PA: Zippincott, Willsams & Wilkins, 
2007. — P. 1069–1100.
World Health Organization Regional office for Eu-
rope. Elimination Measles and Rubella and preven-

1.

2.

3.

4.

5.

6.

7.



6412.3. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА

ting congenital Rubella infection: WHO European 
region strategic plan 2005–2010 // Copengagen, 
Denmark: the office, 2005.
WHO. Resolution Eur/RC60/R12 of the WHO Re-
gional Committee for Europe Renewed commitment 
to elimination of Measles and Rubella and prevention 
of congenital Rubella syndrome by 2015 an sustained 
support for polio-free status in the WHO European 
region // 3 Resolution EURO RC60. — 2010. — 
P. eRes 12.pdf.
Zheng D.-P., Ярулин В.Р., Зверев В.В., Ильясов Ю.Ю. 
Особенности генотипов вируса краснухи, 
циркулирующего в России // ЖМЭИ. — 2005. — 
№ 6. — С. 19–23.

2.3.5. ВИЧ-инфекция и СПИД 
(см. пар. 1.2.2.5.11) 
(Бобкова М.Р., Урываев Л.В.)

История. ВИЧ известен как этиологический 
агент СПИДа. Первый случай СПИДа был 
зарегистрирован в 1981 г. в США у пациента-
мужчины, практиковавшего секс с мужчинами 
и имевшего одновременные клинические про-
явления редко встречающихся заболеваний: 
пневмоцистной пневмонии и саркомы Капоши. 
Вскоре аналогичные случаи тяжёлой имму-
носупрессии, сопровождающиеся снижением 
циркулирующих в крови Т-хелперных клеток, 
были обнаружены у гемофиликов и потребите-
лей в/в наркотиков. Эпидемиологический ана-
лиз показал, что болезнь имеет инфекционную 
природу, передаётся половым путём, а также 
с кровью и её продуктами.

В 1983 г. вирус, позднее получивший назва-
ние ВИЧ-1 (HIV-1 — human immunodeficiency 
virus), был впервые выделен двумя груп-
пами учёных в США (R.C. Gallo и соавт.) 
и Франции (L. Montagnier и соавт.), став 
третьим по счёту описанным в литературе 
ретровирусом человека (два других вируса — 
HTLV-I и HTLV-II — были открыты группой 
R.C. Gallo в 1981–1982 гг.). Второй вирус, вы-
зывающий тот же спектр синдромов, — ВИЧ-2 
(HIV-2) — был обнаружен в 1985 г. в Запад-
ной Африке. Ретроспективные исследования 
коллекций сывороток крови относят наиболее 
ранний случай выявления АТ к ВИЧ к 1959 г. 
(Заир).

8.

9.

ВИЧ-1 стал основной причиной пандемии 
СПИДа в мире; ВИЧ-2 — менее вирулентный 
вирус, и, хотя он встречается в мире повсюду, 
широкое распространение его отмечено только 
в Африке.

Происхождение. Вопрос о происхождении 
ВИЧ-1 и ВИЧ-2 долго дебатировался в научной 
среде, однако к настоящему моменту получены 
достаточно убедительные доказательства того, 
что эти инфекции — типичные антропозоонозы,  
а естественными хозяевами вирусов являются 
африканские обезьяны — шимпанзе и дымча-
тый мангобей. Вирусы имеют принципиальную 
общность структуры вириона и генома, одна-
ко значительно (до 25% генома) различаются 
последовательностями вгРНК и белков. ВИЧ-2 
более близок к вирусам иммунодефицита обе-
зьян и может заражать многие виды приматов, 
не вызывая при этом симптомов иммунодефи-
цита; ВИЧ-1 заражает только человека и шим-
панзе.

Вопрос о том, когда и каким образом про-
изошло попадание инфекции в популяцию че-
ловека, остаётся невыясненным. По-видимому, 
это связано было не с мутационной трансфор-
мацией обезьяньего вируса, а с передачей отде-
льно взятой популяции вируса изолированной 
популяции человека в результате изменения 
сексуального поведения, миграционных про-
цессов и т.п. Дата первого попадания ВИЧ к че-
ловеку по данным молекулярных исследований 
относится к 20–30 годам прошлого века.

Для ВИЧ-1 такие «заносы» в популяцию 
человека происходили по меньшей мере триж-
ды, в результате чего существуют три основные 
группы вируса, заметно различающиеся меж-
ду собой по последовательности генома, — M 
(в пределах этой группы выделяют 14 подти-
пов), N и O. Семь подтипов ВИЧ-2 (большин-
ство из них выявлены лишь однажды), может 
быть, также сформировались в результате неза-
висимых «заносов».

Как стало известно сравнительно недавно, 
одновременное заражение человека двумя и бо-
лее вариантами ВИЧ возможно и даже проис-
ходит достаточно часто; по разным данным, 
два неодинаковых вируса выявляются у 5–
10% людей в регионах, где инфекция широко 
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распространена и генетически неоднородна. 
Это событие может произойти как в резуль-
тате коинфекции, так и суперинфекции, что 
неудивительно, так как АТ к ВИЧ практиче-
ски неспособны защитить человека от нового 
заражения. Двойное заражение чувствитель-
ной клетки составляет основу для важного 
события в эволюции ВИЧ, которое называет-
ся рекомбинацией. Механизм этого явления 
представляется следующим: после двойного 
заражения клетки в первом цикле размноже-
ния вируса формируются вирусные частицы, 
включающие две разные матрицы РНК. В сле-
дующем цикле на этапе обратной транскрип-
ции происходит собственно рекомбинация, 
которая чаще всего является следствием сме-
ны матрицы в ходе «прыжков», совершаемых 
ОТ (рис. 2.3.24).

Результатом этого процесса становится 
формирование новых — рекомбинантных — 
вариантов вируса, которые способны наравне 
с основными подтипами циркулировать и вы-
зывать эпидемические вспышки; в этом случае 
их называют циркулирующими рекомбинан-
тными формами ВИЧ-1 (CRF — circulating 
recombinant forms). Вирусы, образовавшиеся 
подобным образом, но обнаруженные лишь од-
нажды, называют уникальными рекомбинан-
тными формами (URF — unique recombinant 
forms); многие из них имеют мозаичную струк-
туру генома, т.е. включают фрагменты несколь-
ких подтипов ВИЧ (рис. 2.3.25).

Распространение генетических вариантов 
ВИЧ-1 в мире неравномерно. В большинстве 
развитых стран преобладает подтип В, полу-
чивший широкое распространение в группе 
мужчин, практикующих секс с мужчинами. 
Подтип С составляет большинство в Индии 
и Южной Африке. В Бразилии преобладает 

Двойная
инфекция

Димеризация
геномов на

этапе
почкования

Гетерозиготная
вирусная
частица

Рекомбинантные
вирусные
частицы

Рекомбинация
на этапе

обратной
транскрипции

Рис. 2.3.24. Схема формирования рекомбинантных форм 
ВИЧ-1. На первом этапе происходит образование вирусов 
с гетерозиготным геномом. Эти гетерозиготные частицы 
заражают чувствительные клетки; на этапе обратной 
транскрипции образуются вирусы, геном которых вклю-
чает участки от обеих матриц. «Перекрёст» носит назва-

ние точки рекомбинации Рис. 2.3.25. Таксономические группы ВИЧ
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рекомбинантный вариант B/F, в Юго-Восточ-
ной Азии чаще других встречается рекомби-
нант A/E (рис. 2.3.26). В России с начала эпи-
демии в 1996 г. доминирует (более 90%) вари-
ант подтипа А ВИЧ-1; кроме него встречаются 
варианты подтипа В и других подтипов, а также 
рекомбинанты A/B и A/G.

Эпидемиология. Основные способы переда-
чи ВИЧ-инфекции характерны для всех парен-
теральных инфекций (таких, как гепатиты В 
и С) и включают:
 гетеро- и гомосексуальные контакты;
 кровь и её продукты: переливание крови, в/в 

потребление наркотиков, профессиональные 
заражения (например, при уколе иглой риск 
заражения составляет 0,3%);

 пересадку органов и тканей;
 вертикальную передачу (от матери к ребён-

ку); происходит внутриутробно, в период 
родов или при кормлении грудью;
ВИЧ-инфекция не передаётся при укусах 

кровососущих насекомых, бытовых контактах, 
через слюну и слезную жидкость.

Вероятность передачи ВИЧ-инфекции не-
одинакова в течение развития болезни; счита-
ется, что инфекционность коррелирует с вирус-
ной нагрузкой и максимальна на самых ранних 
стадиях инфекции (до появления специфиче-
ских противовирусных АТ) и на поздних ста-

диях при наличии симптомов иммунодефицита. 
Вопрос об отсутствии риска половой передачи 
ВИЧ при неопределяемой вирусной нагрузке 
как результате успешной терапии продолжает 
дебатироваться. Частота передачи ВИЧ-2 по 
сравнению с ВИЧ-1 снижена (половой путь — 
в 10 раз; от матери к ребёнку — в 20 раз). Воз-
можно, причина этого — низкая вирусная на-
грузка, характерная для ВИЧ-2-инфекции.

По данным ВОЗ, на конец 2010 г. число лю-
дей, живущих с ВИЧ, в мире составило 34 млн, 
из них 22,9 млн — в Африке. Эпицентром эпи-
демии, вызываемой ВИЧ-1, является Восточ-
ная Африка, ВИЧ-2 распространен преимуще-
ственно в Западной Африке, хотя в последние 
годы он всё чаще выявляется в странах Европы 
и юго-западных регионах Индии. В эндемич-
ных регионах ВИЧ-2 не вызывает эпидемии 
СПИДа; как было показано, это происходит 
главным образом благодаря высокой частоте 
встречаемости случаев асимптоматического 
течения ВИЧ-инфекции и длительной непро-
грессии.

Географическое распространение и распре-
деление по группам риска заражения в мире не-
равномерны. В Африке ВИЧ-инфекция макси-
мально распространена в странах, расположен-
ных к югу от Сахары. Инфекция не ограничена 
определёнными группами риска, соотношение 

Рис. 2.3.26. Распространение генетических вариантов ВИЧ-1 в мире
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мужчин и женщин равно примерно 1:1, а в неко-
торых странах женщины составляют большин -
ство. Распространённость значительна в некото-
рых, прежде всего урбанизированных, регионах 
(в Заире и Уганде 7 и 18% среди доноров крови 
соответственно); в Ботсване и Южной Афри-
ке 24,8 и 17,8% взрослого населения заражены 
ВИЧ соответственно.

В Южной Америке и странах Карибского ре-
гиона с ВИЧ-инфекцией живут около 1,5 млн 
человек (данные 2010 г.). Основной путь зара-
жения — гомо- и гетеросексуальные контакты, 
соотношение мужчин и женщин равно пример-
но 4:1, распространённость — 1–2,5%.

В странах Азии число инфицированных со-
ставляло в 2010 г. 4,8 млн, из них половина — 
в Индии. В этом регионе наблюдается значи-
тельный рост распространённости ВИЧ-инфек-
ции в основном среди работников секс-бизнеса 
(Таиланд) и лиц, употребляющих инъекцион-
ные наркотики (Китай), от них распростране-
ние инфекции продолжается в популяции по-
средством незащищённых гетеросексуальных 
контактов (Индия, Камбоджа, Вьетнам).

В развитых странах общее число людей, жи-
вущих с ВИЧ, продолжает расти отчасти бла-
годаря применению продлевающей жизнь ан-
тиретровирусной терапии, отчасти из-за роста 
числа новых диагнозов ВИЧ в Западной Евро-
пе начиная с 2002 г. (в большей степени за счёт 
притока рабочей силы из Восточной Европы). 
Основным фактором риска ВИЧ-инфекции ос-
таётся небезопасный секс между мужчинами 
(44% всех случаев ВИЧ-инфекции), незащи-
щённые гетеросексуальные половые отношения 
(34% случаев) и использование нестерильного 
инъекционного инструментария для потребле-
ния наркотиков (17%). Суммарное число лиц, 
живущих с ВИЧ в Северной Америке и Запад-
ной Европе, в 2010 г. составило 2,3 млн.

Эпидемия ВИЧ в Российской Федерации 
и странах СНГ продолжает развиваться. Общее 
число зарегистрированных инфицированных 
лиц достигает 1,5 млн, распространённость — 
0,9%; около 90% новых случаев приходится на 
Россию и Украину. С 2001 г. распространён-
ность возросла на 250%, что позволяет расцени-
вать эпидемию в регионе как развивающуюся 

самыми высокими темпами в мире. Для срав-
нения: за тот же период распространённость 
в Африке снизилась с 5,8 до 5,0%, в Юго-Вос-
точной Азии произошла стабилизация на уров-
не 0,3%.

Эпидемии в других странах региона, хотя 
и значительно меньшие по масштабам, также 
продолжают расти: число инфицированных 
в Казахстане, Киргизии и Узбекистане исчис-
ляется уже десятками тысяч, в Армении, Гру-
зии и Азербайджане счёт идёт на тысячи, при 
этом скорость распространения ВИЧ-инфек-
ции не снижается.

Размножение ВИЧ в клетке. ВИЧ-1 и ВИЧ-2 
относятся к ретровирусам С-типа; структура 
вирусной частицы и генома, особенности ре-
пликации и жизненного цикла этих вирусов 
описаны в пар. 1.2.2.5.12. Репликация ретро-
вирусов подвержена ошибкам (в основном на 
стадии обратной транскрипции) и характери-
зуется высокой частотой спонтанных мутаций 
(в среднем происходит от 1 до 10 ошибок на 
один геном за один цикл репликации). Из-за 
высокой скорости репликации вируса и боль-
шой частоты мутаций у одного и того же 
больного накапливается множество близких 
вариантов вируса, называемых квазивидами. 
В результате отбора (например, под действием 
лекарственных препаратов и иммунитета) пре-
имущественно сохраняются квазивиды, при-
обретшие в результате мутаций устойчивость 
к антиретровирусным препаратам (ген pol) 
и факторам иммунной защиты (гены структур-
ных и неструктурных белков).

Функция регуляторных (Tat и Rev) и до-
полнительных (Nef, Vpr, Vpu (Vpx у ВИЧ-2) 
и Vif) белков, синтезирующихся на ранних эта-
пах репликации, известна лишь отчасти.

Белки Tat и Rev накапливаются в ядре и свя-
зываются с определёнными участками вирусной 
РНК: первый с трансактивируемым регулятор-
ным элементом (TAR) в области длинных кон-
цевых повторов, второй — с Rev-чувствитель-
ным регуляторным элементом (RRE) в области 
гена env. Белок Tat активирует транскрипцию 
промоторной области LTR и необходим для 
репликации вируса. Белок Rev обеспечивает 
транспорт несплайсированных форм мРНК 
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из ядра и переключение синтеза регуляторных 
белков на синтез структурных.

Белок Nef подавляет экспрессию моле-
кул CD4 и HLA классов I и II на поверхно сти 
инфицированных клеток, позволяя вирусу 
ускользать от распознавания CTL и CD4+-Т-
хелперами. Белок Vpr играет важную роль в пе-
реносе провируса в ядро и вызывает задержку 
пролиферации клетки в фазе G2. Белок Vpu 
ВИЧ-1 участвует в разрушении комплексов 
CD4-gp160 в эндоплазматической сети, по-
зволяя тем самым gp160 включаться в форми-
рование новых вирионов. Функция белка Vpx 
ВИЧ-2 изучена недостаточно; он причастен 
к ядерному импорту и важен для эффективной 
репликации ВИЧ-2 в моноцитах, но не в T-кле-
точных линиях. Белок Vif блокирует ингиби-
торную активность APOBEC-3G — внутрик-
леточного фермента, дезаминирующего цито-
зин в составе мРНК или ДНК, что приводит 
к накоплению мутаций G/A и распаду вирус-
ной ДНК. APOBEC-3G синтезируется в лим-
фоцитах и макрофагах — основных мишенях 
ВИЧ-инфекции, таким образом, Vif подавляет 
размножение ВИЧ-1 в этих клетках.

Патогенез. Основным рецептором для про-
никновения ВИЧ-1 в клетку является CD4, 
присутствующий на поверхности Т-хелперов 
и макрофагов, а также дендритных клеток, кле-
ток Купфера, микроглиальных клеток и мно-
гих других. В роли корецепторов выступают 

рецепторы хемокинов CCR5 или CXCR4. 
После связывания с рецептором CD4 gp120 
претерпевает конформационные изменения, 
обеспечивающие последующее эффективное 
взаимодействие его с корецептором, затем 
в gp41 начинаются конформационные изме-
нения, в результате которых он укорачивает-
ся и внедряется в мембрану клетки-мишени 
(рис. 2.3.27). На последнем этапе происходит 
слияние мембран вируса и клетки с последую-
щим высвобождением содержимого вирусной 
частицы в цитоплазму.

Главная мишень вируса — макрофаги и ак-
тивированные CD4+-T-клетки. Ключевым 
местом репликации ВИЧ служит лимфоидная 
ткань (подслизистая кишечника и лимфоузлы). 
Ведущим звеном патогенеза ВИЧ-инфекции 
является гибель CD4+-T-клеток и связанное 
с ней угнетение всех звеньев иммунной сис-
темы. Основной причиной гибели T-клеток 
в первые годы исследования ВИЧ-инфек-
ции считали неконтролируемую репликацию 
и цитопатический эффект вируса, однако эти 
представления не подтвердились множеством 
наблюдений. Современные взгляды связывают 
механизм сокращения популяции Т-клеток 
в первую очередь не с непосредственным их 
инфицированием, а с гиперактивацией и, ес-
тественно, следующим за ней апоптозом мно-
жественных клонов Т-хелперов, среди которых 
преобладают не-ВИЧ-специфические. Степень 

Рис. 2.3.27. Проникновение ВИЧ в чувствительную клетку:
CD4 — рецептор клетки; CCR5 — один из корецепторов; gp41 и gp120 — оболочечные белки ВИЧ
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активации, определяемая наличием особых 
маркеров на Т-клетках (например, CD38), 
прогнозирует скорость прогрессии ВИЧ-ин-
фекции и СПИДа более точно, чем классичес-
кие показатели — вирусная нагрузка и число 
CD4+-Т-клеток. В отличие от ВИЧ-инфекции 
у человека инфицирование приматов — есте-
ственных хозяев вирусов никогда не приводит 
к хронической активации, несмотря на высокий 
уровень репликации обезьяньих вирусов.

Феномен хронической неспецифической ги-
перактивации Т-клеток единственного объясне-
ния не имеет. Наиболее популярная теория в ос-
нову его помещает комплексную дисфункцию 
иммунной системы, являющуюся результатом 
нарушения целостности слизистого барьера ки-
шечного тракта. По мнению сторонников этой 
теории, это нарушение происходит в период 
острой ВИЧ-инфекции, сопровождаемой мас-
сивной гибелью CD4-Т-клеток в подслизистой. 
Следствием этой дисфункции является транс-
локация микробных продуктов (например, 
липополисахаридов) через стенку кишечника 
в системную циркуляцию. В свою очередь, мик-
робные продукты обладают способностью сти-
мулировать широкий спектр иммунных клеток, 
включая неинфицированные ВИЧ лимфоциты, 
В-клетки и макрофаги. Активация этих клеток, 
начавшись с их пролиферации, всегда заверша-
ется их апоптозом. Дополнительным фактором 
хронической активации становятся антигены 
окружающей среды и оппортунистических (т.е. 
постоянно присутствующих в организме) инфек-
ций, особенно на последних стадиях инфекции.

Формирование обширного пула активиро-
ванных Т-клеток даёт начало порочному кру-
гу, поскольку ВИЧ инфицирует и уничтожает 
в первую очередь именно активированные клет-
ки (рис. 2.3.28). Убыль CD4-Т-клеток включа-
ет механизмы гомеостаза иммунной системы, 
которые стимулируют активацию и пролифе-
рацию Т-клеток и тем самым создают новые 
мишени для вируса. Параллельно с этим проис-
ходит сокращение популяции наивных Т-кле-
ток как в количественном, так и качественном 
отношении.

У пациентов, получающих антиретровирус-
ную терапию, степень активации иммунной 

системы значительно снижается, однако ни-
когда не возвращается к нормальному уровню 
даже при условии стабильно недетектируемой 
вирусной нагрузки. Причиной этого считают 
остаточный уровень репликации ВИЧ в клет-
ках-резервуарах.

При естественном течении ВИЧ-инфекции 
(в отсутствие лечения) число CD4+-T-клеток 
постепенно снижается, параллельно с этим про-
исходят нарушение функции хелперов и сдвиг 
продукции клеток Th1, обеспечивающих синтез 
факторов противовирусного иммунитета, в сто-
рону выработки Th2-лимфоцитов, активирую-
щих воспалительную реакцию и гуморальный 
иммунный ответ.

Дендритные клетки при ВИЧ-инфекции вы-
ступают в двух противоположных ролях — вы-
полняют присущую им антигенпрезентирую-
щую функцию и способствуют переносу ВИЧ-1 
в лимфоузлы благодаря присутствию на их по-

Рис. 2.3.28. Гипотетический механизм гибели CD4-Т-кле-
ток (Т-хелперов) в результате хронической активации 

иммунной системы
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верхности молекул DC-SIGN, способных свя-
зывать вирус.

CTL (CD8+-T-клетки) играют ключевую 
роль в сдерживании репликации ВИЧ на ран-
них этапах. Со временем CTL-ответ ослабевает 
отчасти из-за появления «ускользающих» му-
тантов: распознанные ранее эпитопы переста-
ют быть иммунодоминантными. Функция CTL 
у ВИЧ-инфицированных снижена, им прису-
щи недостаток перфорина и незрелый фено-
тип. Показано, что чем больше спектр иммун-
ных молекул (ИЛ-2, ИФН-, ФНО-, CD107a 
и MIP-1), который продуцируют CD8+-T-
клетки, тем дольше они сохраняют свою анти-
вирусную активность. Число CD8+-T-клеток 
в ходе ВИЧ-инфекции также снижается, хотя 
и не так существенно, как у Т-хелперов, воз-
можно, будучи вторичным результатом потери 
специфичных T-хелперов.

Роль гуморального иммунного ответа в те-
чении ВИЧ-инфекции изучена меньше. Оче-
видно, что эффективность гуморального ответа 
в природных условиях недостаточна для эли-
минации вируса. Наличие нейтрализующих АТ 
у ВИЧ-инфицированных подтверждено рядом 
исследований, однако появление этих АТ, по-
видимому, запаздывает: ко времени, когда это 

происходит, в плазме появляются и новые ва-
рианты вируса; таким образом, вирус постоян-
но «ускользает» от АТ.

Для ВИЧ-2 характерны сниженные вирулен-
тность и патогенность по сравнению с ВИЧ-1 
и частичный иммунный контроль инфекции; 
некоторые штаммы ВИЧ-2 независимы от 
CD4-рецепторов и способны инфицировать 
клетки, используя другие рецепторы. Клини-
чески латентный период продолжается в сред-
нем 10 лет и более, многие инфицированные 
остаются асимптоматичными в течение всей 
жизни, уровень смертности на 70% ниже, чем 
у ВИЧ-1-инфицированных.

Отличительная особенность персистенции 
ВИЧ — формирование пула инфицированных 
CD4+-T-клеток памяти, выступающих в роли 
основного резервуара латентной ВИЧ-инфек-
ции (другими резервуарами служат макрофаги, 
дендритные клетки, микроглиальные клетки 
мозга, естественные киллеры и др.).

Инфицирование таких клеток, как принято 
считать, происходит в тот момент, когда они 
переходят из состояния активации в состояние 
покоя; в этот короткий период жизни Т-клеток 
они ещё пермиссивны для заражения, но уже 
не способны экспрессировать вирусный ге-

Рис. 2.3.29. Схема формирования пула инфицированных CD4+-T-клеток памяти
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ном (рис. 2.3.29). Вскоре после внедрения ви-
руса клетки переходят в латентное состояние 
с низким уровнем процессов биосинтеза. Свою 
способность к продукции ВИЧ они сохраня-
ют и могут быть реактивированы в результате 
встречи с антигеном или действия цитокинов.

По мере образования и репликации новых 
вариантов вируса, включая лекарственно-ус-
тойчивые, они также сохраняются в резервуа-
рах. Время полужизни CD4+-T-клеток памяти 
составляет в среднем 44 мес., что в сочетании 
со способностью к делению делает их практиче-
ски пожизненными источниками вируса, прин-
ципиально затрудняет лечение и пока делает 
невозможным полное избавление организма от 
инфекции.

Лабораторная диагностика. Как правило, 
основанием для диагноза ВИЧ-инфекции слу-
жит обнаружение специфических АТ к ВИЧ, 
которые есть фактически у 100% ВИЧ-инфи-
цированных. Наличие АТ свидетельствует 
о реакции гуморального иммунитета на вирус, 
однако не обеспечивает ни защиту от ВИЧ, ни 
иммунитет к ВИЧ-инфекции.

Постановка лабораторного диагноза вклю-
чает обычно скрининговый тест ИФА с исполь-
зованием сыворотки или плазмы венозной кро-
ви, в случае положительного результата — пов-
торный ИФА в тест-системе с более высокой 
специфичностью, чем в первой тест-системе, 
и подтверждающий тест с применением имму-
ноблота. Согласно критерию ВОЗ, результат 
иммуноблота считают положительным при 
наличии двух полос, соответствующих белкам 
группы Env (gp41/gp120/gp160); существуют 
и другие критерии интерпретации результатов 
иммуноблота. В регионах с высокой распро-
странённостью ВИЧ-инфекции приняты стра-
тегии, в которых иммуноблот заменяют треть-
им ИФА (менее 10%) и даже сокращают число 
тестов до двух ИФА (более 10%).

Альтернативой скрининговому ИФА счита-
ются экспресс-тесты последнего поколения, ко-
торые сравнялись с ИФА по чувствительности 
и специфичности и предназначены для иссле-
дования цельной или капиллярной крови. В их 
основе лежит один из четырех методов: реакция 
агглютинации, ИФА на полимерных мембра-

нах (тест-полоски), иммунологический филь-
трационный анализ либо иммунохроматогра-
фия. Экспресс-тесты применяются в ургентных 
ситуациях (экстренная операция, роды), полу-
чение положительного результата требует под-
тверждения в лабораторных условиях.

Дополнительными признаками присутствия 
ВИЧ в организме являются антиген р24 ВИЧ, 
выявляемый методом ИФА, нуклеиновые кис-
лоты ВИЧ (РНК и провирусная ДНК), а также 
вирус, изолированный в культуре (диагности-
ческого значения не имеет).

Антиген р24 ВИЧ присутствует в сыворотке 
крови на ранних этапах инфекции и не выяв-
ляется в латентном периоде в обычном тесте 
(его можно обнаружить, применяя тест с дис-
социацией иммунных комплексов). Современ-
ные скрининговые тесты ИФА одновременно 
выявляют р24-антиген и специфические про-
тивовирусные IgM и IgG. Таким способом час-
тично преодолевается одна из важнейших проб-
лем тестирования донорской крови на ВИЧ, 
т.н. «период диагностического окна»: это срок, 
который проходит с момента заражения ВИЧ 
до появления диагностируемого уровня АТ (со-
ставляет от 21 дня до 3 мес.). Дополнительным 
методом решения этой проблемы в последние 
годы стало применение молекулярных методов 
детекции РНК ВИЧ в плазме крови (например, 
ПЦР).

Анализ провирусной ДНК ВИЧ, содержа-
щейся в лимфоцитах крови, применяется глав-
ным образом в диагностике ВИЧ-инфекции 
у детей, рождённых ВИЧ-инфицированными 
матерями, так как положительный ИФА-тест 
на ВИЧ у большинства из них связан с при-
сутствием материнских АТ. Обнаружение ДНК 
позволяет установить диагноз и начать в случае 
необходимости лечение ВИЧ-инфекции начи-
ная с первых дней жизни.

Для исключения вероятности ложноотрица-
тельного результата у ребёнка ПЦР-тест парал-
лельно проводят с кровью матери; это позволяет 
установить, способен ли используемый тест оп-
ределить штамм ВИЧ, заведомо общий для ма-
тери и ребёнка. Если ПЦР в материнской крови 
дал положительный результат, отрицательный 
результат ПЦР при исследовании крови ребён-
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ка можно считать достоверным. Окончательное 
исключение диагноза ВИЧ-инфекции у ДНК-
отрицательных детей проводится на основании 
отрицательных результатов ИФА.

Контроль эффективности специфической 
противовирусной терапии. Для определения 
момента начала терапии, а также для рутинной 
оценки эффективности применяемых схем ле-
чения используются два основных метода — 
определение вирусной нагрузки (числа копий 
РНК в мл крови) и подсчёт числа CD4+-T-кле-
ток (иногда одновременно с этим определяют 
число CD8+-T-клеток и другие иммунологиче-
ские параметры).

Для количественного определения РНК 
ВИЧ в плазме крови, взятой из вены с добав-
лением ЭДТА, применяют ПЦР либо другие 
молекулярные тесты («разветвление ДНК», ли-
газная цепная реакция, ПЦР-РВ).

В случае неуспеха терапии (см. ниже) реко-
мендуется проведение анализа ВИЧ на лекар-
ственную устойчивость. Применяются два вида 
тестов — генотипические и фенотипические. 
Фенотипические тесты позволяют оценить чув-
ствительность вируса к антивирусному препара-
ту путём определения концентрации лекар ства, 
подавляющего размножение вируса in vitro. Ге-
нотипические тесты выявляют мутации в гено-
ме вируса, ассоциированные с лекарственной 
устойчивостью, путём определения полной или 
частичной последовательности гена, направля-
ющего синтез основных ферментов ВИЧ — про-
теазы и обратной транскриптазы.

Клиническая картина. Клиническая клас-
сификация ВИЧ-инфекции (В.И. Покровский, 
2001) включает:
1) стадию инкубации — период от момента за-

ражения до появления реакции организма 
в виде клинических симптомов острой ин-
фекции и/или выработки АТ, с продолжи-
тельностью от 3 нед. до 3 мес.;

2) стадию первичных проявлений, связанную 
с первичным ответом организма на внедре-
ние и репликацию ВИЧ; продолжительность 
её составляет один год с момента появления 
симптомов острой инфекции или серокон-
версии. Существует несколько вариантов/
фаз течения этой стадии:

 2А — «бессимптомная», характеризует-
ся отсутствием каких-либо клинических 
симптомов ВИЧ-инфекции;

 2Б — «острая инфекция без вторичных 
заболеваний», проявляется разнообраз-
ной клинической симптоматикой (моно-
нуклеозоподобный синдром);

 2В — «острая инфекция с вторичными 
заболеваниями» (кандидозы, герпетиче-
ская инфекция);

3) субклиническую стадию, характеризующу-
юся медленным ростом иммунодефицита; 
длительность её составляет в среднем 6–
7 лет;

4) стадию вторичных заболеваний, связанную 
со значительным иммунодефицитом и за-
канчивающуюся в среднем через 10–12 лет 
с момента заражения;

5) терминальную стадию, проявляющуюся не-
обратимым течением вторичных заболева-
ний.
Основные проявления ВИЧ-инфекции 

и СПИДа связаны с развитием оппортунисти-
ческих заболеваний, к числу которых относят-
ся инфекции (протозойные — пневмоцистная 
пневмония, токсоплазмоз, криптоспордиоз, 
грибковые — кандидоз, гистоплазмоз, бакте-
риальные — Mycobacterium avium, вирусные — 
ЦМВ- и герпесная инфекция, гепатиты В и С), 
опухоли (саркома Капоши, злокачественная 
лимфома), неврологические нарушения (эн-
цефалопатия, СПИД-дементный комплекс), 
кожные проявления (себорейный дерматит, 
герпес, контагиозный моллюск), поражения 
ЖКТ (диарея). Инфекция, вызываемая ВИЧ-2, 
манифестирует сходным образом; некоторые 
отличия есть в структуре заболеваемости. Так, 
в эндемичных регионах ВИЧ-2-ассоциирован-
ный энцефалит встречается в 18 раз чаще, чем 
при ВИЧ-1-инфекции, а саркома Капоши, на-
оборот, в 14 раз реже.

Лечение. Согласно большинству междуна-
родных рекомендаций, момент начала терапии 
ВИЧ-инфекции определяется повышением ви-
русной нагрузки до 50–100 тыс. копий РНК/мл 
(эти значения — предмет постоянного уточне-
ния), если число CD4+-T-клеток в крови не 
менее 350/мл. Все пациенты с клинически вы-
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раженной ВИЧ-инфекцией, а также с числом 
CD4+-T-клеток менее 350 подлежат лечению. 
Все рекомендуемые в настоящее время схемы 
терапии включают не менее трёх препаратов 
(высокоактивная антиретровирусная терапия, 
ВААРТ).

Вирусная нагрузка в результате высоко-
эффективного лечения обычно снижается до 
неопределяемого уровня, т.е. менее 50–400 ко-
пий РНК/мл (вирусологический успех). Недо-
статочная эффективность лечения, требующая 
изменения схемы ВААРТ, регистрируется либо 
при отсутствии снижения вирусной нагрузки 
через 16 нед. от начала применения схемы, либо 
при получении двух возрастающих значений 
в последовательно взятых образцах плазмы. 
Однократно зарегистрированное повышение 
вирусной нагрузки с последующим возвраще-
нием к неопределяемому уровню («скачок») не 
считается поводом для немедленного измене-
ния схемы ВААРТ. Относительно низкая ви-
русная нагрузка перед началом и значительное 
стабильное снижение в ходе лечения — хоро-
ший прогностический признак.

Иммунологический успех лечения опреде-
ляется как рост содержания CD4+-T-клеток, 
иммунологической неудачей ВААРТ считает-
ся отсутствие прироста или сокращение числа 
лимфоцитов CD4. Иммунологический успех 
терапии не всегда совпадает с максимальным 
подавлением вирусной нагрузки, иногда число 
CD4+-T-клеток растет даже при незначитель-
ном сокращении виремии. Исходная вирусная 
нагрузка непосредственно иммунологический 
успех не определяет, но степень её снижения 
на фоне терапии может прогнозировать повы-
шение числа клеток.

Клинический успех/неудача лечения зави-
сит от его вирусологического и иммунологиче-
ского результата и понимается как отсутствие/
развитие неблагоприятного исхода (оппорту-
нистических заболеваний, смерти). При этом 
болезнь не всегда свидетельствует о клиничес-
кой неудаче лечения, пример этому — синд-
ром восстановления иммунитета, при котором 
в первые недели после начала антиретровирус-
ной терапии обостряются предсуществующие 
латентные бессимптомные инфекции на фоне 

роста числа CD4+-T-клеток и возобновления 
функции иммунной системы.

В настоящее время для лечения ВИЧ-инфек-
ции доступно несколько групп антиретровирус-
ных препаратов, действие которых направлено 
на разные этапы жизненного цикла вируса: нук-
леозидные и нуклеотидные ингибиторы обрат-
ной транскриптазы, ненуклеозидные ингиби-
торы ОТ, ингибиторы протеазы, ингибиторы 
интегразы, антагонисты корецепторов (мара-
вирок) и ингибиторы слияния (энфувиртид). 
На испытаниях находятся ингибиторы при-
крепления и ингибиторы созревания (см. ни-
же), а также несколько принципиально новых 
препаратов. Общее число зарегистрированных 
препаратов, включая комбинированные, превы-
шает 30 и продолжает расти.

Действие нуклеозидных ингибиторов ОТ 
(зидовудин, ставудин, ламивудин) направлено 
на ОТ ВИЧ, при этом они конкурируют с есте-
ственными нуклеозидами, аналогами которых 
являются. Изменение в молекуле рибозы нук-
леозидных ингибиторов приводит к неспособ-
ности образовывать фосфодиэфирную связь, 
поэтому при их встраивании в растущую цепь 
ДНК её синтез останавливается. Нуклеозидные 
ингибиторы дают множество отдалённых по-
бочных эффектов, в числе которых угнетение 
кроветворения, лактацидоз, полинейропатия 
и панкреатит. В значительной степени побоч-
ные эффекты нуклеозидных ингибиторов обус-
ловлены токсическим действием на митохонд-
рии, синтез ДНК которых они ингибируют.

Объектом действия ненуклеозидных инги-
биторов ОТ (невирапин, делавирдин, эфави-
ренз) также является ОТ ВИЧ: средства этой 
группы неконкурентно связываются с обратной 
транскриптазой в непосредственной близости 
от участка присоединения к ней нуклеозидов. 
Образовавшийся комплекс блокирует участок 
связывания обратной транскриптазы, в ре-
зультате процесс полимеризации существенно 
замедляется. Лечение ненуклеозидными инги-
биторами осложнено тем, что риск перекрёст-
ной лекарственной устойчивости на фоне их 
приёма очень высок, однако ненуклеозидный 
ингибитор в сочетании с двумя нуклеозидными 
ингибиторами чрезвычайно эффективен.
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Ингибиторы протеазы (индинавир, сакви-
навир) встраиваются в активный участок фер-
мента и препятствуют тем самым расщеплению 
полипротеина Gag–Pol на отдельные белки 
и последующему созреванию вирусных частиц, 
которые становятся неспособны заражать но-
вые клетки. Все ингибиторы протеазы оказыва-
ют побочное действие на ЖКТ, при длительном 
применении способны вызывать липодистро-
фию и дислипопротеинемию.

Ингибиторы интегразы (ралтегравир) дей-
ствуют на один из этапов интеграции — реак-
цию переноса цепи (см. пар. 1.2.2.5.12). Клю-
чевым моментом действия RAL является не 
изменение конфигурации и непосредственное 
блокирование активного центра, а связывание 
с концевыми участками молекулы ДНК, кото-
рые образуются в результате 3-процессинга, 
при этом важная роль принадлежит молекулам 
Mg2+. Недостаток этой группы препаратов — 
значительная вероятность формирования ус-
тойчивых штаммов. Относительно механизма 
устойчивости к ингибиторам интегразы пока 
известно немногое, однако очевидно, что му-
тации резистентности ассоциированы с каки-
ми-то дефектами каталитического центра, при-
водящими к изменениям распознавания ДНК 
и связывания ионов металлов.

Процесс проникновения ВИЧ в клетку-
мишень — CD4+-лимфоцит — состоит из трёх 
основных этапов: 1) прикрепление ВИЧ к мем-
бранному рецептору — молекуле CD4 (ми-
шень для ингибиторов прикрепления); 2) вза-
имодействие ВИЧ с корецепторами CCR5 или 
CXCR4 (мишень для блокаторов корецепто-
ров); 3) слияние ВИЧ с лимфоцитом (мишень 
для ингибиторов слияния).

Существующие на сегодня три класса ле-
карственных средств — ингибиторы прикреп-
ления, блокаторы корецепторов и ингибиторы 
слияния — объединены в группу ингибиторов 
проникновения. Первый из этих классов нахо-
дится в разработке.

Блокаторы (антагонисты) корецепторов 
пока представлены одним препаратом — мара-
вироком, который способен связывать молеку-
лы клеточного рецептора CCR5, препятствуя 
этим его взаимодействию с вирусной частицей. 

В ходе естественного патогенеза ВИЧ-инфек-
ции может происходить смена фенотипа ВИЧ 
с преобладанием CXCR4-тропных вариантов, 
нечувствительных к маравироку, поэтому пе-
ред назначением этого препарата обязательно 
определение тропизма ВИЧ; для этого разрабо-
таны гено- и фенотипические методы.

Ингибитор слияния (фузии) энфувиртид 
связывается с белком ВИЧ gp41 во время сли-
яния ВИЧ с клеткой-мишенью, препятствуя 
изменению его конформации и сокращению. 
Препарат достаточно эффективен, однако вво-
дится подкожно и вызывает большое число по-
бочных эффектов. Стабильные концентрации 
энфувиртида поддерживать трудно, возможно, 
поэтому мутации устойчивости к энфувиртиду 
возникают относительно быстро. В резервной 
терапии этот препарат может быть полезен 
многим пациентам, тем не менее в отдалённой 
перспективе, по-видимому, не выдержит конку-
ренции с новыми лекарствами.

Подсчитано, что к 2015 г. половина из ныне 
живущих лиц с ВИЧ благодаря ВААРТ до-
стигнет возраста 50 лет и более. Известно, 
что благополучное старение включает в себя 
8 факторов: продолжительность жизни, био-
логическое здоровье, эффективность мышле-
ния, ментальное здоровье, социальная адап-
тация, продуктивность, личностный контроль 
и удовлетворенность жизнью. К сожалению, 
ВИЧ-инфекция и эффекты её лечения пока не 
позволяют обеспечить соблюдение всех этих 
условий полностью, поэтому разработки но-
вых препаратов направлены как на повышение 
собственно противовирусной эффективности, 
так и на максимальное приближение качества 
жизни пациентов к нормальному.

Профилактические мероприятия. Основ-
ные направления профилактики ВИЧ-инфек-
ции соответствуют основным путям передачи 
инфекции. Для всех путей передачи общими 
являются методы работы, направленные на 
разъяснение правил безопасного поведения, 
обучение молодёжи в школах и институтах, 
привлечение средств массовой информации, 
а также все методы, предназначенные для мак-
симально раннего выявления ВИЧ-инфекции 
и своевременного предупреждения партнёров.
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К специфическим способам профилактики 
полового пути передачи ВИЧ-инфекции отно-
сятся отдаление начала половой жизни, ограни-
чение числа партнёров, постоянное и правиль-
ное применение презервативов.

Для профилактики парентеральной переда-
чи ВИЧ основным является скрининг донор -
ской крови, а также методы карантинизации 
и ин активации инфекционных агентов в кон-
сервированной крови. Для профилактики пере-
дачи вируса через инструментарий для употреб-
ления наркотиков в некоторых странах введены 
программы обмена шприцев для потребителей 
инъекционных наркотиков. Профилактика про-
фессионального заражения основана на обеспе-
чении максимально безопасного стиля работы, 
в случае осуществления риска применяют-
ся программы профилактического лечения.

Профилактика передачи ВИЧ от матери 
к ребёнку включает три основных подхода: на-
значение будущей матери специфического кур-
са лекарственной профилактики, проведение 
кесарева сечения и отказ от грудного вскарм-
ливания. При условии реализации всех трёх 
способов профилактики доля инфицированных 
детей сокращается до 1%.

В эпоху широкомасштабного применения 
ВААРТ один из важнейших методов профилак-
тики заражения ВИЧ — своевременное назна-
чение терапии и повышение приверженности 
к лечению. Эффективная терапия уменьшает 
вероятность заражения партнёра на фоне низ-
кой вирусной нагрузки, а также делает менее 
вероятным возникновение лекарственно-ус-
тойчивых штаммов, повышая шансы на страте-
гический успех лечения в популяции в целом.

Профилактическая вакцина. Эффективная 
профилактическая (защищающая от зараже-
ния) вакцина должна быть основана в первую 
очередь на нейтрализующих АТ, а также вы-
зывать достаточно эффективный клеточный 
иммунный ответ. Природные АТ к ВИЧ обла-
дают некоторой нейтрализующей активностью, 
однако её недостаточно для создания защиты 
как по причине «ускользания» вируса от гу-
морального ответа, так и в силу недостаточной 
эффективности самих АТ. Сходные причины 
ограничивают возможности выработки клеточ-

ного ответа, способного элиминировать вирус. 
Тем не менее все попытки создания вакцины, 
предпринятые к настоящему времени и оказав-
шиеся практически безуспешными, основаны 
на сочетании искусственных антигенов, при-
званных индуцировать выработку АТ (белки 
групп Gag и Env) и CTL (те же белки и неко-
торые антигены регуляторных и вспомогатель-
ных белков).

Основные подходы к созданию вакцины 
(т.е. способы создания и сочетания антигенов) 
против ВИЧ включают: 1) живые аттенуиро-
ванные вакцины; 2) инактивированный вирус; 
3) живые рекомбинантные вакцины на основе 
вирусов; 4) синтетические пептиды; 5) реком-
бинантные ДНК; 6) нативные белки вируса 
(Env, Gag); 7) антиидиотипические АТ.

Опасность применения двух первых вариан-
тов потенциальной вакцины очевидна, поэтому 
их испытания на человеке не проводятся и не 
будут проводиться. Живые рекомбинантные 
вирусы (осповакцина, аденовирус), способные 
поддерживать высокий уровень синтеза спе-
цифических антигенов и вызывать оба вида 
иммунного ответа, служат основой для разра-
ботки современных вакцин, однако их приме-
нение связано с возможностью побочных эф-
фектов. Применение синтетических пептидов 
осложняется невозможностью воспроизвести 
в их составе объёмную структуру природных 
антигенов вируса; та же проблема касается 
и рекомбинантных белков, имитирующих ви-
русные антигены. Комбинирование подходов 
и применение улучшенных схем иммунизации, 
возможно, позволит в будущем решить проб-
лему вакцинирования против ВИЧ; предва-
рительные варианты вакцины могут обладать 
частичной защитной способностью.
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2.3.6. Полиомавирусные 
инфекции (см. пар. 1.2.1.3.11) 
(Львов Д.К.)

Возбудитель относится к сем. Polyomaviridae 
роду Polyomavirus, включающему вирусы чело-
века — полиомавирус BK (BKPyV — BK polyo-
mavirus) и JC (JCPyV — JC polyomavirus), 5 ви-
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русов обезьян, один вирус КРС, один вирус 
сирийских хомяков, два вируса мышей, один 
вирус кроликов и один вирус птиц. Возможно, 
в род будут также включены два вируса чело-
века (HPyV 6 и HPyV 8), 11 вирусов млекопи-
тающих (обезьян, летучих мышей, крыс) и три 
вируса птиц [1, 4, 7, 9, 12–14, 20, 29].

В 1971 г. D. Walker и соавт. выделили из 
ткани мозга больного демиелинизирующей 
прогрессирующей многофокусной лейкоэнце-
фалопатией (ПМЛ) вирус JC, а S. Gardner вы-
делила похожий вирус, названный BK, из мочи 
больного после супрессивной терапии по по-
воду заболевания почек (эти вирусы получили 
свои названия по инициалам больных).

Вирус JC многократно обнаруживали 
у больных ПМЛ, обычно заканчивающейся ле-
тально [15]. Вирус BK ассоциируется с гемор-
рагическим циститом, острым респираторным 
заболеванием детей, опухолями мозга, а также 
инсулиномой [8]. Оба вируса персистируют 
в почках и выделяются с мочой после реакти-
вации латентной инфекции.

Полиомавирусы млекопитающих часто за-
ражают своих хозяев без клинической симп-
томатики, в виде персистирующей инфекции. 
В других случаях возникает лёгкая симптома-
тика со стороны мочевого тракта и верхних от-
делов респираторного тракта [11].

Вирусы человека имеют глобальное распро-
странение с АТ у большинства здорового насе-
ления [19]. Заражение зачастую имеет место 
в детском возрасте с последующей пожизнен-
ной персистенцией вируса в миндалинах, ниж-
них отделах мочевого тракта, лимфатических 
тканях, костном мозге. Нередко поражаются 
почки. Реактивация вируса может происходить 
в период снижения иммунитета, включая ВИЧ-
инфекцию [2, 16], в период беременности.

Вирусы способны повреждать клетки моче-
вой системы, обладают почечным тропизмом. 
При проникновении в ЦНС могут вызывать 
латентную инфекцию, а в некоторых случаях 
смертельную ПМЛ, обычно у детей с нару-
шенным иммунитетом [6, 15]. Считается, что 
ПМЛ служит причиной 2–4% летальных исхо-
дов у больных ВИЧ-инфекцией и получающих 
иммуносупрессивную терапию. Наиболее часто 
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поражается головной мозг с прогрессирующей 
симптоматикой: параличами, двигательными, 
речевыми и оптическими расстройствами, на-
рушениями психики. Летальный исход на-
ступает обычно в течение 6 мес. [14]. Ограни-
ченный терапевтический успех отмечен при 
использовании ИФН-, ингибировании реп-
ликации вирусной ДНК с помощью аналогов 
нуклеиновых кислот и восстановлении иммун-
ного статуса [8]. Для ранней диагностики по-
ражения ЦНС используется комплекс методов, 
включающих электроэнцефалографию, МРТ, 
компьютерную томографию. Использование 
ПЦР для исследования СМЖ пока не принес-
ло ощутимых результатов. Наибольший успех 
получен при гистопатологическом изучении 
биопроб мозга [8].

Недавно описанные полиомавирусы KI 
и WU найдены у пациентов с гастроэнтери-
том [19], острым респираторным симптомом 
[7, 18, 31, 33]. Показана интеграция ДНК не-
давно описанного полиомавируса MC в клет-
ки карциномы человека (клетки Меркеля) [3, 
5, 25, 28], хотя роль вируса в малигнизации 
пока нельзя считать строго доказанной [10, 26, 
27]. Два недостаточно пока изученных полио-
ловирусов (HPyV 6, HPyV 7) найдены в кож-
ных соскобах здоровых взрослых людей [22, 
23]. Большинство полиомавирусов при куль-
тивировании in vitro на грызунах и приматах 
вызывает развитие опухолей. Описан новый 
вирус, близкий вирусу от зелёных мартышек 
[23, 28].
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2.3.7. Парвовирусные 
инфекции (см. пар. 1.2.1.3.9) 
(Алимбарова Л.М., Львов Д.К.)

Возбудители относятся к сем. Parvoviridae 
подсем. Parvovirinae роду Erythrovirus, вклю-
чающему парвовирус человека В19 (подти-
пы А6, Аu, lali, V9, Wi, Wi, J35) и вирусы обе-
зьян [6]. Описан также парвовирус человека 4 
(HParV-4 — human parvovirus 4), отличный 
от других представителей сем. Parvoviridae [3, 
25]. M.S. Jones и соавт. впервые выделил этот 
вирус от пациента с острым вирусным симп-
томом в 2006 г. в США [13]. Вероятно, этот 
вирус послужит прототипом для нового рода 
подсем. Parvovirinae. В дальнейшем в США 
и Англии вирус был изолирован от ВИЧ-ин-
фицированных пациентов (6%), из трупов нар-
команов, положительных на ВИЧ подтипа C 
(до 30%), из плазмы крови здоровых доноров 
[9]. Вирус был обнаружен также в костном моз-
ге, в различных тканях ВИЧ-инфицированных, 
у больных с дисфункцией печени, у пациентов 
после трансплантации почек, в крови здоровых 
доноров [5, 27, 29, 30]. Возможно, вирус являет-
ся причиной энцефалита [3]. Вирус изолирован 
от свиней и коров и имеет глобальное распро-
странение [17, 18, 26, 28].

Парвовирусная инфекция (синонимы: В19 
парвовирусная инфекция, инфекционная эри-
тема, синдром отшлёпанных щек, пятая бо-
лезнь) — распространённое инфекционное 
заболевание антропонозной природы, вызы-
ваемое парвовирусом человека В19, характе-
ризующееся широким спектром клинических 
проявлений, зависящих от иммунологического 
и гематологического статуса человека. При-
знаками парвовирусной инфекции являются: 
инфекционная эритема; артриты и артралгии; 
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транзиторный апластический криз; хрониче-
ская гемолитическая анемия; неиммунная во-
дянка плода [4, 8, 11, 32].

Этиология. Первое упоминание о заболе-
вании связано с именем немецкого педиат-
ра Чамера, который зафискировал в ХIХ в. 
симптомы инфекционной эритемы. В середи-
не 1880-х годов инфекционная эритема была 
выделена как самостоятельная нозологическая 
единица и названа «пятой болезнью», так как 
описали её пятой по счёту после кори, скарла-
тины, краснухи и болезни Филатова — извест-
ных классических экзантематозных заболева-
ний у детей.

Определение вирусной этиологии заболева-
ния установлено в ХХ в. Возбудитель болезни 
был описан Y. Cossart в 1974 г. в Лондоне и на-
зван «парвовирус человека В19», по порядково-
му номеру образца сыворотки крови здорового 
донора на панели В, из которой он и был впер-
вые изолирован. Этиологическую роль парво-
вируса В19 в развитии заболевания — преходя-
щего апластического криза у детей с серповид-
но-клеточной анемией — впервые установили 
J. Pattison и соавт. в 1981–1983 гг. В 1985 г. 
во время вспышки «пятой болезни» в Англии 
была найдена связь между парвовирусом В19 
и развитием инфекционной эритемы у детей. 
В том же году была подтверждена связь между 
В19 и развитием артропатии.

Возбудителем заболевания является ДНК-
содержащий вирус (Parvoviridae, Erythrovirus) 
В19. Вирус стабилен во внешней среде, ус-
тойчив к действию физических и химических 
факторов; чувствителен к кипячению и огра-
ниченному числу обычных дезинфектантов 
(гипохлорид, формальдегид и др.). Вирус па-
тогенен только для человека, обладает тропиз-
мом к клеткам-предшественникам эритроцитов 
в костном мозге, селезёнке.

Эпидемиология. Источником инфекции яв-
ляются люди как с острой, так и хрониче ской 
формой заболевания, вирусоносители. На-
иболее опасны больные в период виремии (до 
появления сыпи), а также больные с периоди-
ческими апластическими кризами. Дети, посе-
щающие дошкольные и школьные учреждения, 
а также находящиеся в учреждениях круглосу-

точного пребывания, считаются основным ис-
точником передачи вируса взрослым.

Вирус передаётся от человека к человеку 
воздушно-капельным путём или при прямом 
контакте с отделяемым респираторного тракта. 
Передача вируса возможна также трансплацен-
тарным путём. Ежегодный уровень серокон-
версии среди женщин детородного возраста 
в эндемичные периоды составляет 1,5–3,0%, во 
время эпидемий — 3–34% [8]. Риск инфициро-
вания плода повышается во время эпидемий, 
когда у женщин регистрируется наиболее вы-
сокий уровень сероконверсии. Около 30–40% 
матерей, первично инфицированных вирусом 
во время беременности, передают вирус плоду 
трансплацентарно, однако обычно это не пред-
ставляет опасности для последнего. Заражение 
человека может происходить при пересадке ор-
ганов и тканей, при гемотрансфузии с донор-
ской кровью, а также очищенными продукта-
ми крови (плазма, альбумин, гамма-глобулин, 
тромбоциты, концентраты фактора свёртыва-
ния крови VIII, IХ). Специфические IgG встре-
чаются у 29–65% доноров, IgМ — у 1–3% доно-
ров. По данным американских исследователей, 
вирус обнаруживается с частотой 1 на 3300–
40 000 доноров; ДНК парвовируса В19 выяв-
ляется у 0,6% доноров; частота встречаемости 
виремии среди здоровых доноров (по данным 
гнездовой ПЦР) колеблется от 1:167 (во время 
эпидемии) до 1:35 000 [33]. Высокий уровень 
инфицированности В19 у здоровых доноров 
создаёт риск инфицирования реципиентов при 
гемотрансфузиях и трансплантации органов 
и тканей. Гемотрансфузионный путь передачи 
вируса наиболее характерен для больных гемо-
филией. Допускается возможность заражения 
человека половым путём. Установлено, что 
у 39% пациентов с ЗППП в сыворотке крови 
присутствуют специфические АТ к В19, причём 
частота выявления таких АТ у гомо- и бисексу-
алов выше, чем у гетеросексуалов, и не зависит 
от практики в/в введения наркотиков.

Парвовирусная инфекция — заболевание 
с высокой контагиозностью: риск инфицирова-
ния у медицинских работников и социальных 
служащих в пределах 20–30%, среди членов се-
мьи, контактировавших с больным, — 60–80%. 
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Вне эпидемии ежегодный уровень сероконвер-
сии для медицинских работников составляет 
0,4%, для учителей — 2,9%. В период эпидемии 
уровень сероконверсии повышается до 25% 
у учителей и до 50% — для детей. В распро-
странении инфекции большое значение имеет 
длительность контакта здоровых людей с боль-
ными.

Парвовирусная инфекция регистрируется 
во всех странах мира, преимущественно у де-
тей в возрасте 2–15 лет, однако подвержены 
инфекции абсолютно все возрастные группы. 
Новорождённые и дети первых 5–6 мес. жизни 
болеют редко вследствие малого числа контак-
тов и наличия пассивного иммунитета, полу-
ченного от матери. Парвовирусная инфекция 
встречается с равной частотой у лиц обоего 
пола. Во время эпидемии чаще болеют девоч-
ки. Инфекционные артриты развиваются чаще 
у женщин, чем у мужчин.

Для инфекции характерна зимне-весенняя 
сезонность. Вместе с тем в стационарах, в за-
крытых коллективах эпидемические вспышки 
и спорадические случаи могут регистрировать-
ся в любое время года. Эпидемические подъ-
ёмы заболевания отмечаются с интервалом 
3–4 года, при котором 2 года с высоким уров-
нем заболеваемости сменяются двумя годами 
с пониженным уровнем.

Восприимчивость к заболеванию высокая, 
о чём свидетельствует обнаружение специфи-
ческих IgG к данному возбудителю на различ-
ных территориях или в той или иной популяции. 
Увеличение выявления числа серопозитивных 
лиц наблюдается с возрастом обследованных: до 
1 года АТ встречаются у 20,0% детей; 1–5 лет — 
у 17–30%; 5–15 лет — у 35–50%; к 30 годам они 
выявляются у 50–60%, старше 60 лет — у 85% 
обследованных. Распространение IgG к В19 
имеет сходный характер в разных странах, тем 
не менее частота встречаемости АТ в различ-
ных географических районах неодинакова. Так, 
в Германии IgG к В19 обнаруживаются у 25% 
взрослого населения; в США (штат Коннекти-
кут), Чили и России (в Москве) — у 50–60% 
[10].

Несмотря на высокий уровень обнаружения 
IgG к В19, виремия или ДНК вируса в крови 

(в плазме крови) у здоровых лиц наблюдаются 
редко и зависят от эпидемиологической харак-
теристики периода исследования и использу-
емой методики. В то же время у 2% здоровых 
лиц и у 10% детей с онкогематологическими 
заболеваниями можно обнаружить ДНК В19 
в образцах костного мозга в отсутствии вире-
мии [4].

По данным исследований, проведённых 
в 2006 г. во время эпидемических вспышек ИЭ 
в различных районах Беларуси, ДНК парвови-
руса В19 была выявлена в 84 (75,7%) образцах 
сыворотки крови больных из 111 исследован-
ных [1]. Генетический анализ 84 штаммов по-
казал их принадлежность к генотипу 1 с дву-
мя кластерами. Наиболее высокая частота на-
личия ДНК парвовируса В19 была отмечена 
у 63 (94,0%) из 67 больных с серологически 
подтверждённым диагнозом парвовирусной 
инфекции (на основании выявления специфи-
ческих IgM). У больных, которым диагноз был 
установлен по клиническим данным, ДНК ви-
руса была обнаружена у 16 (61,5%) из 26 боль-
ных; у больных с клиническим диагнозом крас-
нуха, отвергнутым на основании результатов 
лабораторного обследования, — в 5 (27,8%) из 
18 образцов. Большинство парвовирусов 59 
(69,4%) из 84 были изолированы у больных из 
Минска.

Патогенез. Вирус проникает в организм че-
рез слизистые оболочки верхних дыхательных 
путей, однако в инкубационном периоде репли-
кации и накопления вируса в них не обнаруже-
но. Затем вирус попадает в кровь и может быть 
выделен из неё в течение 1 нед. Одновремнно 
с вирусемией развиваются клинические симп-
томы заболевания.

Клетками-мишенями для В19 являются 
преимущественно клетки-предшественни-
ки эритроцитов в костном мозге и селезёнке, 
на поверхности которых имеются клеточные 
рецепторы, такие как гликолипид глобозид 
(Gb4), известный как Р-антиген, облегчаю-
щий проникновение вируса внутрь клеток. 
Непермиссивные для вируса молодые активно 
делящиеся клетки, имеющие Р-антиген и на-
ходящиеся в сердце, печени, лёгких, почках, 
эндотелии сосудов, синовиальной оболочке, 
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плаценте, также могут быть мишенью для ви-
руса, но образования полноценных вирионов 
в них не происходит. Установлено, что 75–80% 
европеоидов имеют Р-антиген. Люди, у кото-
рых P-антиген отсутствует, чувствительны 
к заражению В19 с частотой 1 на 200 тыс. слу-
чаев либо нечувствительны к заражению вовсе. 
Предполагается, что в качестве корецепторов, 
облегчающих проникновение В19 внутрь кле-
ток, выступают -интегрины (51-интегрин) 
и Ku80 — аутоантиген [21].

В клетках-предшественниках эритроци-
тов вирус реплицируется в высоких титрах, 
вызывает их агглютинацию, лизис, нарушает 
образование, что, в свою очередь, приводит 
к уменьшению числа эритроцитов, снижению 
концентрации гемоглобина и развитию ане-
мии. Продолжительность репликации вируса 
составляет 21 сут. Репликация вируса в непер-
мессивных клетках вызывает патологические 
изменения в миокарде, печени, а также транс-
плацентарную инфекцию у плода и т.д.

Клиническая картина. При типичном тече-
нии болезни различают два периода, последо-
вательно сменяющих друг друга.

Первичный период характеризуется разви-
тием виремии через 7–14 сут после заражения. 
Одновременно формируется общеинфекцион-
ный синдром в виде субфебрильного повыше-
ния температуры, умеренно выраженных вос-
палительных изменений в верхних дыхатель-
ных путях, насморка, гиперемии конъюнктив, 
головной боли, снижения аппетита, тошноты, 
диареи. В период виремии, продолжающейся 
в течение 4–9 сут, на фоне повышенной экскре-
ции вируса из респираторного тракта (до появ-
ления сыпи) больной заразен.

Вторичный период болезни развивается че-
рез 16–24 сут после заражения и характеризует-
ся появлением сыпи, артралгии. Сыпь на коже 
обусловлена иммунологическими причинами, 
в том числе наличием специфических проти-
вовирусных IgМ в сыворотке крови (на фоне 
пика выделения вируса), а также иммунными 
комплексами, состоящими из вируса и АТ, рас-
полагающимися в капиллярах [4, 12, 32]. При 
появлении сыпи больной перестает быть за -
разным.

Появление артралгии (артрита) обуслов-
лено как иммуноопосредованным воспалением, 
вызванным отложением иммунных комплексов 
в синовиальной оболочке, так и воспалитель-
ной реакцией в синовиальных тканях в ответ 
на образование фосфолипазы А2 минорным 
белком капсида парвовируса В19 [20]. Пепти-
ды (являющиеся производными протеина VP2 
и индуцирующие образование кросс-реактив-
ных аутоАТ против кератина, коллагена и кар-
диолипина человека), провоспалительные ци-
токины — ИЛ-6, ИЛ-1, ИФН- (повышенная 
секреция которых обусловлена неструктурным 
протеином NS1 вируса) также ответственны 
за развитие артрита и других воспалительных 
и аутоиммунных нарушений, ассоциируемых 
с вирусом. Установлена генетическая предрас-
положенность к развитию артрита у В19-ин-
фицированных больных — носителей аллелей 
HLA-DRB1 {01, 04, 07}, HLA-DR4 и B27 [4, 12].

Развитие иммунного ответа длится в течение 
нескольких дней после первичного заражения 
и характеризуется выработкой специфических 
IgM и IgG. Первые образуются на ранней ста-
дии после инфицирования (через 10–12 сут), 
их количество достигает максимума в течение 
14 сут, после чего плавно снижается до мини-
мального уровня. У некоторых пациентов IgM 
могут циркулировать в сыворотке крови в те-
чение 3–6 мес., а у лиц с иммунодефицитом — 
в течение года.

АТ класса G, относящиеся ко вторичному 
иммунному ответу, можно обнаружить в сыво-
ротке крови через 10–14 сут после появления 
симптомов, их уровень достигает максимума 
через 20–30 сут, остаётся повышенным в тече-
ние нескольких лет после перенесенной инфек-
ции и сохраняется в течение всей жизни.

Протективный иммунитет носит преиму-
щественно гуморальный характер. Появление 
IgM направлено против протеина VP2, развитие 
вторичного иммунного ответа (IgG) характери-
зуется увеличением авидности АТ и направле-
но против протеина VP1 и соответственно на 
снижение концентрации вирионов и клиренс 
вируса.

Специфические IgG к неструктурному бел-
ку NS1, являющиеся маркёром персистентной 
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или атипичной инфекции (артрита), можно 
обнаружить через 6 нед. после инфицирова-
ния в сыворотке крови ряда больных с уве-
личенным периодом виремии. У этих паци-
ентов вирус приводит к инфицированию как 
пермиссивных, так и непермиссивных клеток, 
в которых ген экспрессии перемещается пре-
имущественно к транскрипции гена неструк-
турного протеина NS1 по сравнению с VP1 
и VP2. Благодаря наличию цитотоксического 
и апоптозного эффектов, приводящих к лизи-
су клеток, NS1 освобождается из клеток и ста-
новится доступным для иммунной системы 
хозяина.

Клеточный иммунитет определяется Тh1-
клетками и носит вспомогательный характер.

Выраженность клинической картины обус-
ловлена гематологическим и иммунологиче-
ским статусом пациента. У здоровых пациен-
тов В19-инфекция носит самолимитирующий 
характер, сопровождающийся субклинической 
аплазией эритроцитов, а также клинически 
неопределяемым развитием через 6–10 сут 
после инфицирования лимфопении, нейтро-
пении, тромбоцитопении. Тромбоцитопения 
может иметь центральный или перифери-
ческий тип. Тромбоцитопения центрального 
типа обусловлена супрессией костного мозга 
и, возможно, цитопатологическим действием 
NS1-белка, который ингибирует образование 
колонии мегакариоцитов. Данный эффект 
обусловлен тропизмом вируса как к клеткам 
эритроидного ряда, так и к клеткам, не яв-
ляющимся пермиссивными для репликации 
вирусной ДНК. Деструктивная тромбоцито-
пения периферического генеза может быть 
результатом иммунологически опосредован-
ного образования антител к тромбоцитам, 
сопровождающегося последующим чрезмер-
ным клиренсом тромбоцитов в ретикулоэндо-
телиальной системе.

У пациентов с гематологическими заболе-
ваниями (с гемоглобинопатией или гемолити-
ческой анемией), сопровождающимися повы-
шенным уровнем эритропоэза, виремия может 
привести к развитию апластического криза 
с временным уменьшением количества рети-
кулоцитов до неопределяемого уровня, при-

водящего к снижению уровня гемоглобина до 
2–6 г/дл. Уменьшение гемоглобина до 1 г/дл 
встречается редко.

В последние годы опубликованы сообщения 
о длительном сохранении вируса В19 в орга-
низме человека, что дало возможность многим 
авторам отнести заболевание к группе хрони-
ческих инфекций [4, 12]. У иммунокомпетен-
тных пациентов низкий уровень ДНК вируса 
(до 105 копий/мл) может определяться в сыво-
ротке крови в течение 1–3 лет после перенесён-
ной острой инфекции. У пациентов в возрасте 
47–58 лет возможно выявление ДНК вируса 
в костном мозге (в отсутствии клинических 
признаков болезни), что свидетельствует о ре-
активации персистентной инфекции или реин-
фекции. Механизм данного явления аналоги-
чен таковому при опоясывающем герпесе, при 
котором имеет место возрастопосредованное 
снижение уровня специфических антител или 
клеточно-опосредованного иммунитета, веду-
щих к низкоуровневой реактивации или реин-
фекции.

У пациентов с пониженным иммунитетом 
(при нарушении развития иммунного ответа 
и снижения уровня элиминации вируса) пар-
вовирусная инфекция может привести к хрони-
ческой анемии и формированию персистентной 
формы заболевания, сопровождающейся изме-
нениями в цитокиновом спектре, появлением 
нейроэндокринных расстройств, вторичных 
нарушений метаболизма, микроциркуляции 
и т.д. Нарушение микроциркуляции обуслов-
лено тропизмом вируса к клеткам эндотелия 
сосудов и наиболее часто встречается у паци-
ентов после трансплантации органов, в осо-
бенности почек. Нарушение микроциркуляции 
у таких больных протекает в виде тромбозов 
микроциркуляторного русла и приводит к на-
рушению функционирования пересаженного 
органа. Как правило, лихорадка, артралгия, ап-
ластическая анемия и тромбоцитопения пред-
шествуют нарушению микроциркляции.

Инфекционная эритема — главным образом 
болезнь детского возраста, характеризуется, 
как правило, нетяжёлым течением и проходит 
самостоятельно. У 20–50% людей парвовирус-
ная инфекция протекает субклинически (в виде 
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лихорадки в лёгкой форме) или инаппарантно. 
В зависимости от возраста больных инфекци-
онная эритема характеризуется различными 
симптомами — от эритематозной сыпи и ли-
хорадки (преимущественно у детей в возра сте 
2–15 лет) до артритов и лимфаденопатии. Ин-
кубационный период составляет 4–17 дней. 
Типичное проявление инфекционной эритемы 
у детей — это ярко выраженная красная сыпь 
на лице, обеих щеках (синдром «отшлепанных 
щек»), при этом вокруг рта кожа остаётся блед-
ной. Через несколько дней (1–4 сут) после пер-
вичной сыпи на лице у 20–40% пациентов на 
коже тела, верхних и нижних конечностей на-
блюдается вторичная эритематозная пятнисто-
папулёзная сыпь. Затем она претерпевает обрат-
ное развитие, образуя кружевной, мраморный, 
сетчатый рисунок. У 20% пациентов сыпь может 
появиться вновь через несколько дней (иногда 
недель) после начала болезни под воздействием 
таких факторов, как резкая смена температуры, 
инсоляция, эмоциональный стресс. У взрослых 
сыпь часто отсутствует.

Синдром «перчаток и носок» (рapular-
рurpuric «Gloves and Sacks Syndrome»), впер-
вые описанный Harms и соавт. в 1990 г., также 
относится к проявлению инфекции. Синдром 
«перчаток и носок» встречается в различных 
странах мира (в Австралии, Чили, Бразилии, 
США, в странах Европы — Греции) у подрост-
ков и взрослых среднего возраста, в том числе 
у членов одной семьи. Примечательно, что син-
дром «перчаток и носок» развивается как у им-
мунокомпетентных, физически крепких людей 
без серьёзных соматических расстройств, так и 
у иммунокомпромиссных пациентов (у боль-
ных с болезнью Виллибранда, ВИЧ-инфициро-
ванных и др.). Наиболее часто регистрируется 
в весенние и летние месяцы. Инкубационный 
период составляет 10 сут. За 2 сут до высыпа-
ний у больных возникают умеренно выражен-
ные симптомы миалгии, артралгии, анорексии, 
слабости. Клинически синдром «перчаток и но-
сок» проявляется отёком кистей и стоп, сим-
метричной эритемой с чётко выраженной лока-
лизацией в области запястных суставов и лоды-
жек, внешним видом напоминающей перчатки 
и носки, быстрораспространяющимися пятни-

сто-папулёзными высыпаниями, разбросан-
ными петехиями. Для заболевания характер-
на энантема — множественные эритематозные 
пятна и папулы можно обнаружить на твёрдом 
нёбе, а петехии, везикулы эрозии, афты — на 
слизистой рта. Заболевание сопровождается 
зудом, болезненностью, лимфоаденопатией, ар-
тралгией. У больных отмечается высокая лихо-
радка (39–40 С), но общее состояние страдает 
мало. Данный синдром может сопровождаться 
аплазией эритроцитов, умеренно выраженной 
лейкопенией, тромбоцитопенией, повышенной 
СОЭ (до 58 мм/ч) и СРБ. Продолжительность 
заболевания составляет 7–11 сут. Через 2 мес. 
после пренесённой инфекции показатели кро-
ви, коагулограмма нормализуются, уровень 
СРБ снижается, антитела IgM и ДНК В19 не 
обнаруживаются. В литературе описаны случаи 
вариабельного течения экзантемы в зависимо-
сти от возраста у иммунокомпетентных членов 
одной семьи [22]. Экзантема может протекать 
у подростков в виде синдрома «перчаток и но-
сок» и в виде преимущественно односторонней 
эритематозной сыпи на туловище, сопровожда-
ющейся симптомами миалгии, артралгии и ар-
трита, у их родителей. Описаны случаи семей-
ной парвовирусной инфекции, протекающей 
либо по типу синдрома «перчаток и носок», 
либо в виде полиморфной сыпи и синдрома 
головной боли.

Другие виды сыпи, такие как при ливедо 
(livedo reticularis), болезни Кавасаки, синдро-
ме Джанотти—Крости, а также генерализован-
ные петехиальные высыпания, кореподобная 
сыпь, односторонняя латероторакальная эк-
зантема, асимметричная перифлексоральная 
экзантема иногда тоже имеют место.

Артралгии и артриты у детей наблюдаются 
достаточно редко (8–10%), в то время как сре-
ди взрослых больных встречаются более чем 
в 80% случаев и служат основным проявлени-
ем инфекции. В Швеции в 1994 г. после эпиде-
мической вспышки парвовирусной инфекции 
был отмечен высокий подъём заболеваемости 
артритами на протяжении 12 мес. после эпи-
демии. Артриты развиваются одновременно 
с появлением специфических антител в кро-
ви. Симметричный артрит чаще всего пора-
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жает мелкие суставы рук, ног; коленные или 
тазобедренные суставы в процесс вовлекаются 
редко. Артриты у детей отличаются быстротеч-
ностью, их продолжительность не превышает 
2 нед. У небольшой части детей наблюдается 
затяжное течение артрита по типу юношеского 
ревматоидного артрита (болезнь Стилла), но 
без деструкции суставов. У девочек сыпь со-
провождается моноартритом и является ком-
понентом комплекса, включающего развитие 
сыпи, фарингита и артрита. У взрослых симп-
томы артрита сохраняются в течение месяца. 
У 60% женщин старше 30 лет наблюдается за-
тяжное течение артритов, лихорадки или лим-
фаденопатии, продолжающееся в течение не-
скольких месяцев (иногда лет). Артриты при 
данной форме заболевания протекают по типу 
классических ревматоидных артритов и, хотя 
и имеют длительное течение, заканчиваются 
выздоровлением. Характерная особенность ар-
тритов при В19-инфекции в отличие от ревма-
тоидных артритов — отсутствие как эрозивных 
изменений суставной кости, так и деформации 
суставов. У мужчин вышеперечисленные при-
знаки встречаются гораздо реже.

Инфекция, развивающаяся во время бере-
менности у женщины, не имеющей иммуни-
тета к парвовирусу B19, представляет опре-
делённую опасность для здоровья и жизни 
плода. Наибольший риск для развития плода 
представляет инфицирование матери между 
10-й и 22-й неделей гестации. Парвовирус В19 
может вызвать у плода тяжёлую апластиче -
скую анемию, застойную сердечную недостаточ-
ность, неиммунную водянку и внутриутробную 
гибель. Смерть плода, как правило, наступает 
через 4–6 нед. после симптоматической инфек-
ции, однако её наступление возможно и в более 
поздние сроки, вплоть до 12 нед. по сле инфи-
цирования. У 10% беременных женщин парво-
вирусная инфекция приводит к спонтанным 
абортам в I и во II триместрах беременности, 
причём до 20-й недели гестации спонтанные 
аборты регистрируются в 14,8% случаев, а по-
сле 20-й недели гестации — в 2,3% случаев [24]. 
Причина при этом неясна, но может быть свя-
зана с мультисистемным поражением органов 
[19, 24].

Неиммунная водянка плода может быть 
вызвана разными причинами. Основные при-
чины, ведущие к неиммунной водянке плода, 
следующие: фетальная анемия, характеризую-
щаяся коротким периодом жизни фетальных 
эритроцитов, приводящая к выраженной ане-
мии, гипоксии и сердечной недостаточности; 
фетальный миокардит, ведущий к сердечной 
недостаточности; нарушенная функция печени, 
вызванная прямым повреждением гепатоцитов 
и непрямым повреждением из-за отложения 
гемосидерина [24]. К признакам неиммунной 
водянки плода при УЗИ относятся: асцит, отёк 
кожи, плевральный и перикардиальный выпот 
и отёк плаценты [19]. По данным исследований, 
проведённых во время эпидемической вспышки 
«пятой болезни» в Великобритании, установле-
но, что риск заражения парвовирусом B19 бе-
ременных женщин, не имеющих иммунитета, 
составляет 13%, каждая четырёхсотая беремен-
ность осложняется парвовирусной инфекцией, 
а частота самопроизвольных абортов и внут-
риутробной гибели плода составляет 4,8%. Как 
правило, парвовирусная инфекция у матери 
протекает в атипичной форме в отсутствии 
характерной клинической симптоматики, что 
затрудняет раннюю диагностику. По данным 
последних исследований, гибель плодов у ин-
фицированных беременных не превышает 5,9%; 
в большинстве случаев инфицирование матери 
не влияет на развитие плода, не вызывает у него 
внутриутробных аномалий и снижения массы 
тела, не требует прерывания беременности. Тем 
не менее в ряде случаев парвовирус В19 может 
способствовать внутриутробным аномалиям 
глаз, лица, сердечной недостаточности, дис-
функции печени. Парвовирус В19 не вызывает 
неврологические расстройства, но тяжёлая ане-
мия как одно из проявлений заболевания мо-
жет быть независимым фактором риска разви-
тия длительно протекающих неврологиче ских 
расстройств у новорождённых [11].

Транзиторные апластические кризы разви-
ваются у В19-инфицированных пациентов с ге-
матологическими заболеваниями (серповидно-
клеточной анемией, врождённым сфероцитозом, 
-талассемией, аутоиммунной гемолитической 
анемией, острой транзиторной внутрисемейной 
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эритробластопенией), пароксизмальной ночной 
гемоглобинурией и ферментными дефектами 
эритроцитов, в том числе с дефицитом пиру-
ваткиназы или глюкозо-6-фосфатазы [23]. По 
данным научной литературы, 68–100% случаев 
транзиторных апластических кризов обуслов-
лены парвовирусом В19. У детей это заболе-
вание — первое проявление гематологической 
патологии, до этого хорошо компенсированной. 
Внезапное развитие анемии средней и тяжёлой 
степени, сопровождающейся выраженной блед-
ностью, быстрой утомляемостью, слабостью, 
сонливостью, спутанностью сознания, одышкой 
и в редких случаях сыпью, относится к типич-
ному проявлению острой фазы криза. На поз-
дней стадии развиваются застойная сердечная 
недостаточность и некроз костного мозга, воз-
никает угроза жизни. В пунктате костного моз-
га отсутствуют предшественники эритроцитов, 
несмотря на нормальное количество миелоид-
ных клеток. Ретикулоцитопения длится обычно 
7–10 сут. В отличие от инфекционной эритемы 
или артрита для этих больных характерны дли-
тельная виремия и высокая заразность.

Хроническая гемолитическая анемия разви-
вается у В19-инфицированных больных с им-
мунными нарушениями, в том числе с имму-
нодефицитом или ВИЧ- инфекцией, с острым 
лимфолейкозом (на фоне химиотерапии), хро-
нической миелоидной лейкемией, астроцито-
мой, онкологическими заболеваниями, у реци-
пиентов после трансплантации костного мозга, 
почек, печени, у лиц, получающих высокие 
дозы иммуноглобулина или антиретровирус-
ную терапию, а также у пациентов с дефицитом 
железа и значительной кровопотерей. При об-
следовании данной группы наблюдаемых сле-
дует учитывать, что специфические противови-
русные АТ у них отсутствуют или выявляются 
в низком титре на фоне персистентной или 
рецидивирующей виремии. Вместе с тем в сы-
воротке крови и костном мозге этих пациентов 
можно обнаружить ДНК вируса с помощью 
количественной ПЦР или дот-блот-гибриди-
зации. Клинически у них отмечаются слабость 
и бледность, в то время как иммунологически-
опосредованные симптомы — сыпь и артрал-
гия — не наблюдаются. В крови ретикулоциты 

либо отсутствуют, либо выявляются в низких 
значениях. Для предупреждения инфицирова-
ния больных с иммунодефицитом необходимо 
проводить скрининг препаратов крови и вы-
бирать для них те препараты, которые имеют 
высокий титр IgG против В19.

У больных после трансплантации органов 
парвовирусная инфекция имеет тенденцию 
к хронизации и служит причиной развития 
внутрибольничных вспышек инфекции. У ре-
ципиентов органов или костного мозга, полу-
чающих в послеоперационном периоде имму-
нодепрессанты в высоких дозах, вирус может 
привести к дисфункции и отторжению транс-
плантата, развитию воспалительных процессов 
в миокарде, лёгких, печени. По данным лите-
ратуры, ДНК вируса обнаруживается в 0,8% 
случаев у пациентов с миокардитом и в 3% 
случаев — у пациентов с отторжением транс-
плантата.

В ряде случаев парвовирус В19 может при-
вести к развитию у больных разной степени 
выраженности миалгии, миокардитов (сер-
дечной недостаточности), нефропатии, гло-
мерулонефритов, гепатитов, неврологических 
расстройств (энцефалопатия, менингит, энце-
фалит, тонико-клонические судороги), гема-
тологических изменений (панцитопения), сеп-
сиса, пневмонии, ОРДС, вирусассоциирован-
ного гемофагоцитарного синдрома, системных 
аутоиммунных заболеваний соединительной 
ткани, аутоиммунных васкулитов (узловатый 
периартериит, гигантоклеточный периартери-
ит), идиопатической тромбоцитопенической 
пурпуры, псевдоаппендицита, синдрома хрони-
ческой усталости и т.д. Роль парвовируса В19 
при этом установлена частично, так как вирус 
может быть и этиологическим агентом и кофак-
тором возникновения заболеваний. Информа-
ция о частоте развития этих редких проявлений 
у инфицированных больных не всегда досто-
верна.

Парвовирусная инфекция у иммунокомпе-
тентных пациентов может протекать одновре-
менно в виде гепатита, гепатоспленомегалии 
и энцефалита при коинфекции с вирусами 
гепатита А и Е либо в виде генерализованной 
пятнисто-папулёзной сыпи, гепатоспленоме-
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галии, генерализованных тонико-клонических 
судорог, билатеральной цервикальной лимфа-
денопатии, мелены, высокоуровневой лихорад-
ки. Роль парвовируса В19 у таких пациентов 
подтверждается обнаружением гигантских про-
эритробластов в пунктате костного мозга, серо-
логическими тестами, ПЦР [14, 15].

Диагностика парвовирусной инфекции 
осуществляется на основании клинико-эпиде-
миологических данных и результатов лабора-
торных исследований. Основные методы ла-
бораторной диагностики — МФА, РИА, ИФА, 
направленные на определение специфических 
противовирусных АТ. В последние годы стан-
дартным методом определения АТ к парвови-
русу В19 стал ИФА на основе рекомбинантных 
антигенов парвовируса В19 таких фирм, как 
Мedac, IBL (Германия), Novatec (Германия), 
Seiken (Япония), Biotrin International (Ирлан-
дия). IgM к парвовирусу В19, свидетельству-
ющие о текущей или недавно перенесенной 
инфекции у иммунокомпетентных пациентов, 
определяют преимущественно с помощью твер-
дофазного ИФА с рекомбинантным структур-
ным белком капсида VP2; антитела IgG — с по-
мощью рекомбинантного протеина VP1 [2, 4, 
12]. При постановке диагноза внутриутробной 
инфекции у плода на основании результатов 
серологических исследований фетальной крови 
следует помнить, что собственные специфиче-
ские IgM у плода образуются не ранее 22 нед. 
гестации, а ложноотрицательные результаты 
могут регистрироваться и позже 22 нед.

К наиболее чувствительным методам ин-
дикации вируса относят молекулярно-биоло-
гические методы — молекулярную гибриди-
зацию (дот-, слот-блотинг) и ПЦР (гнездовая 
и количественная ПЦР), позволяющие вы-
явить ДНК вируса в клинических образцах 
(сыворотке крови, лейкоцитах, синовиальных 
жидкости и мембране, костном мозге, в отделя-
емом респираторного тракта, в амниотической 
жидкости или крови плода) [4, 7, 12, 16]. При 
молекулярной гибридизации ДНК вируса лег-
че обнаружить в лейкоцитах, чем в сыворотке 
крови пациентов. При использовании сероло-
гических и молекулярно-биологических мето-
дов исследования следует помнить, что у боль-

ных с преходящими апластическими кризами 
можно обнаружить IgM к вирусу, у больных 
с иммунодефицитом и хронической анемией 
специфических АТ нет, но в сыворотке крови 
выявляются частицы вируса и вирусная ДНК.

Цитологическое исследование мазков крови 
(костного мозга) с подсчётом числа ретикулоци-
тов и определением типичных дегенеративных 
изменений в клетках миелоидного и мегакари-
оцитного рядов (появление гигантских пронор-
мобластов диаметром 25–32 мкм, с большими 
эозинофильными внутриядерными включения-
ми, вакуолизацией цитоплазмы, характерными 
выступами по типу «собачье ухо») показано 
у пациентов с признаками клинически значи-
мой анемии или транзиторного апластического 
криза. У онкологических больных цитологи-
ческое исследование мазков крови (костного 
мозга) — основной диагностический метод, так 
как в результате выраженной иммунодепрес-
сии клинические симптомы и серологические 
маркеры парвовирусной инфекции у них могут 
отсутствовать.

В клиническом анализе крови у детей 
и взрослых наблюдаются в разной степени 
выраженные нейтропения, тромбоцитопения. 
При синдроме «перчатки и носки» характерно 
повышение СОЭ до 21–50 мм/ч. Маркёром 
активности заболевания при артритах служит 
повышение уровня ИЛ-6 и других провоспали-
тельных цитокинов. Ультразвуковое исследо-
вание и определение -фетопротеина проводят 
беременным женщинам с осложнённым тече-
нием беременности.

В связи с тем что парвовирус В19 не спосо-
бен эффективно реплицироваться в стандарт-
ных линиях культур клеток, широкое использо-
вание вирусологического метода диагностики 
данного агента ограниченно. Выделение вируса 
из клинического материала возможно in vitro 
в первичных культурах клеток человека и обе-
зьян (в культуре клеток-предшественников 
эритроидного ряда — культуре клеток костно-
го мозга, печени плода, пуповинной крови, пе-
риферической крови), а также в специальных 
линиях мегакариобластных клеток человека — 
МВ-02 и UT-7/Epo-S1 и клетoк эритроидного 
лейкоза человека — JK-1 и KU812Ep6. Для за-
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ражения используют культуры клеток с непол-
ностью сформированным монослоем, на стадии 
активного деления клеточных элементов, в пе-
риод пересева или в период их логарифмиче-
ского роста (30–50% монослоя). Для иници-
ации репликации вируса во всех клеточных 
системах требуется присутствие эритропоэти-
на. В инфицированных клетках вирус образует 
типичные внутриядерные тельца включения. 
Инфекция носит цитолитический характер и не 
сопровождается развитием других специфиче-
ских изменений. Лабораторной модели инфек-
ции на животных не существует.

Идентификацию вируса можно провести 
гистологически путём выявления внутриядер-
ных включений. Во время периода вирусемии 
вирусные частицы можно обнаружить с помо-
щью электронной микроскопии.

Дифференциальную диагностику проводят 
с корью, краснухой, скарлатиной, внезапной 
экзантемой, энтеровирусными инфекциями, 
псевдотуберкулёзом, системными заболева-
ниями, токсико-аллергическими состояния-
ми, вызванными приёмом лекарств, с синдро-
мом Кавасаки и т.д. При синдроме «перчаток 
и носок» дифференциацию осуществляют с за-
болеваниями, вызванными другими вирусами, 
в том числе ЦМВ, ВЭБ, HHV-{6, 7}, вирусом 
кори, Коксаки В6, HBV; при артралгии и арт-
ритах — с ювенильным артритом, ревматоид-
ным артритом.

Прогноз при неосложнённой парвовирус-
ной инфекции, как правило, благоприятный. 
У пациентов с нарушениями в системе имму-
нитета, с онкологическими заболеваниями, 
с заболеваниями крови, с водянкой плода — 
серьёзный.

Лечение. Специфического этиотропного 
лечения нет. Используется симптоматическая 
терапия. Для лечения суставного синдрома при 
артрите применяют нестероидные противовос-
палительные препараты (диклофенак, напрок-
сен, ибупрофен). Больным с иммунодефици-
том, с хронической парвовирусной инфекцией, 
а также беременным с водянкой плода назна-
чают специфический гамма-глобулин в/в по 
различным схемам: в/в в дозе 1–2 г/кг в тече-
ние 2–5 сут либо 0,4 г/кг в течение 5 сут [4, 31, 

32]. При неиммунной водянке плода возможно 
внутриутробное переливание крови.

Профилактика. Специфическая профилак-
тика не разработана. К мерам профилактики 
заболевания относят своевременное выявление 
инфекции у ребёнка и членов его семьи. Воз-
можность передачи парвовируса В19 с концен-
тратами факторов свёртывания крови должна 
учитываться при использовании объединён-
ных пулов компонентов крови и пулов плазмы 
у лиц с иммунодефицитами, заболеваниями 
крови, беременных и др.
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2.3.8. Оспа и оспоподобные 
инфекции (см. пар. 1.2.1.3.10)

2.3.8.1. Натуральная оспа 
(Львов Д.К.)
Возбудитель Variola major virus (Bangladesh — 
1975, India — 1967, Variola minor L. Garcia — 
1966) относится к сем. Poxviridae подсем. Chordo-
poxvirinae роду Orhtopoxvirus, включающему 
также вирусы коров, обезьян, песчанок, верб-
людов, эктромелии, енотов, песчанок, осповак-
цины (клайды Buffalopox, Cantogalo, Rabbitpox 
Utrecht, Vaccinia Ankara, Vaccinia Copenhagen, 
Vaccinia WR), скунсов, полёвок, болезни 
Uasin Gishu [18].

Первое описание вируса из материала пустул 
больных оспой (тельца Пашена) принадлежит 
E. Pashen (1906). Опустошительные эпидемии 
известны с глубокой древности. Предполагает-
ся, что проникновение в человеческую популя-
цию вируса натуральной оспы происходило на 
Среднем Востоке 6–10 тыс. лет назад [17, 19] 
от оспы верблюдов или оспы песчанок [3, 15]. 

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.



666 Часть II. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

Считается, что от натуральной оспы на Земле 
погибло более 500 млн человек [20].

С конца XIX в. описаны легко протека-
 ющие эпидемии, не сопровождающиеся вы-
сокой смертностью («алястрим», малая оспа) 
со смерт ностью 0,1–0,2%, тогда как при боль-
шой оспе летальность колеблется от 5 до 40%, 
в среднем в Азии — 20% [3]. Больные малой ос-
пой не нуждаются в госпитализации. Вспышки 
малой оспы развивались независимо от эпиде-
мий большой оспы.

Большая оспа перед началом программы 
её ликвидации была распространена в странах 
Азии, Африки и Южной Америки. Особенно 
ухудшилась ситуация в мире после Второй 
мировой войны. Так, в 1958 г. было зарегист-
рировано 2,8 млн случаев в 13 странах, что, по 
мнению специалистов, составляло лишь 1–50% 
истинной заболеваемости, в среднем с 20% ле-
тальностью [3, 7, 10, 15]. Особенно интенсивная 
заболеваемость отмечалась в странах Южной 
и Юго-Восточной Азии. Основные очаги были 
расположены в Южной Америке и в Африке 
(Южная Африка, Африканский Рог). Основ-
ной путь заражения — воздушно-капельный. 
Инкубационный период — 10–14 сут (от 7 сут 
и более).

Заболевание начинается с продромальной 
стадии, которая предшествует оспенной сыпи 
(папулёзно-везикулярной, пустулёзной, ста-
дии корок) — 2–4 сут (чаще — 3 сут), с высокой 
температурой тела, тяжёлой головной болью, 
характерной болью в крестце, тахикардией, 
учащённым дыханием, тошнотой, рвотой, бре-
дом. Перед сыпью отмечаются снижение темпе-
ратуры тела и развитие энантемы на слизистых 
оболочках. Кожные высыпания появляются 
вначале на лице и верхних конечностях, а затем 
и на других частях тела. Увеличиваясь в числе 
и размерах, папулы в течение 1–2 сут превра-
щаются в пузырьки с прозрачным содержимым, 
имеющие характерное западение в центре [3, 7]. 
К 6–7-м суткам пузырьки нагнаиваются, что 
сопровождается новой температурной волной. 
К 10–13-м суткам болезни пустулы достигают 
максимального размера, после чего они по -
степенно уплощаются, подсыхают и превра-
щаются в корки, состояние улучшается. Корки 

отпадают к 30–40-м суткам болезни, оставляя 
красноватые пятна, на месте которых (особен-
но на лице) образуются характерные западения 
кожи — оспенные рубцы. При злокачественно 
протекающей и возникающей у 88% взрослых 
[3, 7] геморрагической форме, как правило, 
с летальным исходом к 6-м суткам болезни на 
коже и слизистых оболочках развиваются ге-
моррагии.

При плоской форме, обычно с летальным ис-
ходом, элементы сыпи плоские. Описаны суб-
клинические формы. Среди осложнений наибо-
лее распространены поражения глаз, кератиты 
и как следствие частичная или полная слепо-
та. Часты нарушения слуха, бронхиты, бронхо-
пневмонии, изредка — энцефалиты, сепсис [6, 
7, 15]. Изучен патогенез инфекции [5].

При заражении первыми инфицируются 
клетки слизистых оболочек верхних и нижних 
дыхательных путей. До 3 сут вирус локализуется 
в дыхательном тракте. Затем по лимфатическим 
путям проникает в регионарные лимфатические 
узлы и макрофаги лимфоидной системы, рас-
пространяясь по всему организму, а затем в ре-
зультате виремии поражает все органы. Зара-
жение может происходить и контактным путём 
через загрязнённое бельё, где вирус сохраняет-
ся до 70 сут в условиях темноты и прохладной 
температуры, быстро разрушаясь на солнечном 
свету [3, 5]. Контагиозность достигает 60% [6]. 
Во время эпидемии 1 больной человек заражает 
5 здоровых и более. Вакцинация снижает конта-
гиозность до 3,8%. Эпидемии в основном возни-
кали в зимне-весенний период [7].

В случае заражения людей одним из виру-
сов позвоночных животных из подсем. Chordo
poxvirinae, а также некоторыми неоспенными 
вирусами, например вирусом ветряной оспы 
(Herpesviridae, Herpesvirinae, вирус герпеса 
III типа), дифференциальная видоспецифичная 
диагностика требует использования комплекса 
лабораторных методов детекции вирусной ДНК 
(ПЦР, ПЦР-РВ, биочипов и др.) и вирусных 
белков (иммуноферментный анализ — ИФА 
на антиген) [1, 4, 13].

В XIX и начале ХХ вв. оспа была эндемич-
на в России. С 1868 г. вскоре после открытия 
Э. Дженнером предохранительного действия 
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прививок вирусом коровьей оспы оспопри-
вивание стало применяться в России. Однако 
организация прививочных кампаний была пло-
хой, о чём писал в 1917 г. Н.Ф. Гамалея, указав 
на необходимость охвата прививками 80–90% 
населения. В 1919 г. был издан декрет об обя-
зательном оспопрививании, все расходы по 
которому на себя брало государство. К 1937 г. 
заболеваемость оспой в бывшем СССР была 
полностью ликвидирована. Тем не менее за-
носы болезни из эндемичных территорий со-
седних государств и из Индии продолжались 
до 1960 г. без возникновения вспышек. Опыт 
борьбы с оспой в бывшем СССР был использо-
ван при разработке международной программы 
ликвидации оспы в мире [7, 9, 21].

В 1958 г. на XI Всемирной ассамблее здра-
воохранения В.М. Жданов (см. рис. 1.1.38) внёс 
предложение о программе ВОЗ по глобальной 
ликвидации оспы. 26 октября 1977 г. в Сомали 
был зарегистрирован последний в мире случай 
заболевания [9, 12]. В мае 1980 г. ВОЗ объяви-
ла о ликвидации заболеваемости оспой в мире 
[9]. После завершения программы ВОЗ реко-
мендовала повсеместно прекратить рутинную 
вакцинацию населения, а с 1991 г. — армейских 
контингентов. Вакцинацию было рекомендо-
вано проводить исследователям, работающим 
в лабораториях с вирусом натуральной оспы 
и оспы обезьян или другими патогенными для 
человека ортопоксвирусами, членам бригад, 
обследующих очаги оспы обезьян (каждые 
3 года).

Вариант вируса, используемый для имму-
низации (Variola vaccinia), отличен от виру-
са оспы коров, первоначально применяемого 
Э. Дженнером. Происхождение его неизвест-
но и относится к середине XIX в. Близкие 
или идентичные ему вирусы вызывают в Ин-
дии вспышки среди буйволов, что, возможно, 
свидетельствует о существовании природного 
резервуара. Для вакцинации используется дер-
мальная вакцина, вводимая в глубокие слои 
эпидермиса с помощью раздвоенной иглы 
(15 уколов на один участок кожи площадью 3–
5 мм2 или скарифиционный метод в две насеч-
ки при вакцинации и три — при ревакцинации). 
Местная вакцинальная реакция отмечается на 

3–4-е сутки в виде папулы; на 6-е сутки — вези-
кулы; на 7–8-е сутки появляется второй ободок 
покраснения — ареола, а содержимое везикулы 
становится гнойным; на 8–10-е сутки происхо-
дит обратное развитие с подсыханием и обра-
зованием корочки, отпадающей на 3-й неделе, 
оставляя после себя характерный рубец [6, 15]. 
Параллельно с местной развивается общая ре-
акция (20–40%) с повышением температуры 
тела (7–10-е сутки), недомоганием, головной 
болью, опуханием регионарных лимфатиче -
ских узлов. Противооспенные АТ появляются 
после 10–14 сут, с максимумом на 3–4-й не-
деле. Устойчивый иммунитет сохраняется до 
5 лет, затем постепенно снижается [3, 10].

До отмены прививок в бывшем СССР су-
ществовала схема: 1-я доза — при рождении; 
2-я и 3-я (ревакцинации) — через 8 и 16 лет со-
ответственно [3]. Постпрививочные осложне-
ния могут быть: 1) со стороны ЦНС (энцефали-
ты, энцефалопатии); 2) кожно-слизистые; 3) со 
стороны других органов и систем. При первой 
группе летальность у детей 1–3-месячного воз-
раста достигает 30–75%; 5–14 лет — 10–12%, 
значительно снижаясь при лечении специфи-
ческим иммуноглобулином [3]. При 2-й группе 
развивается вакцинальная экзема («прогресси-
рующая вакцина»). При 3-й форме возможны 
миокардит, перикардит, нефриты, неврозы, 
пневмонии, остеомиелиты и др., часто закан-
чивающиеся летально.

Оспа относится к числу карантинных ин-
фекций. Основные мероприятия в случае 
развития угрозы распространения инфекции 
складываются из карантинных мероприятий 
и вакцинации. При этом следует учитывать, 
что практически всё население земного шара 
в настоящее время не имеет иммунитета, а чи -
сло прививочных реакций будет очень высоким. 
Обострение эпидемической ситуации по оспе, 
в том числе в результате биотерроризма, будет 
иметь катастрофические последствия [3, 16].

Есть необходимость иметь в некоторых си-
туациях модели с использованием живого ви-
руса натуральной оспы, в частности модели на 
животных, для сравнительного изучения виру-
лентности поксвирусов и патогенеза вызывае-
мых ими заболеваний [20].
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Однако существует точка зрения о необхо-
димости уничтожения запасов нового вируса, 
хранящихся сейчас в двух специализирован-
ных лабораториях США и Российской Феде-
рации [12].

Спустя 35 лет после прекращения вакцина-
ции населения земного шара потерян иммуни-
тет, а доступные заносы произведённой ранее 
вакцины могут быть по качеству и количеству 
неадекватны внезапно возникшим потребно-
стям в международном масштабе [1, 2]. Необхо-
дима разработка новых типов вакцин, снижаю-
щих риск возникновения прогрессирующих ге-
нерализованных поствакцинальных синдромов 
с высокой летальностью, особенно среди лиц 
с иммунной недостаточностью. Для минимиза-
ции катастрофических последствий внезапного 
обострения эпидемической ситуации в резуль-
тате природных катаклизмов или криминаль-
ных действий основными инструментами бу-
дут антивирусные препараты. Но пока резуль-
таты разработки противооспенных препаратов 
(производные цитозина — цидофир, ингибитор 
ДНК-полимеразы) далеки от желаемых. Пре-
парат токсичен в отношении почек и обладает 
низкой эффективностью при пароральном при-
менении. Таким образом, риск возникновения 
новых вспышек и эпидемии натуральной оспы 
с катастрофическими последствиями в обозри-
мом будущем весьма реален [1, 11, 14].
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2.3.8.2. Оспа коров (Львов Д.К.)
Возбудитель Cowpox virus (клайды Brighton 
Red — CPXV-BR, GRI-90-CPXV-GRI) отно-

7.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.



6692.3. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА

сится к сем. Poxviridae подсем. Chordopoxvirinae 
роду Orthopoxvirus. К этому же роду принадле-
жит вирус осповакцины (клайды Buffalopox, 
Cantogalo, Rabbitpox Utrecht, Vaccinia Ankara, 
Vaccinia Copenhagen, Vaccinia WR).

Вирус осповакцины (VACV — vaccinia 
virus) является основным компонентом живой 
вакцины против оспы. Обычно иммунизация 
проходит без серьёзных осложнений. Но в ряде 
случаев, особенно у лиц с нарушенным имму-
нитетом, при беременности возникают гене-
рализованные осложнения. Передача вируса 
от вакцинированных, по данным вакцинации 
в США военного персонала в 2002–2009 гг., вы-
явлена в 5 случаях на 100 тыс. привитых [23]. 
Зарегистрирована передача вируса на уровне 
3–4 пассажей. VACV был обнаружен в бразиль-
ской Амазонии во время вспышки инфекции 
среди КРС и по серологическим данным у 25% 
обследованных обезьян Cebus paella, Allouata 
careya [4]. Вспышки инфекции были зарегис-
трированы среди населения в бразильской 
Амазонии: штатах Мату-Гроссо, Перномбуко, 
Токинтинс [4, 15, 19]. Изолированный вирус 
Кантагало, вероятно, относится к VACV [15].

До 1970-х годов считалось, что вирус оспы 
коров вызывает вспышки среди КРС, сопро-
вождающиеся эпизодическими заболеваниями 
коров в форме местной, реже генерализован-
ной инфекции. Многочисленные вспышки сре-
ди экзотических животных (слоны, носороги, 
львы, пумы, леопарды, гепарды, муравьеды, 
чёрные панды и др.) в зоопарках и цирках при 
высокой летальности существенно расшири-
ли сведения о патогенности этого вируса [3]. 
В дальнейшем выяснилось широкое распро-
странение вируса среди лабораторных (бе-
лые крысы) [13] и особенно диких грызунов. 
Исследования в природных биоценозах при-
вели к обнаружению антител к вирусу у боль-
ших песчанок (Rhombomys opimus) (17%), по-
луденной песчанки (Meriones meridianus) (6%), 
краснохвостой песчанки (M. libycus) (3%), 
жёлтых сусликов (Citellus fulvus) (10–15%) 
и других видов грызунов (около 3%) [3, 8]. 
Вирус был выделен в Туркмении от большой 
песчанки и жёлтого суслика. В незаселён-
ных человеком биоценозах Ловозерской тун-

дры на Кольском п-ве от полёвки-экономки 
(Microtus oeconomus) выделен вирус Мурман, 
близкий, но не идентичный вирусу оспы коров 
[2]. Находки АТ у диких грызунов сделаны 
в Европе у рыжих полёвок (Clethrionomys gla
reolus), лесных мышей (Apodemus sylvaticus), 
крыс (Rattus norvegicus); в США — у степных 
собачек (Cynomys ludovicianus). Описано зара-
жение содержащихся в неволе макак-маготов 
(Macaca sylvanus) и от крыс (R. norvegicus) [14]. 
Все эти данные позволяют предположить веду-
щую роль диких грызунов в качестве основного 
резервуара вируса оспы коров и, как мы полага-
ем, всех ортопоксвирусов [1, 2, 3, 13].

Первые описания заболевания у человека 
относятся к XVIII в. До начала 1970-х годов 
оно считалось преимущественно профессио-
нальной болезнью доярок, заражающихся от 
больных коров при доении и уходе за ними [8]. 
В большинстве случаев заболевание протекает 
доброкачественно с развитием единичных мест-
ных поражений, чаще на кистях, предплечьях, 
лице, на месте ссадин, трещин кожного покрова. 
Особенно часто поражаются большой и указа-
тельный пальцы и межпальцевое пространство 
между ними [8]. Инкубационный период — око-
ло 3 сут. На 4–5-е сутки образовавшаяся папу-
ла превращается в везикулу, а затем в пустулу 
с появлением вокруг неё покраснения, отёка, 
лимфаденита, лимфангоита, ухудшения само-
чувствия, лихорадки. После нагноения пусту-
ла подсыхает, её центр западает, покрывается 
коркой, сохраняющейся до 3 нед. После её от-
падения сохраняется характерный рубец [8]. 
Изредка происходит генерализация процесса, 
развитие энцефалита с летальным исходом, тя-
жёлого поражения глаз [17]. Заражение людей 
возможно при контакте не только с коровами, 
но и другими больными животными (крысы, 
кошки, дикие грызуны) [3, 14, 22]. Изучение 
многочисленных вспышек среди различных ди-
ких животных в зоопарках, цирках, дикой при-
роде существенно расширило сведения о пато-
генности этого вируса [6, 10, 11, 20]. Во всяком 
случае, вирус оспы коров следует расценивать 
как вирус диких грызунов, природные очаги 
которого распространены от центральноазиат-
ских пустынь до тундры. Вирус распространён 
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на всех континентах [8, 9]. Число заболевших 
со временем растёт [21].

Литература
Львов Д.К., Зверев В.А., Гинцбург А.Л. и др. Нату-
ральная оспа — дремлющий вулкан // Вопр. ви-
русол. — 2008. — № 4. — С. 4–8.
Львов С.Д., Громашевский В.Л., Маренникова С.С. 
и др. Изоляция поксвируса (Poxviridae, Poxvirus, 
комплекс оспы коров) от полёвки-экономки 
Microtus (M.) oeconomus Pall., 1778 в лесотун-
дре Кольского полуострова // Вопр. вирусол. — 
1998. — № 1. — С. 92–24.
Цанава Ш.А., Маренникова С.С., Сакварелидзе Л.А. 
и др. Выделение вируса оспы коров от краснохво-
стой песчанки // Вопр. вирусол. — 1989. — № 1. — 
С. 95–97.
Abrahao J.S., Sylva-Fenhandez A.T., Lima L.S. et al. 
Vaccinia virus infection in monkeys, Brazilian Ama-
zon // Emerg. Infect. Dis. — 2010. — V. 16. — № 6. — 
P. 976–979.
Campe H., Zimmermann P., Glos K. et al. Cowpox vi-
rus transmission from pet rats to humans, Germany // 
Emerg. Infect. Dis. — 2009. — V. 15. — P. 777–780.
Gardeti G., Brozzi A., Eleni C. et al. Cowpox virus in 
Llamo, Italy // Emerg. Infect. Dis. — 2011. — V. 17. — 
№ 8. — P. 1513–1515.
Carletti F., Bordi L., Castilletti C. et al. Cat-to-human 
orthopoxvirus transmission, Northeastern Italy // 
Emerg. Infect. Dis. — 2009. — V. 15. — P. 499–500.
Chantrey J., Meyer H., Baxby D. et al. Cowpox: res-
ervoir hosts and geographic range // Epidemiol. In-
fect. — 1999. — V. 122. — P. 455–460.
Hansen H., Okeke M.I., Nilssen O., Traavik T. Com-
parison and phylogenetic analysis of Cowpox viruses 
isolated from cats and humans in Fennoscandia // 
Arch. Virol. — 2009. — V. 154. — P. 1293–1302.
Kapil S., Yeary T., Evermann J.F. Viral diseases of New 
World camelids // Vet. Clin North Amer. Food Anim. 
Pract. — 2009. — V. 25. — P. 323–337.
Kurth A., Straube M., Kuezka A. et al. Cowpox virus 
outbreak in banded mongooses (Mungos mungo) 
and jaguar rundis (Herpailuzus yagouaroundi) with 
a time-delayed infection to humans // PLoS ONE. — 
2009. — V. 4. — P. e 6883.
Kurth A., Wibbelt G., Gerber H. et al. Rat-to-elephant-
to-human transmission of Cowpox virus // Emerg. 
Infect. Dis. — 2008. — V. 14. — P. 670–671.
Marennikova S.S., Shelukhina E.M. White rats as 
source of pox infection in Carnivora of the family 
Felidae // Acta Virol. — 1976. — V. 20. — P. 442.
Martina B.E.E., Van Doornum G., Dorrestein E.M. et 
al. Cowpox virus transmission from rats to monkeys, 
the Netherlands // Emerg. Infect. Dis. — 2006. — 
V. 12. — № 6. — P. 1005–1007.

1.

2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

14.

Medaglia M.L., Passoa L.C., Sales C.R. et al. Spread of 
Cantagalo virus to Northern Brazil // Emerg. Imfec. 
Dis. — 2009. — V. 15. — P. 1142–1143.
Ninove L., Domart Y., Vervel C. et al. Cowpox virus 
transmission from pet rats to humans. France // 
Emerg. Imfec. Dis. — 2009. — V. 15. — P. 781–784.
Pelkonen P.M., Tarvainen K., Hynninen A. et al. Cow-
pox with severe generalized eruption, Finland // 
Emerg. Infect. Dis. — 2003. — V. 9. — P. 1458–1461.
Schulze C., Alex M., Schirrmeier H. et al. Generalized 
fatal Cowpox virus infection a cat with transmis-
sion to a human contact case // Zoonoses Public 
Health. — 2007. — V. 54. — P. 31–37.
Silva-Fernandez A.T., Travassos C.E., Ferreira J.M. 
et al. Natural human infections with Vaccinia virus 
during bovine vaccinia outbreaks // J. Clin. Virol. — 
2009. — V. 44. — P. 308–313.
Tryland M., Okeke M.I., Segerctad C.H. et al. Orthopox-
virus DNA in Eurasian lynkx, Sweden // Emerg. In-
fect. Dis. — 2011. — V. 17. — № 4. — P. 626–632.
Vorou R.M., Papavassiliou V.G., Pierroutsakos I.N. 
et al. Cowpox virus infection: an emerging health 
threat // Curr. Opin. Infect. Dis. — 2008. — V. 21. — 
P. 153–156.
Wolfs T.F., Wagenar J.A., Niesters H.G., Osterhaus A.
D. Rat-to-human transmission of cowpox infec-
tion // Emerg. Infect. Dis. — 2002. — V. 8. — № 6. — 
P. 1495–1496.
Young G.E., Hidalgo C.M., Sullivan-Frohm A. et al. 
Secondary and tertiary transmission of Vaccinia virus 
from US military service member // Emerg. Infect. 
Dis. — 2011. — V. 17. — № 4. — P. 718–721.

2.3.8.3. Оспа обезьян (Львов Д.К.)
Возбудитель Monkeypox virus (Zaire-96-I-16-
MPXZ-ZAI) относится к сем. Poxviridae подсем. 
Chordopoxvirinae роду Orthopoxvirus. Изучение 
многочисленных вспышек среди различных 
диких животных в дикой природе, зоопарках, 
цирках существенно расширило сведения о па-
тогенности этого вируса [2, 6, 10, 11, 17].

Вирус впервые выделен в 1958 г. Von Magnus 
и соавт. в Институте сывороток (Копенгаген) во 
время вспышки заболевания с генерализованной 
сыпью среди завозимых из Сингапура яванских 
макак (30% поголовья), возникшего через 50–
60 сут после завоза. Подобные вспышки, во вре-
мя которых не регистрировались заболевания 
людей, возникли в США, Нидерландах, Фран-
ции. Но в 1971–1972 гг. опубликовано первое 
сообщение о заболеваниях людей, клинически 
не отличимых от натуральной оспы [9]. АТ 
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к вирусу обнаружены у 14 видов обезьян, оби-
тающих в Западной и Центральной Африке [4]. 
Дальнейшие исследования показали активное 
участие в циркуляции вируса грызунов, преж-
де всего белок: Funisciurus anerythrus (3–24%), 
F. lemniscatus (49%), Heliosciurus rufobrahium 
(15%), H. gambianus (15–20%) [6]. Отлов и по-
едание не подвергнутого термической обработ-
ке мяса диких грызунов обусловливают зара-
жения людей вирусом [8]. Вирус выделен от 
больной полосатой белки (Funisciurus anerythr
us). Экспериментальное изучение показало па-
тогенность вируса для белок [17]. Установлено 
у этих животных и носительство при бессим-
птомном течении болезни. Эти исследования 
указывают на основную роль африканских гры-
зунов в качестве природного резервуара вируса 
оспы обезьян.

В 2003 г. появилось первое сообщение о де-
сятках случаев заболевания людей в США 
в штатах Иллинойс, Индиана, Канзас, Миссу-
ри, Огайо, Висконсин [3, 13]. Клиническая кар-
тина была легче, чем в Африке [2]. Большинс-
тво заразились от степных собачек (Cynomys 
ludovicianus), которых содержат в качестве до-
машних животных. Перед продажей они име-
ли контакт с импортированными из Африки 
грызунами и циветтами, многие из которых по-
гибли [6].

Заболевание в Африке встречается в зоне 
дождевых лесов экваториального климатиче-
ского пояса: Демократическая Республика 
Конго [15, 18], Либерия, ЦАР, Габон, Камерун, 
Нигерия, Кот-д’Ивуар, Сьерра-Леоне. Болеют 
жители деревень, расположенных в дождевых 
лесах и имеющих контакт с животными. Более 
90% заболевших — дети до 15 лет.

Инкубационный период около 12 сут (7–
21 сут). Заболевание характеризуется генера-
лизованной оспоподобной сыпью и другими 
симптомами, характерными для натуральной 
оспы (лихорадка, головная боль, лимфадено-
патия, потоотделение). Особенность — лимфа-
дениты: подчелюстные, шейные, подмышеч-
ные, паховые, появляющиеся одновременно 
с лихорадкой за 1–2 сут до сыпи. Чаще всего 
возникает генерализованная лимфаденопатия 
(86,4%) [7, 18]. Продолжительность заболева-

ния 2–4 нед. Возможно субклиническое тече-
ние. Летальность 4–33%, в среднем — 9,8%, осо-
бенно высокая среди детей. Среди осложнений 
отмечены вторичная бактериальная инфекция 
кожи, бронхопневмония, диарея, кератиты, час-
то с потерей зрения [4, 7, 9].

Вакцинация против оспы предупреждает 
заболевание оспой обезьян. Дифференциаль-
ная диагностика требуется с корью, ветрянкой, 
сифилисом. Необходима лабораторная диаг-
ностика. До 1981 г. считалось, что оспа обезьян 
не передаётся от человека к человеку. Позднее 
такие факты при внутрисемейном или внут-
ригоспитальном заражении были установле-
ны. Также описаны случаи 2-й, 3-й и 4-й ге-
нерации заражения, до 30% от общего числа 
больных. Со временем это число возросло до 
73%, а число генераций — до 8% [15, 18], что, 
возможно, объясняется падением коллектив-
ного иммунитета к оспе в результате прекра-
щения вакцинации. Это ставит под сомнение 
конечные результаты ликвидации оспы в мире 
и в перспективе создаёт угрозу её эпидемиче-
ского распространения в условиях отсутствия 
иммунитета у населения земного шара [1]. Воз-
никшая в сентябре–декабре 2005 г. вспышки 
в Республике Конго, в Судане была вызвана 
вирусом нового клайда, описанного в Демо-
кратической Республике Конго. Наблюдалось 
до 5 последовательных передач вируса от че-
ловека человеку [5]. Продолжаются исследо-
вания по выяснению экологии вируса и объ-
яснению его возвращения в 2005 г. в Южный 
Судан [10]. Предполагается занос инфекции 
из бассейна реки Конго, эндемичного по этой 
инфекции, заражёнными людьми с передачей 
вируса от человека к человеку [12].
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2.3.9. Парентеральные 
гепатиты

2.3.9.1. Гепатит В 
(см. пар. 1.2.1.3.5) 
(Львов Д.К., Шахгильдян И.В.)
Этиология. Возбудителем является вирус гепа-
тита В (HBV — hepatitis B virus, Hepadnaviridae, 
Orthohepadnavirus), для которого известно 
15 генотипов (HBV-A, HBV-H) от человека, 
7 генотипов от обезьян. В результате изучения 
19 штаммов вируса описан новый генотип I2 из 
Лаоса, где 8,7% населения — носители HBsAg 
[44].

Эпидемиология. Гепатит В — одно из наибо-
лее серьёзных, широко распространённых ин-
фекционных заболеваний вирусной этиологии 
[3, 8, 19, 21, 24, 28].

Ежегодно около 50 млн человек в мире ин-
фицируются HBV; около 350–400 млн — носи-
тели этого вируса. Ежегодно в мире умирает 
около 2 млн человек. За 15–20 лет от гепати-
та В гибнет больше людей, чем за всю Вторую 
мировую войну. За год около 100 тыс. человек 
умирают от молниеносных форм гепатита В, 
ещё 500 тыс. — от острой инфекции, около 
700 тыс. — от цирроза печени и 300 тыс. — от 
гепатокарциномы [17].

Страны Северной, Центральной и Запад-
ной Европы, Австралии являются низкоэн-
демичными (хронические носители HBV со-
ставляют 0,5–2,0% населения). Страны Сред-
него Востока, Юго-Восточной Азии, Северной 
и Центральной Африки, Японии относятся 
к среднеэндемичным районам (носительство 
у 2–7% населения). Большинство стран эква-
ториального и тропического климата в Африке 
и Южной Америке (особенно в бассейне Ама-
зонки) — гиперэндемичные районы (частота 
хронического носительства вируса достигает 
8–20%), в которых гепатит В — основная при-
чина развития гепатоцеллюлярной карциномы 
[43]. Этот вид опухолей является там домини-
рующим. В России носительство HBV выявле-
но примерно у 2% взрослых в Северо-Западном 
регионе, на Урале, а в Якутии — у 10% [15, 19]. 
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В то же время в центральноазиатских государ-
ствах, Монголии и Молдавии — более 10% [5, 
12, 19, 29].

В России гепатит В остаётся серьёзной ме-
дицинской и социальной проблемой. В 1990-х 
годах имел место выраженный рост показате-
лей заболеваемости острым гепатитом В (с 17,9 
и 18,1‰ в 1991 и 1992 гг. до 43,3 и 42,5‰ 
в 1999 и 2000 гг.) [5]. В последующие годы 
(2001–2006) отмечено их снижение (до 8,56‰ 
в 2005 г.). Особенно значительно эти показате-
ли уменьшились в 2006–2011 гг. при проведе-
нии в стране в рамках Национального проекта 
«Здоровье» массовой вакцинации населения 
России в возрасте до 55 лет против гепатита В 
(в 2011 г. до 1,73‰ на 100 тыс. населения), хотя 
по-прежнему сохраняется их мозаичность. Во 
многих субъектах РФ показатели в 2011 г. были 
меньше 1‰ на 100 тыс. населения, а в 7 — боль-
ше 3‰ [5]. На многих территориях Российской 
Федерации показатели заболеваемости острым 
гепатитом В снизились до 2‰ на 100 тыс. на-
селения, а в ряде случаев — меньше 1‰. Тем 
не менее показатели заболеваемости ХГВ, оста-
ваясь стабильными на протяжении последних 
6 лет на уровне 13–14‰ на 100 тыс. населе-
ния за счёт проведения широкой вакцинации 
против этой инфекции, в 7,6 раза превышали 
в 2011 г. показатели ОГВ (1,7‰ на 100 тыс. на-
селения и 13,0‰).

Вместе с тем сохраняется большая когорта 
больных с хроническими формами этой ин-
фекции и так называемых носителей HBV. По 
численности эта когорта значительно превос-
ходит число официально учтенных больных 
ОГВ (в 2006 г. было зарегистрировано 10 065 
больных с ОГВ и 68 241 впервые выявлен-
ных носителей вируса). При этом важно, что 
у большинства носителей вируса при углуб-
лённом обследовании в клинике диагности-
руют малоактивный ХГВ [27]. Общее число 
больных с хроническими формами гепатита В 
и носителей HBV составляет в Российской 
Федерации около 5 млн человек [18]. Именно 
эти лица считаются основными источниками 
HBV-инфекции (служат источником инфи-
цирования вирусом 94–96% больных с ОГВ) 
[28, 31].

ОГВ лишь у 1/3–1/5 больных протекает 
с желтухой (больные с этим симптомом со-
ставляют лишь видимую часть айсберга) [3]. 
У остальных пациентов данная инфекция про-
текает в безжелтушной и инаппарантной фор-
мах, которые чаще всего не диагностируют и, 
следовательно, официально не регистрируют. 
У 5–10% взрослых больных ОГВ развивается 
хронический гепатит, из них у 20% в дальней-
шем формируется цирроз печени с развитием 
в 5–6% случаев гепатокарциномы (в Бурятии, 
Якутии — у 9–11% больных) [6, 24].

HBV передаётся восприимчивым лицам при 
контакте с кровью или другими жидкостями 
организма больных в острой стадии заболева-
ния, но чаще с хроническими формами. Ин-
фекция может возникнуть при введении крови 
или её препаратов, при использовании несте-
рильных шприцев или игл (особенно у нарко-
манов) [13], при гомосексуальных контактах, 
а также при гетеросексуальных контактах во 
время острой или хронической стадии инфек-
ции [14]. В районах с низкой заболеваемостью 
риск возникновения инфекции значителен 
у определённых групп: медицинский персонал 
[11], больные, которым часто проводят пере-
ливание крови или её компонентов (например, 
при гемодиализе) [10], пациенты, длительно 
находящиеся в лечебных учреждениях (на-
пример, при психических заболеваниях) [30], 
наркоманы, гомосексуалисты и работники 
секс-бизнеса. В районах, высокоэндемичных 
по гепатиту В (таких, как страны Юго-Восточ-
ной Азии), основную роль в заражении HBV 
играет передача вируса от хронически инфи-
цированных матерей новорождённым (пери-
натальная инфекция) [14, 45].

В структуре путей передачи HBV в сере-
дине 1990-х годов отмечалось выраженное 
уменьшение удельного веса внутрибольнич-
ного инфицирования этим вирусом (с 60–65% 
в 1970–1980-х годах до 3–7% в конце 1990-х го-
дов). Вместе с тем начиная с середины прошло-
го десятилетия был отмечен отчётливый рост 
доли больных ОГВ, заразившихся HBV при 
внутривенном введении психоактивных пре-
паратов (в конце 1990-х годов — у 55–65% та-
ких больных), а также половым путём [12, 28], 
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и лишь незначительная часть заболевших была 
инфицирована при проведении лечебно-диаг-
ностических парентеральных вмешательств 
и переливаний крови или её препаратов в ЛПУ. 
В плане возраста больных гепатитом В в этот 
период преобладали лица 15–19 и 20–29 лет, 
составлявшие до 75% от их общего числа, 
и в эпидпроцесс редко были вовлечены дети 
[29].

В последние 5 лет в структуре путей переда-
чи HBV отмечено уменьшение в 2–4 раза доли 
больных, у которых имело место заражение при 
внутривенном введении наркотиков (в 2010 г. 
сократилась в Российской Федерации до 14,4%). 
Одновременно заметно вырос удельный вес тех, 
у кого было установлено инфицирование поло-
вым путём (на отдельных территориях у 40–
50% больных ОГВ в настоящее время регистри-
руют инфицирование HBV таким путём) [12]. 
Продолжало сокращаться в этот период число 
заболевших ОГВ, заражение которых HBV свя-
зывали с парентеральными вмешательствами 
в ЛПУ (доля таких больных составляла 1–3%, 
в целом по Российской Федерации в 2010 г. — 
3,8%) [12]. Доля естественных путей передачи 
HBV (перинатальное заражение этим вирусом, 
внутрисемейное распространение инфекции) 
увеличилась в 2010 г. по сравнению с 1997 г., по 
официальным данным, более чем в 3 раза (с 11 
до 35,3%). В возрастном составе больных ОГВ 
отмечались уменьшение доли лиц 15–19 лет 
и рост среди 16–39-летних [12].

Ряд факторов влияет на частоту возникнове-
ния ХГВ, из которых наиболее важный — воз-
раст. Так, среди детей, родившихся от матерей 
с хроническими формами HBV-инфекции 
(прежде всего при наличии у них HBs- и HBe-
антигенов), ХГВ возникает в 70–90% случаев, 
в то же время среди взрослых лишь 5–10% ин-
фицированных лиц становятся хроническими 
больными (при этом половина из них в Россий-
ской Федерации в 2011 г. 40-летнего возраста). 
Среди 350 млн больных ХГВ 80% живут в стра-
нах Азии и западной части Тихоокеанского ре-
гиона, 40% из них были инфицированы при 
рождении. У ряда этнических групп главный 
путь передачи инфекции — перинатальный 
(например, в КНР, в некоторых других странах 

Азиатско-Тихоокеанского региона), тогда как 
в других этнических группах основной путь пе-
редачи HBV — горизонтальный, что характерно 
для многих стран Африки и Латинской Амери-
ки. При перинатальной инфекции заражение 
детей, родившихся от хронически инфициро-
ванных матерей, происходит главным образом 
(95%) во время родов, хотя небольшой процент 
детей инфицируется in utero [27]. По-видимо-
му, для активности перинатальной передачи 
HBV существенное значение имеет генетиче-
ский фактор.

В литературе имеются сведения о том, что 
экспрессия HBeAg у хронических носителей 
HBV, скорее всего, определяется генетическими 
особенностями и в различных этнических груп-
пах число беременных женщин, у которых выяв-
ляют HBeAg, неодинаково. Многие хронически 
инфицированные матери-китаянки являются 
HBeAg-положительными, что не наблюдается 
в Европе у матерей, больных ХГВ. Количество 
хронически инфицированных детей, родив-
шихся у матерей-китаянок, составляет 40–70%, 
а у европейских матерей — менее 1%. При этом 
место рождения или проживания не влияет 
на различия в частоте продукции HBeAg. Так, 
в Германии среди беременных матерей-немок 
0,8% были хроническими носителями HBV, 
среди них лишь 2,6% оказались HBeAg-поло-
жительными. Тем не менее проживающие там 
же женщины азиатского происхождения соста-
вили 2,6% больных ХГВ, 33% из них — HBeAg-
положительные. Можно полагать, что не толь-
ко экспрессия HBeAg у матерей, но также чув-
ствительность новорождённых, родившихся от 
HBeAg-положительных матерей, к перинаталь-
ной инфекции может быть генетически детер-
минирована.

К примеру, в Саудовской Аравии среди ма-
терей — хронических носителей HBsAg 12% 
содержали в крови также HBeAg, однако у де-
тей, родившихся от таких матерей, на протя-
жении по крайней мере 2 лет после рождения 
не обнаруживались какие-либо признаки ин-
фекции. Вместе с тем в КНР у новорождённых, 
родившихся от HBsAg- и HBeAg-положитель-
ных матерей, HBsAg, как правило, появляет-
ся в течение 1,5–3,0 мес. после рождения. Не 
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исключено, что созревание клеток у новорож-
денных различных этнических групп неодина-
ково; у китайских новорождённых клетки пече-
ни уже после рождения достаточно зрелы для 
репродукции HBV, тогда как у новорождённых 
других этнических групп созревание клеток пе-
чени происходит позже, и HBV, возможно, ин-
фицировавший клетки печени до или во время 
родов, не способен в них размножаться.

Инфекция HBV клинически проявляется 
разнообразно. Она может протекать без кли-
нических симптомов [42] или приводить к ост-
рому либо подострому гепатиту, переходящему 
в хронический гепатит [3, 6, 19, 24, 31, 40, 41], 
к молниеносному гепатиту обычно с летальным 
исходом [17, 23, 36]. Почти у 70% заражённых 
инфекция протекает бессимптомно, у 30% име-
ет место острый гепатит с клиническими симп-
томами и благоприятным исходом, а у 5–10% 
взрослых инфицированных лиц гепатитом 
В приводит к хронизации (официально регист-
рируют в России с 1999 г.). Частота хронизации 
зависит от генотипа вируса [47].

Клиническая картина гепатита В. Инкуба-
ционный период ОГВ составляет 45–180 сут 
(в среднем 90 сут). Чаще всего болезнь имеет 
циклическое течение. Преджелтушный период 
(продолжительность которого равна 1–4 нед.) 
характеризуется постепенным началом. По-
являются слабость, быстрая утомляемость, 
снижается работоспособность (как отмечали 
отдельные больные ОГВ, «невозможно было 
выполнять обычную работу во второй поло-
вине дня»). Наряду с астеническими явления-
ми имеют место диспептические (ухудшение 
аппетита, тошнота, рвота). Нередко (до 30%) 
в дебюте болезни регистрируют артралгию 
(обычно боль в крупных суставах, особенно 
интенсивная в утренние часы), а также урти-
карные высыпания на коже, чувство тяжести, 
тупая боль в правом подреберье. Повышение 
температуры тела нехарактерно (бывает в от-
дельных случаях при тяжёлых формах гепати-
та В). В этот период, как правило, увеличены 
печень и селезёнка, а в конце его темнеет моча 
и светлеет кал [19, 24, 26].

Появление желтухи отмечают у 20–35% 
больных ОГВ. В желтушный период симптомы 

интоксикации, астенические и диспептические 
явления достигают наибольшей выраженности, 
ещё более увеличивается печень (становится 
чувствительной при пальпации) и селезёнка. 
У части больных (чаще всего при тяжёлой 
форме) отмечают геморрагические проявления 
(кровоточивость дёсен, носовые кровотечения 
и др.). В 5–10% случаев имеют место призна-
ки внутрипечёночного холестаза. Продолжи-
тельность этого периода колеблется в широких 
предела, но к концу 1-го месяца у большинства 
больных желтуха исчезает, хотя у некоторых из 
них восстановительный период приобретает за-
тяжной характер (до 6 мес.).

Полное выздоровление регистрируют 
у 92–95% больных ОГВ и лишь у 5–8% из них 
(у которых течение болезни превышает 6 мес.) 
отмечают формирование ХГВ [19, 24]. У боль-
ных с безжелтушной формой ОГВ (у которых 
полностью отсутствует нарушение пигментного 
обмена) клиническая симптоматика отличает-
ся скудностью, что не исключает возможности 
развития у некоторых из них ХГВ [3, 24].

Особого внимания заслуживает фульминан-
тная (молниеносная) форма ОГВ, при которой 
в течение короткого периода (несколько су-
ток) развиваются симптомы острой печёноч-
ной недостаточности и появляются признаки 
печёночной энцефалопатии. Их регистриру-
ют у 1% больных ОГВ. По данным клини-
ки НИИ вирусологии им. Д.И. Ивановского, 
у 76% больных с такой формой гепатита В оп-
ределяют маркёры дельтавирусной инфекции 
(см. пар. 1.2.2.5.6). Часто эта форма гепатита В 
завершается летальным исходом. У больных 
ХГВ нередко сохраняются умеренно выражен-
ные симптомы интоксикации, слабая желтуха, 
гепатомегалия, ряд внепечёночных поражений 
[1, 3, 6, 19, 24, 26, 41].

Лабораторная диагностика HBV-инфекции 
строится прежде всего на определении ряда 
специфических маркёров гепатита В. Из них 
наиболее широко используют выявление в кро-
ви HBsAg методом ИФА. Появление этого ан-
тигена отмечают в ранние сроки болезни (ещё 
перед клиническими признаками и последую-
щим исчезновением) в фазе реконвалесценции 
в течение 1–3 мес., хотя в отдельных случаях 
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при развитии ХГВ отмечают длительное сохра-
нение HBs-антигенов (иногда на протяжении 
многих лет).

Важным считается определение в крови 
HBeAg — «маркёра инфекционности», обнару-
жение которого (как правило, в первые недели 
болезни) свидетельствует об активной репли-
кации HBV. Кроме этих маркёров, всё более 
широкое применение находит метод определе-
ния АТ к коровому антигену, обнаружение АТ 
к HBsAg, HBeAg и HBcAg методом ИФА [39], 
а также выявление ДНК HBV с использовани-
ем ПЦР и ПЦР-РВ [4, 16, 38] с определением 
вирусной нагрузки, что используют и для кон-
троля за эффективностью лечения. Появление 
этих АТ в период реконвалесценции — благо-
приятный признак.

Из биохимических показателей наибольшую 
ценность (в том числе для раннего распозна-
вания гепатита В) имеет определение в крови 
активности АЛТ и АСТ. По-прежнему широко 
используют анализ уровня билирубина в кро-
ви, протеинограммы, а для суждения о тяжести 
болезни — протромбиновый индекс и менее ин-
формативную сулемовую пробу [1, 19, 24].

Большое значение для диагностики и выбо-
ра терапии больных ХГВ имеет исследование 
биоптатов печени [1, 6, 27], определение коли-
чественного содержания HBsAg в крови [7].

Лечение. Больные гепатитом В подлежат 
госпитализации, ибо старое выражение «мы 
знаем, как инфекционная желтуха начинается, 
но никогда не знаем, чем заканчивается» в пол-
ной мере относится и к этой инфекции. У боль-
ных лёгкой и среднетяжёлой формами ОГВ 
наряду с постельным режимом и лечебным пи-
танием проводится дезинтоксикационная тера-
пия с контролем электролитного состава крови 
и кислотно-основного состояния. Использова-
ние гепатопротекторов при ОГВ ограниченно. 
Лечение больных с тяжёлой формой гепатита В 
проводят в отделениях интенсивной терапии 
и реанимации. При ХГВ, в отличие от острого 
гепатита, необходимо применение противови-
русных препаратов. При их назначении важ-
но учитывать уровень повышения активности 
АЛТ, наличие или отсутствие HBeAg в крови 
пациента, величину вирусной нагрузки (что 

служит наиболее надёжным тестом определе-
ния степени репликации HBV), а также дан-
ные гистологического исследования биоптатов 
печени, позволяющие судить о выраженности 
фиброза [1, 6, 18, 23, 32].

В России для противовирусного лечения 
больных ХГВ применяют ИФН (5 млн МЕ 
ежедневно в течение 4–6 мес., что приводит 
к стойкому вирусологическому ответу в 25–
40% случаев). В последние годы для этой цели 
используют пегилированные ИФН: пегинтер-
ферон (пег-ИФН-2) и пегасис (пег-ИФН-2), 
которые отличаются по размеру и форме свя-
занной молекулы полиэтиленгликоля. Пер-
вый из этих препаратов назначают в дозе 
1,0–1,5 мкг/кг, второй — независимо от мас-
сы тела в дозе 180 мг. Оба препарата вводят 
подкожно 1 раз в неделю в течение 24–48–
52 нед. Устойчивый вирусологический ответ 
при HBeAg-позитивном ХГВ достигает 80%, 
реже — при HBeAg-негативном ХГВ. Высо-
кая стоимость этих препаратов, наличие раз-
нообразных побочных явлений затрудняют их 
применение.

В настоящее время для лечения ХГВ широ-
ко используют синтетические аналоги нуклео-
зидов. Ламивудин в дозе 100 мг/сут активно 
подавляет репликацию HBV за счёт угнетения 
ДНК-полимеразы и блокады построения цепи 
вирусной ДНК. За рубежом всё более широкое 
применение получает адефовир (10 мг/сут) 
и особенно энтекавир (0,5 мг/сут). Преимуще-
ство использования последних двух препара-
тов — низкая частота развития мутаций HBV 
и их эффективность у больных, резистентных 
к ламивудину. Большие надежды на повыше-
ние эффективности противовирусного лечения 
больных ХГВ возлагаются на комбинирован-
ное применение препаратов ИФН и аналогов 
нуклеозидов. Пока эти надежды оправдались 
неполностью, но исследования в этом направ-
лении нуждаются в продолжении [1].

Факторы, способствующие развитию молние-
носного гепатита В, по-видимому, неодинаковы 
в разных странах. В частности, одновременная 
инфекция HBV и HDV играет незначитель-
ную роль в Англии и Греции, но ответственна 
за более чем 30% фульминантных форм в Ита-
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лии. Повреждение клеток печени при гепатите 
В связывают с разрушением гепатоцитов цито-
токсическими лимфоцитами, распознающими 
антигены HBV (в частности, HBcAg) на мем-
бранах инфицированных клеток.

Иммунный ответ. В защите от HBV участву-
ет как гуморальный, так и клеточный иммуни-
тет. Предполагается, что гуморальный иммуни-
тет (вируснейтрализующие АТ) предотвращает 
заражение клеток вирусом, а с помощью кле-
точного иммунитета организм освобождается 
от инфицированных гепатоцитов. Данные, по-
лученные при применении иммуноглобулина, 
содержащего АТ к s-антигену HBV, приготов-
ленного из плазмы доноров с высоким титром 
антител к HBsAg, чётко показали, что пассивно 
введённые антитела могут защищать людей от 
инфекции HBV. Применение такого гамма-гло-
булина вместе с вакциной против гепатита В для 
защиты от заболевания новорождённых, родив-
шихся от HBsAg/HBeAg-позитивных матерей, 
позволило предотвратить заболевание у 95% 
новорождённых в сравнении с защитой 75–85% 
новорождённых при применении только вакци-
ны, что также свидетельствует о важной роли 
гуморального иммунитета в защите от HBV [2, 
24]. Основной антигенной детерминантой HBV, 
реагирующей с вируснейтрализующими АТ, 
является детерминанта белка s, общая для всех 
антигенных подтипов этого вируса. Следует, од-
нако, отметить, что пре-s2- и пре-s1-полипепти-
ды HBV также способны индуцировать образо-
вание вируснейтрализующих АТ и на модели 
иммунизации шимпанзе защищать животных 
при последующем заражении.

Многочисленные исследования с вакцинами 
против гепатита В, содержащими только s-бе-
лок вируса без пре-s2- и пре-s1-полипептидов, 
показали высокую эффективность таких вак-
цин [44, 46]. Однако не исключено, что введе-
ние в вакцину пре-s2- и пре-s1-полипептидов 
может ускорить развитие иммунитета, что важ-
но для профилактики гепатита В у новорож-
дённых, родившихся от HBsAg/HBeAg-пози-
тивных матерей.

В настоящее время нет сомнений в том, что 
антитела к HBsAg и, возможно, к другим белкам 
оболочки HBV могут предотвратить инфекцию 

этим вирусом. Однако неясно, какие иммунные 
механизмы способны противостоять уже начав-
шейся инфекции клеток печени. Известно, что 
большие количества иммуноглобулина не спо-
собны остановить молниеносно протекающий 
или хронический гепатит В. Получены данные 
о роли клеточного иммунитета в освобождении 
организма от инфекции за счёт разрушения ин-
фицированных вирусом гепатоцитов. Серьёз-
ной проблемой является выяснение механиз-
мов, ответственных за переход инфекции HBV 
в хроническую форму, при которой в организме 
синтезируются вирусоспецифические HBsAg 
и нередко HBeAg, но АТ к этим антигенам не 
образуются.

По-видимому, дефект иммунного ответа 
при ХГВ может быть комплексным и неодина-
ковым в различных клинических подгруппах. 
С одной стороны, это может быть связано с на-
рушением клеточного иммунитета, в частности 
способности Т-клеток распознавать s-антиген 
и как следствие способности этих клеток раз-
рушать инфицированные гепатоциты; с дру-
гой стороны, с нарушением функции клеток, 
ответственных за образование АТ, хотя было 
показано, что В- и Т-клетки, полученные из 
крови хронических носителей HBV, нормаль-
но функционируют in vitro, но продуцируют 
некий фактор, супрессирующий образование 
антител in vitro мононуклеарными клетками. 
Кроме того, развитию хронического гепатита 
могут способствовать дефекты образования 
y ИФН, низкая продукция ИЛ-2 и др.

Вакцинация против гепатита В. Новорож-
денных детей (кроме родившихся у больных 
ХГВ и носителей вируса) вакцинируют против 
гепатита В трижды по схеме 0–1–6 мес. Ис-
пользуют два варианта вакцинации. В одних 
странах (в том числе и в России) первоначаль-
но вакцину вводят в 1-е сутки жизни ребёнка, 
повторно — через 1 мес. и 3-й раз — в возрас-
те 6 мес. (одновременно с третьей прививкой 
против коклюша, столбняка, дифтерии, а также 
полиомиелита) [48]. Третья иммунизация про-
тив гепатита В важна для достижения высокой 
концентрации специфических АТ и длительно-
го их сохранения. Осуществление такой схемы 
иммунизации против гепатита В позволяет эф-
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фективно предупреждать возможное перина-
тальное инфицирование HBV [2].

В других странах вакцинацию против ге-
патита В новорождённых начинают одновре-
менно с первой прививкой против коклюша 
и столбняка, дифтерии, а также полиомиели-
та (в возрасте 3 мес.), повторно эти вакцины 
вводят в возрасте 4,5 мес. (HBV II + АКДС II 
и полиомиелит II) и 3-ю прививку против 
HBV — в 12-месячном возрасте (одновременно 
с вакциной против кори).

Детей, родившихся у женщин с хроничес-
кой HBV-инфекцией, ОГВ в III триместре бе-
ременности, носителей вируса, вакцинируют 
против гепатита В 4 раза (в 1-е сутки жизни, 
в возрасте 1, 2 и 12 мес.). У этих детей, имею-
щих наиболее реальный риск инфицирования 
вирусом при прохождении родовых путей, 
важно своевременно ввести вакцину (в первые 
12–24 ч жизни). Четырёхкратная иммунизация 
против HBV позволяет в наиболее ранние сро-
ки достичь у них появления в крови анти-HBs 
в защитной концентрации и тем самым предуп-
редить развитие инфекционного процесса.

Протективная активность вакцин против 
HBV находится в прямой зависимости от про-
дукции АТ к HBsAg. После трёх прививок при 
первичной вакцинации иммунитет возникает 
у 95% лиц, после первых двух — у 30–60%. От 3 
до 5% вакцинированных лиц остаются незащи-
щёнными. Максимальный иммунный ответ на 
введение вакцины против HBV происходит 
в возрасте 2–19 лет. У лиц старше 60 лет, ВИЧ-
инфицированных, больных на гемодиализе се-
роконверсия развивается у 55–70% привитых. 
Через 5–7 лет после завершения курса вак-
цинации 30–40% иммунизированных против 
HBV лиц, составляющих разные группы риска, 
утрачивают АТ, но сохраняют иммунологиче-
скую память, обеспечивающую защиту от ин-
фекции при их встрече с HBV [8]. Исключение 
составляют больные на гемодиализе, у которых 
иммунитет снижается одновременно с утратой 
АТ. Описаны единичные случаи развития у вак-
цинированных лиц бессимптомной инфекции 
и хронического носительства. В 1992 г. ВОЗ 
рекомендовала к 1997 г. включить вакцинацию 

против HBV новорождённых детей в календарь 
прививок всех стран вне зависимости от уровня 
носительства HBsAg [37, 48]. В настоящее вре-
мя 179 стран выполнили данные рекомендации 
ВОЗ.

В Российской Федерации начатая в 1990 г. 
вакцинация против HBV лиц, составляющих 
группы риска (главным образом, медработники 
и дети, родившиеся у больных ХГВ, носителей 
HBV), привела к резкому снижению среди них 
показателей заболеваемости ОГВ. Однако толь-
ко введение в 1997 г. вакцинации против этой 
инфекции всех новорождённых детей (особен-
но широко осуществляемой в последние 5 лет, 
когда прививают 97–98% таких детей), а также 
13-летних подростков, ранее не привитых и не 
болевших гепатитом В (их иммунизация про-
тив HBV введена в Национальный календарь 
прививок летом 2001 г.), наряду с продолже-
нием проведения прививок в группах риска 
обеспечило выраженное снижение показателей 
заболеваемости ОГВ, снижение уровня носи-
тельства HBsAg и летальности [12].

Новым этапом проведения вакцинации про-
тив HBV стали 2006–2011 гг. В этот период 
в рамках реализации вакцинального проекта 
«Здоровье» осуществлялась массовая вакцина-
ция населения Российской Федерации против 
этой инфекции (первоначально прививали лиц 
до 18 лет, а затем — до 35, а в дальнейшем — до 
55 лет). По официальным данным, с 2006 по 
2011 г. в стране было привито более 57 млн 
человек, в том числе — 84,1% лиц в возрасте 
18–35 лет [12]. В результате показатели заболе-
ваемости ОГВ уменьшились с 43,3 в 1999 г. до 
1,73 на 100 тыс. населения в 2011 г. В этом году 
было зарегистрировано всего лишь 38 случаев 
этого заболевания среди детей до 17 лет (по-
казатель среди этой возрастной группы — 0,16 
на 100 тыс. населения этого возраста). Имело 
место значительное (в 4,37 раза) снижение за 
последние 10 лет уровня носительства HBV 
(с 95,7 до 21,89 на 100 тыс. населения), а также 
отсутствовал рост показателей заболеваемости 
ежегодно впервые выявляемого ХГВ. В послед-
ние 5 лет эти показатели оставались на уровне 
13–14 [12].
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Все 12 зарегистрированных в настоящее 
время генно-инженерных вакцин против HBV 
были безопасны и слабореактогенны. Поствак-
цинальных осложнений у привитых отмечено 
не было. Было установлено, что в первые 3 мес. 
после завершения курса вакцинации у 95–97% 
привитых определялись специфические АТ 
в защитной концентрации (10 МЕ/л и выше, 
хотя у иммунизированных некоторыми зару-
бежными вакцинами, применявшимися в Рос-
сии в последние годы, их выявляли только у 81–
83%). Отмечена большая стойкость поствак-
цинального иммунитета. По нашим данным, 
у 93,2% привитых подростков, обследованных 
через 5–6 лет после окончания курса вакцина-
ции, сохранялись в крови анти-HBs в защитной 
концентрации. Сейчас в Национальном кален-
даре профилактических прививок не предус-
мотрено проведение ревакцинации, за исключе-
нием лиц с нарушенным иммунным статусом. 
С нашей точки зрения, в эту группу целесооб-
разно отнести медицинских работников.

Практическое значение имеют мутанты ви-
руса по preS- и S-гену, способные избегать воз-
действия АТ, в том числе и образующиеся при 
вакцинации т.н. эскейп-мутанты [16, 33–35]. 
При массовой вакцинации возможно накопле-
ние доли лиц с этими мутантами, что отмечает-
ся в некоторых странах Юго-Восточной Азии 
и Африке. Это может вызвать необходимость 
создания в обозримом будущем вакцин с бел-
ками, кодированными preS1- и preS2-участ-
ками ДНК HBV. Такие вакцины будут иметь 
стоимость существенно выше разработанных 
сегодня, а масштабы их применения, возмож-
но, будут ограничены. Проблема появления 
эскейп-мутантов возрастает в связи с ложно-
отрицательными результатами при использо-
вании рутинных диагностических систем для 
скрининга доноров и препаратов крови. Мута-
ции в гене Р в клинической практике, вероятно, 
связаны с резистентностью к лечению ламиву-
дином и фамцикловиром.

Можно полагать, что с помощью правиль-
но организованной программы борьбы с HBV 
существующими вакцинами и тестами на скри-
нинг крови теоретически можно искоренить 

новые случаи ОГВ и ХГВ в течение 30–50 лет 
в том случае, если удастся осуществить имму-
низацию всех новорождённых, детей, подрост-
ков и лиц более старшего возраста, а также 
лиц, относящихся к группам высокого риска, 
и проверить на HBsAg все образцы крови и её 
продукты [9]. HBV относится к числу управ-
ляемых инфекций путём вакцинации [21, 22, 
25]. В России на данный момент имеется ши-
рокий спектр конкурирующих вакцин против 
HBV-инфекции (в том числе и отечественно-
го производ ства). Все они высокоэффективны 
и безопасны. Их широкое применение — залог 
новых достижений в борьбе с таким серьёзным 
социально значимым заболеванием, как гепа-
тит В.
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2.3.9.2. Гепатит D (дельта) 
(см. пар. 1.2.2.5.6) 
(Львов Д.К., Шахгильдян И.В.)
Возбудитель — вирус гепатита D (HDV — 
hepatitis D virus) — относится к роду Deltavirus, 
включающему 8 генотипов (1 — США, Евро-
па, Китай, 2 — Япония, 3 — Южная Америка, 
4 — Тайвань, Япония, 5 — Африка, 6 — Африка, 
7 — Африка, 8 — Африка) [10, 14]. Семейство 
пока не сформировано. Проводятся исследо-
вания по выявлению связи между генотипом 
и исходом заболеваний [16].

Гепатит D (дельта) — своеобразный гепатит 
с парентеральной передачей возбудителя, напо-
минающего возбудителей болезней растений — 
вироиды (см. пар. 1.2.2.6.1). Патологическое 
действие HDV может оказывать только при на-
личии репликации HBV (т.е. HDV — сателлит 
вируса HBV, см. пар. 1.2.2.6.2) [1, 10, 14].

О значимости HDV-инфекции свидетель-
ствует тот факт, что маркёры вируса выявлены 
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у 76% больных фульминантным гепатитом В; 
60% — с хроническим активным НВs антиген-
но-позитивным гепатитом В; 28% — с цирро-
зом печени [5, 8, 13]. На вопрос о показателях 
заболеваемости гепатитом дельта, удельном 
весе этой инфекции в структуре острых и хро-
нических гепатитов ответить трудно, так как 
в Российской Федерации до сих пор отсут -
ствует официальная регистрация гепатита де-
льта.

В начале настоящего столетия только в 45,9% 
районов Российской Федерации диагностиро-
вали и регистрировали эту инфекцию [2], а сей-
час этот показатель снизился до 32%, что, ско-
рее всего, связано с дефицитом качественных 
ИФА тест-систем для определения АТ к HDV 
класса M и G. Накопленные результаты выяв-
ления в разных регионах России АТ к HDV 
у лиц с HBs-антигенами свидетельствуют о не-
равномерности распространения этой инфек-
ции, наличии определённой корреляции меж-
ду частотой обнаружения этих АТ и уровнем 
носительства HBsAg. АТ обнаружили у 3,1% 
носителей HBsAg в Москве; 2,9% — во Влади-
мире; 6,4% — Нальчике; 21,0% — в Республи-
ке Тыва; 21,6% — в Республике Саха (Якутия) 
[1–3, 8, 11]. Считается, что в бывшем СССР 
число носителей HDV достигало 200–750 тыс. 
человек и было наибольшим в среднеазиатских 
республиках и Молдавии [7, 8, 11].

В мире около 5% носителей HBV имеют 
маркёры HDV-инфекции (т.е. около 15 млн чел. 
являются носителями HDV) [1, 5, 8, 12].

Наибольшая инфицированность HDV на-
блюдается в тропических и субтропических 
поясах — в странах, эндемичных в отношении 
инфекции HBV; в областях с низким распро-
странением гепатита В HDV встречается пре-
имущественно у лиц, относящихся к группам 
высокого риска заражения HBV. Тем не менее 
распространённость HBV не служит прямым 
отражением инфицированности HBV. Так, 
в бассейне р. Амазонки и на о-вах Тихого океа-
на 90–100% лиц, инфицированных HBV, также 
заражены и HDV. В то же время у эскимосов 
Лабрадора, где распространение гепатита В 
очень высоко, HDV не обнаруживают вообще. 
В КНР инфицированность HDV хронических 
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носителей HBV варьирует от 20–40% (провин-
ция Ухань) до 0% (провинции Хенань и Хубей). 
Причины таких отличий, несмотря на пример-
но равное количество хронических носителей 
HBV, пока неясны [5].

По данным ВОЗ, в Европе резервуар HBV 
простирается от Балканского п-ва до западных 
средиземноморских государств. В Африке вы-
сокая инфицированность этим вирусом была 
показана в Сенегале, Габоне, Египте и Кении 
и более низкая — в Нигерии и Южной Африке, 
однако эти отличия могли быть обусловлены 
ограниченным числом исследованных сыво-
роток. В Северной Европе, США, Австралии 
HDV обнаруживается преимущественно у лиц, 
относящихся к группам высокого риска зара-
жения HBV (наркоманов, больных гемофили-
ей и других пациентов, которым часто вводят 
кровь и её продукты). В Южной Америке HDV 
распространён достаточно широко. Инфекция 
этим вирусом часто приводит к тяжёлому и не-
редко смертельному гепатиту [5].

Известно два типа заражения HBV — коин-
фекция и суперинфекция, ведущие к разному 
клиническому проявлению заболевания [6, 12, 
14]. Коинфекция, при которой заражение HBV 
и HDV происходит одновременно, обычно со-
провождается заболеванием средней тяжести, 
симптомы которого неотличимы от обычных 
клинических проявлений гепатита В. Но ино-
гда коинфекция HDV приводит к молние-
носному гепатиту. При суперинфекции, ког-
да HDV инфицирует хронических носителей 
HBV, клинические проявления заболевания 
более серьёзны, чем при коинфекции. Во-пер-
вых, поскольку большинство клеток печени уже 
поражено HBV и их функция в той или иной 
степени нарушена. Во-вторых, в 70–90% слу-
чаев хронического носительства HBV и HDV 
очень высок риск серьёзных нарушений функ-
ции печени с переходом в цирроз. Тем не ме-
нее в некоторых случаях после суперинфекции 
может наблюдаться освобождение организма от 
HDV и даже от HBV [6].

Источниками заражения HDV служат глав-
ным образом больные с хроническими форма-
ми этой инфекции (чаще всего такие формы 

гепатита D с длительной персистенцией HDV 
развиваются при суперинфицировании).

Пути передачи HDV аналогичны тем, что 
имеют место при гепатитах В и С. Их реали-
зация происходит при проведении различных 
лечебно-диагностических вмешательств с ис-
пользованием нестерильного инструментария, 
внутривенном введении психотропных препа-
ратов, реже — при переливаниях крови и/или 
её препаратов, контаминированных HDV. При 
этом риск инфицирования HDV резко снижа-
ется, когда не проводят гемотранс фузии при 
выявлении HBsAg в крови донора (ибо без 
наличия HBV репликация HDV происходить 
не может). Описаны внутрисемейные случаи 
заражения HDV [4], при пересадке органов 
и тканей от доноров, инфицированных HBV 
и HDV.

Перинатальная передача HDV происходит 
значительно реже, чем HBV [7]. Редкость этих 
случаев, скорее всего, связана с низкой концен-
трацией вируса в крови женщин с HDV-инфек-
цией, необходимостью для заражения ребёнка 
HDV значительной его дозы. Активность по-
лового пути передачи HDV также невелика, 
и этот путь не играет заметной роли в распро-
странении HDV-инфекции [4].

Описано по крайней мере 8 основных ге-
нотипов вируса: 1-й — азиатский; 2-й — евро-
пейский и североамериканский; 3-й — южно-
американский; 4-й — центральноафриканс-
кий; 5–8 — африканские генотипы. В Якутии 
выявлены 1-й и 2-й генотипы [10, 11, 14, 16]. 
Предполагается связь 1-го генотипа с развити-
ем фульминантных форм и более тяжёлым те-
чением хрониче ского гепатита. В верхнем бас-
сейне р. Амазонки выявлена связь 3-го и 4-го 
генотипов с тяже стью заболевания [9, 13].

ИФН ингибирует активность HDV и ис-
пользуется для лечения больных с хроническим 
гепатитом D. У 2/3 больных наступает ремиссия 
на несколько месяцев. Однако вирус продолжа-
ют обнаруживать в гепатоцитах, и длительная 
ремиссия наблюдается редко.

Для диагностики и определения активно сти 
репликации HDV применяют ИФА с выяв-
лением общих антител к HDV, а также анти-
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HDV IgM. Для этих целей также используют 
ПЦР и молекулярную гибридизацию [15].

Поскольку репродукция HDV возможна 
лишь при участии HBV, профилактика гепа-
тита В служит также и профилактикой гепати-
та дельта. Вакцинация против гепатита В пре-
дупреждает гепатит дельта при коинфекции, но 
неэффективна при суперинфицировании HDV. 
Лишь вакцина против HDV могла бы предох-
ранить носителей HBV от крайне опасной 
для них суперинфекции. Экспериментальная 
вакцина (HBV + HDV) при иммунизации ин-
фицированных сурков приводила к снижению 
уровня вирусемии, но не вызывала образования 
гуморального иммунитета и защиты животных 
от инфекции.
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2.3.9.3. Гепатит С 
(см. пар. 1.2.2.5.14) (Львов Д.К., 
Шахгильдян И.В., Дерябин П.Г.)
Возбудитель относится к сем. Flaviviridae ро-
ду Hepacivirus, включающему 12 основных гено-
типов: 1а, 1b, 2a, 2b, 3а, 3k, 4a, 4d, 5a, 6a, 6g, 7a.

Этиология. Гепатит С, наряду с гепати-
том В, одно из наиболее серьёзных инфекцион-
ных заболеваний вирусной этиологии, которое 
в последние годы приобретает всё большее со-
циально-экономическое значение. Вирус гепа-
тита С (HCV — hepatitis C virus) распространён 
повсеместно. В мире насчитывается около 150–
170 млн инфицированных этим вирусом (3% 
населения земного шара, в Россий ской Федера-
ции — около 2 млн). Природный резервуар ви-
руса неизвестен. Экспериментально возможно 
заражение HCV шимпанзе с развитием острой 
и хронической инфекции. Анализ эволюции 
позволил предположить, что HCV проник в че-
ловеческую популяцию не ранее чем 300 лет 
назад [30].

Эпидемиология. Иммунная прослойка 
против HCV в европейских странах составля-
ет 0,2–2,2%; в США — 1–3%; Японии — 1,2%; 
Юго-Восточной Азии — 2,6%; Южной Аме-
рике — 4,4%; Африке — 2,2% [14, 22, 35, 36]. 
При этом следует иметь в виду, что 90% лиц 
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с маркёрами гепатита С (прежде всего с нали-
чием в крови вгРНК ВГС) могут служить ис-
точником инфекции. Частота выявления анти-
HCV АТ на территории России также суще-
ственно различается. По данным обследования 
4217 взрослых, реже всего анти-HCV-АТ обна-
руживаются в Центральном р-не (0,7%); затем 
следуют Северный — Волго-Вятский экономи-
ческий район (1,2–1,3%); Северо-Западный — 
Северо-Кавказский — Уральский — Восточно-
Сибирский — Дальневосточный — Волжский 
(2,1–2,7%); Центрально-Чернозёмный регион 
(3,8%); Республика Саха (Якутия) — 7,5%. Для 
сравнения: в среднеазиатских республиках 
бывшего СССР эти АТ определяли у 4,0–5,5% 
обследованных лиц, в Монголии — у 10,7% 
(табл. 2.3.24) [12, 13]. В Москве анти-HCV-АТ 
выявлены у 1,3% первичных доноров крови и 
у 8% с повышенной активностью АЛТ. Обра-
щает на себя внимание рост частоты выявления 
серопозитивных по HCV лиц в последние годы. 
Среди беременных женщин в Вологодской об-
ласти анти-ВГС-АТ обнаруживались в сыво-
ротках крови у 0,95% обследованных в 1997 г. 
и у 2,7% — в 2005 г. [12, 21].

В Российской Федерации официальная 
регистрация гепатита С была начата в 1994 г. 
[22] (после разработки в 1989 г. за рубежом 
и в 1991 г. в России ИФА тест-систем для ин-
дикации анти-HCV-АТ). Однако ещё в 1977 г. 
Е.А. Пакторис на основании анализа группо-
вых заболеваний у лиц, находившихся в одном 
стационаре и одновременно получавших там 
внутривенные инъекции, обосновал возмож-
ность существования «сывороточного гепатита 
не В» (у всех заболевших острым гепатитом от-
сутствовали HBs-антигены). С 1994 по 2000 г. 
в Российской Федерации имел место значи-
тельный рост показателей заболеваемо сти ге-
патита С (с 3,2 до 21,1‰; в Москве — с 2,9 до 
45,2‰). Это было связано не только с замет-
ным улучшением диагностики гепатита С, но 
и истинным ростом активности эпидемического 
процесса HCV-инфекции. Начиная с 2001 г. от-
мечено отчётливое снижение этих показателей 
(до 5,3‰ — в 2003 г., 4,1‰ — в 2006 г. и 1,83% — 
в 2011 г. в Российской Федерации и до 6,6 и со-
ответственно 6,6, 4,2 и 2,13‰ — в Москве). При 

этом следует иметь в виду, что эти показатели 
отражают лишь государственный учёт только 
желтушных форм гепатита С. Установлено, что 
эти формы — только небольшая часть заболев-
ших ОГС. Соотношение желтушных и безжел-
тушных форм ОГС составляет 1:6–8, т.е. лишь 
у 15–20% больных ОГС заболевание протекает 
с желтухой [22].

В последние годы отчётливо растёт боль-
шая когорта больных с хроническими форма-
ми гепатита С: в Москве с 1998 по 2005 г. — 
в 4,9 раза, в Свердловской обл. — в 2,5 раза 
среди регистрируемых сегодня в Российской 
Федерации больных с хроническими вирусны-
ми гепатитами.

В Российской Федерации заболеваемость 
впервые выявленного ХГС выросла, по офи-
циальным данным, с 30,3% в 2002 г. до 40,2% 
в 2010 г., причём почти половина из них и бы-
ла в возрасте до 40 лет. Примерно 2/3 состав-
ляют лица с ХГС. Большим остаётся массив 
т.н. «носителей» HCV: в 2005 г. в Российской 
Федерации было зарегистрировано 6455 боль-
ных ОГС и 151 452 «носителя» HCV; в 2006 г. 
5876 и 151 972 человека соответственно. К ним 
в Российской Федерации, по официальным 
данным, относят лиц, у которых в крови обна-
ружены анти-HCV-АТ, но лишь у 65–80% из 
них выявлены РНК ВГС и ОТ-ПЦР [14, 20]. 
Очевидно, что лишь с учётом как желтушных, 
так и безжелтушных форм острого и ХГС, а так-
же массива «носителя» вируса можно судить об 
истинной активности эпидемического процесса 
гепатита С.

Большим своеобразием отличается воз-
растной состав больных гепатитом С. Редко 
вовлечены в эпидемический процесс дети до 
14 лет (они составляли в 2005 г. 2,7% от об-
щего числа больных ОГС, в 2006 г. — 2,6%, а 
в 2011 г. — 2,7%). При исследовании сыворо-
ток крови жителей Вологодской обл. разного 
возраста (747 — в 1998 г. и 1173 — в 2004 г.) ни 
у одного ребёнка до 14 лет анти-HCV-АТ об-
наружены не были [16]. Среди больных ОГС 
преобладали лица в возрасте 15–19 и 20–29 лет 
(составляли в 1998–2000 гг. в Москве 86% за-
болевших ОГС), хотя в последние годы удель-
ный вес больных в возрасте 15–19 лет заметно 
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уменьшился [21]. У большинства больных ОГС 
(61–80%) в конце 1990-х годов имело место за-
ражение HCV при внутривенном введении пси-
хоактивных препаратов, в последние годы их 
доля значительно уменьшилась (в 2011 г. в Рос-
сийской Федерации — до 21,2%) [6, 11, 21]. Эти 
данные во многом объясняют значительный 
рост в этот период заболеваемости гепатитом 
С и свидетельствуют о важном социальном 
значении проблемы парентеральных вирусных 
гепатитов (в том числе и гепатитом С).

Скромной была доля полового пути инфи-
цирования HCV (от 3,6 до 7,5%), хотя в послед-
ние годы отмечен её рост до 17,7% [6, 12, 21, 27]. 
О малой активности полового пути передачи 
HCV свидетельствуют результаты динамиче-
ского длительного обследования серонегатив-
ных мужчин и женщин с наличием маркёров 
HCV-инфекции. Ежегодное обследование в те-
чение 4 лет супругов 112 таких женщин только 
у одного из них выявило анти-HCV-АТ через 
2 года от начала наблюдения [27]. Сохраняет-
ся стойкая тенденция к уменьшению внутри-
больничного инфицирования HCV: 1,0–2,0% 
больных острым гепатитом С (в целом по 
России — 2,7% в 2010 г.), хотя на отдельных 
административных территориях — 6–11% [6, 
21]. Перинатальное заражение HCV проис-
ходит значительно реже по сравнению с HBV 
[10]. Такой путь инфицирования (главным 
образом, при родах) установлен лишь у 3–5% 
детей, родившихся у женщин с наличием анти-
HCV-АТ (в Волгоградской обл. — лишь у 3,5%, 
но при сочетании гепатита С с ВИЧ-инфекци-
ей — у 16,3%) [6]. Реализация перинатального 
инфицирования HCV имела место лишь при 
наличии у матерей РНК HCV и зависела от 
величины вирусной нагрузки у них. Грудное 
вскармливание и способ родоразрешения не 
увеличивали частоты такой передачи этого ви-
руса [6].

Клиническая картина. Инкубационный пе-
риод при HCV-инфекции составляет 12 нед. 
Клиническая картина острой HCV-инфекции 
отличается малой выраженностью симптомов. 
Недаром HCV назван Д.К. Львовым «ласко-
вым убийцей» [14]. У подавляющего боль-
шинства (85–90%) больных ОГС заболевание 

протекает без желтухи с незначительными при-
знаками интоксикации. Имеют место неболь-
шая слабость, вялость, нерезкое ухудшение 
аппетита, иногда тяжесть в правом подреберье. 
Умеренно увеличены печень и селезёнка. ОГС 
преимущественно протекает в лёгкой форме 
обычно в течение 6–8 нед. с медленным появ-
лением в крови специфических АТ. Чаще всего 
ОГС остаётся нераспознанным и поэтому офи-
циально не учитывается. Развитие хронических 
форм имеет место у 50–70%, а в ряде случаев 
даже у 80% больных ОГС. Из числа регистри-
руемых в Российской Федерации в последние 
годы больных с хроническими вирусными гепа-
титами 2/3 составляют лица с ХГС. И в основ-
ном именно с хроническими формами HCV-
инфекции встречается сегодня врач в практи-
ческой работе [2, 9, 19, 33].

У 20–25% больных ХГС отмечено форми-
рование цирроза печени (в большинстве слу-
чаев — неактивного) с развитием в дальнейшем 
у 3–5% гепатоцеллюлярной карциномы. Тече-
ние и исходы гепатита С зависят во многом от 
генотипа HV. Наиболее опасны генотипы 1b 
и 1a, при которых развитие цирроза у больных 
с хроническим гепатитом С происходит суще-
ственно чаще. Выявлены случаи инфекции, вы-
званной смесью вирусов с разным генотипом 
[22]. Маркёры HCV-инфекции среди больных 
циррозом и раком печени найдены в Испа-
нии в 80% случаев, в Италии — 70%, в Япо-
нии — 60%, в ЮАР среди негров лишь — 30%, 
в Сенегале — 33% [23, 25, 26]. Таким образом, 
в Европе и Японии гепатит С играет весьма су-
щественную роль в возникновении гепатокар-
циномы, тогда как в Африке основное значение 
в её развитии имеет HBV.

Клиническая картина хронической HCV-
инфекции характеризуется как признаками па-
тологии печени, так и разнообразными внепе-
чёночными поражениями, которые в основном 
более выражены, чем «печёночные» симптомы, 
и имеют место у 40% больных гепатитом С [1, 
19, 20].

Среди этих проявлений можно выделить 
эндокринные (гипер- и гипотиреоз, тиреоидит 
Хасимото, сахарный диабет), гематологические 
(криоглобулинемия, идиотипическая тромбо-
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цитопения, В-лимфома, апластическая анемия), 
поражение слюнных желёз (лимфоцитарный 
сиалоаденит) и глаз (язвы роговицы, увеит), 
кожные (некротизирующий васкулит, кожная 
порфирия, красный плоский лишай, мульти-
формная и узловатая эритема, малакоплакия, 
крапивница), нервно-мышечные (миопатиче-
ский синдром, периферическая полинейропа-
тия, симптом Гийена—Барре), суставные (артри-
ты, артралгии), почечные (гломерулонефрит), 
аутоиммунные (узелковый периартериит, ин-
терстициальный лёгочный фиброз, лёгочный 
васкулит, гипертрофическая кардиомиопатия, 
антифосфолипидный синдром, аутоиммунный 
гепатит 1-го и 2-го типов, синдром Бехчета, дер-
матомиозит) и другие расстройства [13].

Диагностика. Лабораторная диагностика ге-
патита С базируется на обнаружении методом 
ИФА АТ против HCV. Используют ИФА тест-
системы трёх поколений. Применение тест-сис-
темы последнего поколения позволяет тестиро-
вать эти антитела уже на 2-й неделе болезни. 
Чувствительность тест-систем может зависеть 
от генотипов HCV, циркулирующих на разных 
территориях [21, 24, 29, 35]. Наиболее инфор-
мативный метод специфической лабораторной 
диагностики HCV-инфекции — выявление 
РНК HCV в ОТ-ПЦР и ПЦР-РВ с определени-
ем величины вирусной нагрузки и отдельных 
генотипов этого вируса [24, 32].

Вспомогательное значение имеет обнаруже-
ние в крови заболевших гепатитом С повыше-
ния активности аминотрансфераз в 5–10 раз, 
а также умеренной гипербилирубинемии 
(у больных с желтухой). Важную роль в диа-
гностике ХГС играет гистологическое исследо-
вание биоптатов печени (например, в случаях 
отсутствия клинических признаков болезни 
и наличия в крови анти-HCV-АТ с выявлением 
РНК РСМ в ОТ-ПЦР).

Лечение. Несмотря на то что ОГС протека-
ет в основном в лёгкой, безжелтушной форме, 
для предупреждения формирования хрониче-
ских форм этой инфекции больным ОГС на-
значают противовирусное лечение ИФН- (по 
3 млн МЕ 3 раза/нед. в течение 3 мес. при 2-м 
и 3-м генотипах HCV или 6 мес. — при геноти-
пе 1b), в ряде случаев — в сочетании с рибави-

рином. В результате у 40% больных достигается 
исчезновение репликации HCV.

Современный стандарт противовирусной 
терапии хронического гепатита С включает 
комбинацию пегилированного ИФН- с ри-
бавирином. Так, применение пегинтрона в до-
зе 1,0–1,5 мкг/кг 1 раз в неделю в течение 
48 нед. при генотипе 1b HCV и 24 нед. при 
2-м и 3-м генотипах в сочетании с рибавирином 
(800–1200 мг/сут) позволяет достигать стой-
кий вирусологический ответ у 48–60% больных 
с генотипом 1b HCV и у 80–90% — с генотипа-
ми 2 и 3. Примерно такой же результат получен 
при использовании для лечения больных ХГС 
пег-ИФН--2а (Пегасиса) также при сочета-
нии с рибавирином.

Перспективным стало появление в самые 
последние годы 3-го компонента в комплекс-
ном лечении больных ХГС — новых аналогов 
нуклеозидов: боцепревира и телапревира. При-
менение их позволяет повысить частоту успеш-
ного лечения больных ХГС генотипом 1b до 
80–85%.

Противопоказания для назначения противо-
вирусного лечения больным ХГС: некомпенси-
рованный цирроз печени, беременность, тяжё-
лые психические и соматические заболевания, 
наркомания, алкоголизм.

К основным побочным эффектам такой те-
рапии, снижающим её результативность, следу-
ет отнести острый психоз, тяжёлую депрессию, 
анемию, диспептические явления, нарушение 
функции щитовидной железы, аллергические 
реакции, снижение массы тела, выпадение во-
лос и др. В целом их отмечают у 20% больных 
ХГС, получающих противовирусную терапию. 
В любом случае при выборе тактики лечения 
и определении прогноза течения гепатита С не-
обходимо выяснить, каким генотипом HCV ин-
фицирован пациент [14, 31, 34]. Такая молеку-
лярная диагностика — дорогой, но доступный 
и необходимый метод. Иначе врачи пытают-
ся «вслепую» помогать больным справиться 
с HCV — «ласковым убийцей».

Итак, течение болезни, её исходы, эффек-
тивность лечения, а также диагностика и (в бу-
дущем) вакцинопрофилактика зависят в ре-
шающей степени от генотипа HCV [5, 14, 28, 
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31]. В разных районах мира и среди различных 
этнических групп доминируют различные ге-
нотипы. Именно поэтому в 1990-х годах нами 
была выполнена широкая программа изучения 
особенностей распространения генотипов HCV 
в районах России и сопредельных государст-
вах. Были изучены генотипы в 469 образцах 
сывороток крови, содержащих РНК HCV (см. 
табл. 2.3.24). Во всех регионах было обнару-
жено доминирование (72–80%) наиболее па-
тогенного генотипа 1b. Однако в Чернозёмном 
и Волго-Вятском регионах этот генотип найден 
лишь в 50,0 и 55,6% случаев соответственно. 
Следующим по частоте обнаружения стал гено-
тип 1a (11,2–21,9%). Генотипы 3a, 2a и 2b обна-
ружены, но циркуляция их существенно ниже. 
Так, частота встречаемости генотипа 3а соста-
вила 10,9% [15, 26]. В последние годы отмече-
но увеличение частоты выявления генотипа 3а 
(в Вологодской области до 36,4%), что может 
быть связано с ростом среди населения числа 
наркоманов [5]. Эти исследования в последую-
щем были дополнены данными по России [12, 
15, 16, 26] и сопредельным государствам [17, 
21, 29, 35].

В то же время в некоторых регионах цирку-
лируют нетипируемые варианты HCV, требую-
щие специального изучения [26]. Эти данные 
свидетельствуют о необходимости дальнейших 
исследований закономерностей распростране-
ния в Северной Евразии генотипов HCV, что 
имеет и научное, и практическое значение.

Профилактика гепатита С в настоящее вре-
мя базируется на своевременном выявлении 
больных ОГС и ХГС (с использованием для 
этого ИФА тест-систем последнего поколения), 
их полноценном лечении, что ведёт к умень-
шению источников HCV-инфекции. Большое 
значение имеет дальнейшее совершенствование 
работы по предупреждению внутрибольнично-
го заражения HCV, всё более активная борьба 
с наркоманией, улучшение санитарного просве-
щения населения.

Необходимо расширение работы по созда-
нию вакцины против ГС. Поверхностные гли-
копротеиды Е1 и Е2 служат потенциальным 
источником получения вакцины. Повторная 
иммунизация шимпанзе экспериментальной 

рекомбинантной вакциной привела к образо-
ванию антител, уровень которых был выше 
в сравнении с уровнем людей — носителей 
HCV. Разрабатывается подход к ДНК-им-
мунизации, в частности, при использовании 
плазмиды, содержащий ген белка NS5а [18]. 
Вероятно, при конструировании вакцин необ-
ходимо учитывать генотип вируса. Возможно, 
придётся разрабатывать препараты примени-
тельно к территориям и континентам, среди 
которых доминирует тот или другой генотип 
вируса, или создавать универсальную вакци-
ну [8]. Это позволило бы осуществить прорыв 
в борьбе с «ласковым убийцей» [14].

Получение высокопродуктивного варианта 
вируса [4], вызывающего ЦПД в клеточных 
линиях, перспективно для разработки куль-
туральной вакцины [3], что, в свою очередь, 
по влияло бы на снижение заболеваемости пер-
вичным раком печени [7].
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2.3.9.4. Другие гепатиты: 
G (см. пар. 1.2.2.5.14), 
ТТ см. пар. 1.2.1.3.2),
SEN (см. пар. 1.2.1.3.12) 
(Львов Д.К.)

Гепатит G (HGV — hepatitis G virus) — новый 
представитель инфекций с парентеральной пе-
редачей возбудителя. Вирус HGV-C относится 
к сем. Flaviviridae и примыкает к роду Hepacivirus 
[13, 23]. HGV был обнаружен группой исследо-
вателей из Genelabs Technologies в 1997 г. в про-
цессе заражения обезьян-тамаринов плазмой 
больного ХГС. Возбудитель гепатита G образу-
ет классические для сем. Flaviviridae вирусные 
частицы с гликопротеинами, расположенными 
на наружной оболочке вириона. Однако орга-
низация генома HGV имеет существенные от-
личия от таковой у HCV. Важнейшие из них 
заключаются в отсутствии гипервариабельной 
зоны в области Е1 и Е2. Вероятно, в этой свя-
зи разнообразие генотипов HGV значитель-
но ниже. Вторым важным отличием являет-
ся дефектность корового гена. В связи с этим 
выдвигается предположение о необходимости 
вируса-помощника для сборки вириона. Вирус 
вызывает у людей и шимпанзе хроническую 
инфекцию. Ряд исследований свидетельству-
ет о преимущественной репликации вируса 
в лимфоцитах. Установлена передача вируса от 
матери ребёнку и при сексуальных контактах. 
HGV-A и HGV-B обнаружены у 6 видов обе-
зьян Нового Света. Вирусы могут передавать-
ся через кровь, но пути трансмиссии в природе 
неизвестны. Вирусы не связаны с поражением 
печени. HGV-D изолирован от летучих мышей 
Старого Света (Pteropus giganteus), при этом не 
установлена связь с генотипом C. Вирус вызы-
вает персистирующую инфекцию без клини-
ческих признаков.

Гепатит G встречается (особенно в виде мо-
ноинфекции) довольно редко — всего у 3–4% 
больных острым гепатитом ни А, ни Е (у ко-
торых исключены острые гепатиты А, В, С, D, 
E). У 2–9% больных острым гепатитом неяс-
ной этиологии в ПЦР выявляли РНК HGV. 
Коинфекцию (сочетание с гепатитами С и В) 
регистрируют значительно чаще, чем моноин-

фекцию [3, 4, 6]. РНК HGV выявляется у 24,5% 
больных ОГВ, 37% больных ОГС; 9,7% больных 
ХГВ; 16,7% больных ХГС. Другие авторы оп-
ределяли РНК HGV у 22–38% больных ХГС и 
у 17% хроническим гепатитом неясной этиоло-
гии, а также у 26,9% ОГС [3, 5].

В настоящее время установлено, что у пред-
ставителей населения регионов с высоким уров-
нем распространения гепатитов В и С маркёры 
гепатита G выявляются значительно чаще, чем 
с низким. Так, в Москве РНК HGV определя-
ли у 2% доноров крови; в Нижнем Новгоро-
де — у 3,2%; Республике Саха (Якутия) — 8% 
[5]. Считается, что пути передачи HGV сход-
ны с HBV и HCV [7]. У больных, получавших 
множественные переливания крови и её пре-
паратов, отмечали очень высокий уровень ин-
фицирования HGV. РНК HGV обнаруживали 
у 28–32% больных гемофилией [5].

Доказательством возможности парентераль-
ной передачи HGV при использовании шпри-
цев, заражённых кровью, содержащей этот ви-
рус, служат данные о широком распростране-
нии гепатита G среди наркоманов, внутривенно 
вводивших психотропные препараты (у 33–35% 
из них была выявлена РНК HGV с помощью 
ОТ-ПЦР). Лица, вводившие наркотики внут-
ривенно, были инфицированы HGV в 3 раза 
чаще, чем принимающие наркотики per os [1]. 
Данные о возможности развития хронических 
форм гепатита G противоречивы.

При коинфекции HGV и HCV не выявле-
но разницы в уровне РНК и активности АЛТ, 
характере ответа на ИФН-терапию, которая 
эффективна лишь в 44% случаев. Через 6 мес. 
после прекращения лечения у 19% больных 
РНК HGV не обнаруживали, у остальных уров-
ни РНК и активность АЛТ возвращались к ис-
ходному уровню [1].

Почти все изолированные в России штаммы 
HGV относятся к генотипу 2а, распространен-
ному в Америке, Европе, Азии и Восточной Аф-
рике. Почти у 10% пациентов с хроническим 
гепатитом обнаружен GВV. Пока рано гово-
рить о прямой связи патологии печени с этим 
вирусом. Вопрос нуждается в дальнейшем изу-
чении, равно как и определение возможной 
его связи с некоторыми системными заболе-
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ваниями. Маркёры GВV обнаруживают после 
трансплантации почек в 22% случаев; у боль-
ных талассемией — в 27%; аутоиммунным ге-
патитом, заболеваниями печени алкогольной 
этиологии — в 10%; при гепатокарциноме — 
в 15%; у наркоманов и больных гемофилией — 
в 18–39%; у больных на гемодиализе — до 22% 
случаев. Маркёры HGV были найдены у 5,2% 
больных проказой.

Носительство HGV варьирует от 0,4 до 22%: 
в Европе — 1,5–4,9%; в США — 0,8–3,9%; во 
Вьетнаме — 5,7%; в Западной Африке — до 47%. 
В Южном Китае маркёры HGV найдены в 2% 
случаев: при заболеваниях печени — в 25%; сре-
ди наркоманов — в 75%. Неожиданные резуль-
таты получены при обследовании бухарских 
евреев: положительные сыворотки обнаружены 
в 10,9% случаев, в то время как к HCV — лишь 
в 2,2% [16]. В Японии среди HCV-серонегатив-
ных доноров РНК HGV обнаружена в 1% слу-
чаев, а среди HCV-серопозитивных — в 6,8%. 
У людей показана вертикальная трансмиссия 
HGV с эффективностью до 30–60% (что выше, 
чем при HCV, однако, по другим данным, вирус 
в сперме не обнаружен). По некоторым данным, 
HGV может быть причиной возникновения 
первичной гепатокарциномы, но лишь изред-
ка. Выявлена некоторая связь вируса с лимфо-
мами.

Изучается возможная связь HGV с некото-
рыми системными заболеваниями. Этот вирус 
закономерно обнаруживают в лимфоцитах пе-
риферической крови, клетках слюнных желёз.

В последнее время для диагностики и эпи-
демиологических исследований помимо опре-
деления РНК в ОТ-ПЦР используют и сероло-
гические методы, выявляющие АТ против бел-
ка Е2. Эту методику применяют в основном для 
подтверждения выздоровления больных. При 
остром гепатите, который связывают с HGV, 
в первые 1–6 мес. в крови удаётся обнаружить 
лишь вирусную РНК, а после 5 мес. появляют-
ся АТ. Считается, что появление АТ против Е2 
свидетельствует о выздоровлении.

В России HGV выделен от клинически здо-
ровых людей, больных острым и хроническим 
гепатитом. Однако закономерности его рас-
пространения среди различных контингентов 

в разных регионах страны, равно как и его 
истинное значение в патологии печени и воз-
никновении системных заболеваний (в част -
ности, апластической анемии), нуждаются 
в уточнении. Не подвергая сомнению суще-
ствование HGV, пока трудно считать абсо-
лютно доказанной способность этого вируса 
вызывать самостоятельный тип вирусного ге-
патита. Ряд фактов свидетельствует против 
этого. У экспериментально заражённых HGV 
шимпанзе, несмотря на наличие в сыворотке 
крови РНК HGV, не было зарегистрирова-
но повышения активности аминотрансфераз 
и отчётливых гистологических изменений 
в ткани печени. У половины людей, инфици-
рованных HGV, показатели активности ами-
нотрансфераз оставались в пределах нормы. 
У доноров крови с нормальной и повышенной 
активностью АЛТ частота выявления РНК 
HGV практически не различалась (1,7 и 1,5% 
соответственно) [1]. Хотя, по другим данным, 
такие отличия существуют (у 0,8% доноров 
с нормальной активностью АЛТ и у 3,9% — 
с повышенной). Всё это говорит о важности 
и необходимости дальнейшего изучения роли 
HGV в этиологии острых и хронических ви-
русных гепатитов.

Вирус ТТ. Вирусы комплекса TT (от англ. — 
torquetenovirus) относятся к сем. Anelloviridae ро-
дам Alphetorguevirus (TT-{1.29}), Betatorquevirus 
(TT mini-{1.9}), Gommatorquevirus (TT midi-
{1.29}), Deltatorquevirus (вирус изолирован от 
тупайи), Epsilotorquevirus (вирус изолирован  
от обезьян тамарингов), Zetatorquevirus (вирус 
изолирован от совиных обезьян), Etatoquevirus 
(вирус изолирован от кошек), Thetatorquevirus 
(вирус изолирован от собак), Iotatorquevirus 
(вирус изолирован от свиней), вирусы изоли-
рованы также от морских львов [8, 9, 20].

Вирусы обладают выраженной генетической 
вариабильностью и имеют глобальное распро-
странение инфекции более 90% человеческой 
популяции. Установлена передача через кровь. 
Вирусы находятся в плазме, слюне, фекалиях, 
что даёт возможность их распространения аэро-
зольным и другими путями, включая половой 
и от матери ребёнку [12]. Предполагается связь 
с патологией печени, респираторного тракта, 
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гематологическими и онкологическими забо-
леваниями [13].

В 1997 г. сообщено о выделении нового 
ДНК-содержащего вируса ТТ, подобного по 
размеру и организации генома парвовирусам 
[18].

Вирусом удалось заразить мышей [2] и об-
наружить его у широкого круга позвоночных 
[21]. С помощью ПЦР показано наличие до 
47% специфических TT-последовательностей 
в печени пациентов с острыми и хронически-
ми гепатитами неустановленной этиологии [10, 
14, 25, 28]. Причём ДНК обнаруживают в пе-
чени в более высоких титрах, чем в сыворотке 
крови. Однако в Германии не удалось выявить 
такой связи с заболеваниями печени, несмотря 
на широкое распространение вируса ТТ. По-
ложительные находки обнаружены у 15–17% 
у детей и взрослых с острым и хроническим ге-
патитом и респираторным синдромом [17, 19] 
неустановленной этиологии. Вирус передаётся 
при гемотрансфузии [24]. Другие пути зара-
жения пока не доказаны. У населения Европы 
в последние годы установлена большая частота 
(до 94%) обнаружения ТТ-вируса, так что пока 
рано говорить о гепатотропизме этого возбуди-
теля и его истинной роли при острых и хрони-
ческих гепатитах [11, 27]. Описаны различные 
генотипы этого вируса [26].

Вирус SEN. В 1999 г. D. Peri, сотрудником 
итальянской фирмы Dia Sorin, описан новый 
ДНК-содержащий вирус (сем. Circoviridae, род 
не идентифицирован), обнаруженный в сыво-
ротке крови больного СПИДом в период подъ-
ёма сывороточных аминотрансфераз. Вирус 
назвали по инициалам этого больного. Вирус 
(CyCV1-PK 5006) относится к сводной группе 
вирусов, выделенных от человека и шимпанзе, 
с высокой степенью дивергенции генома. Среди 
групп высокого риска заражения парентераль-
ными гепатитами ДНК вируса SEN обнаружена 
в 21,5% случаев, а в группах низкого риска — 
в 0,9%. Среди больных ХГВ и ХГС, а также не-
известной этиологии частота выявления ДНК 
вируса SEN составила 21, 11 и 68% соответ -
ственно [28]. Международный патент на от-
крытие вируса SEN получен в 2000 г. D. Primi 
и соавт. [22].

Описано не менее 8 генотипов этого вируса 
(SEN-{А.Н}), ДНК которых отличаются друг 
от друга на 40–60% [25]. Варианты D и H на-
иболее часто определяют у больных посттранс-
фузионным гепатитом с неустановленной эти-
ологией. Частота выявления ДНК вируса SEN 
в США достигает 18%, в Японии — 10%, на 
Тайване — 15%. Частота находок в 2–3 раза 
выше в группах высокого риска заражения па-
рентеральными гепатитами [10, 15]. Установ-
лена передача вируса от матери новорождён-
ному ребёнку. Большинство исследователей 
считают, что накопленные данные пока не по-
зволяют утверждать о способности вируса вы-
зывать гепатит. Сведения о повышенном вы-
явлении маркёров SEN-H и SEN-D у больных 
ХГВ и ХГС и у пациентов с первичной гепато-
целлюлярной карциномой, а также у больных 
гепатитом С, ассоциированным с HCV-2а, оп-
ределяют серьёзное внимание исследователей 
к выяснению значимости вируса SEN в пато-
логии печени.
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2.3.10. Вирусные 
(арбовирусные) инфекции 
с трансмиссивной передачей 
(Львов Д.К.)

Арбовирусы — экологическая группа вирусов, 
передающихся восприимчивыми позвоночны-
ми кровососущими членистоногими перенос-
чиками [1, 16]. Арбовирусы начали изучать 
с 1901 г., когда кубинский энтомолог C. Finlay 
и сотрудники американской военной миссии на 
Кубе во главе с W. Reed установили вирусную 
природу и трансмиссивную передачу комарами 
Aedes aegypti вируса жёлтой лихорадки. Термин 
arthropod-borne (вирусы, передаваемые членис-
тоногими) введён в 1942 г. В 1963 г. Междуна-
родный подкомитет по номенклатуре вирусов 
ввел термин arbovirus. Известны по крайней 
мере 500 арбовирусов [16]. Этот список посто-
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янно пополняется за счёт изоляции новых ви-
русов в Северной [17] и Южной [5, 8] Америке, 
Африке [15], Европе [13, 22, 26], Азии [6, 12]. 
По крайней мере для 100 из них выявлена спо-
собность вызывать заболевания у людей. Мил-
лионные эпидемии лихорадок денге, О’Ньонг-
ньонг, десятки и сотни тысяч больных жёлтой 
лихорадкой, венесуэльским, восточным, запад-
ным энцефалитами лошадей, японским, клеще-
вым, Росио, Сент-Луис, калифорнийским, до-
лины Муррея энцефалитами — вот далеко не 
полный перечень весьма опасных для человека 
арбовирусных инфекций.

Борьба, а часто и этиологическая расшифров-
ка вспышек арбовирусных инфекций затрудня-
ется огромным антигенным разнообразием воз-
будителей, массовостью эпидемических вспы-
шек с охватом в короткий срок значительных 
групп населения, одновременной циркуляцией 
различных вирусов и необходимостью в связи 
с этим лабораторного подтверждения диагноза, 
отсутствием специфических средств лечения, 
а нередко и профилактики. Глобальное распро-
странение арбовирусных инфекций объясняет 
большую заинтересованность ВОЗ, работников 
науки и практического здравоохранения стран 
всех континентов к этой проблеме, имеющей 
не только медицинское значение. Опустоши-
тельные, наносящие серьёзный экономический 
ущерб эпизоотии среди сельскохозяйственных 
животных определяют большое ветеринарное 
значение арбовирусов. Это относится и к бо-
лезням диких животных, что объясняет интерес 
организаций охраны природы.

В последние годы установлены факты про-
никновения активных переносчиков ряда ар-
бовирусных инфекций из мест их обычного 
обитания в новые районы [7]. Основные пере-
носчики жёлтой лихорадки, лихорадок денге, 
чикунгунья и других значимых инфекций 
комары Aedes aegypti распространены в стра-
нах с экваториальным, субэкваториальным 
и тропическим климатом. Но описаны случаи 
их интродукции в районы с субтропическим 
и умеренным климатом, где они были прежде 
истреблены после Второй мировой войны [9]. 
Описан занос комаров на кораблях, в частности 
из Флориды, США, в Нидерланды [24]. Этот 

путь заноса подтверждён генетическим анали-
зом комаров [3]. Выявленная активность виру-
са денге на юго-востоке США в последние годы 
[4] создаёт опасность интродукции в Европу не 
только комаров, но и вируса с формировани-
ем в летние месяцы вспышек заболевания [21]. 
Другой активный переносчик вируса лихорад-
ки чикунгунья и ряда других опасных арбо-
вирусных болезней — комары Aedes albopiсtus, 
широко распространённые в странах Юго-Вос-
точной Азии и Океании [11]. Этот вид комаров 
интродуцирован в США в 1985 г. и широко рас-
пространился в юго-восточных штатах и в Се-
верной, а затем и в Южной Мексике [19, 23], 
Гватемале, Белизе [20]. Этот вид комаров уже 
включился в циркуляцию ряда арбовирусов 
Нового Света, в частности группы КаЭ в США 
и лихорадки денге в Мексике.

Ещё одна проблема — нарастающая рези-
стентность основных переносчиков комаров 
Ae. aegypti [18, 25] и Ae. albopictus [14] к ин-
сектицидам, что ограничивает возможности 
профилактики и борьбы с переносимыми ими 
инфекциями.

Циркуляция различных экологических 
групп арбовирусов имеет выраженную приуро-
ченность к разным климатическим поясам [2].

Арбовирусы, как это вытекает из их опре-
деления, объединяются по ряду экологических 
признаков. Одна из важнейших особенностей 
арбовирусов — их способность размножаться 
в членистоногих-переносчиках при относитель-
но низких температурах внешней среды. Но 
если температура опускается ниже порогового 
значения, то репродукция вируса в переносчи-
ке прекращается.

Длительность инкубационного периода 
в членистоногих, в течение которого вирус дол-
жен, пройдя через перитрофическую мембрану, 
размножиться в эпителии кишечника, проник-
нуть через его стенку в полость тела, размно-
жится там и накопиться в слюнном аппарате 
переносчика, зависит от суммы температур 
выше порогового минимума.

Значения этих двух важнейших параметров 
для разных арбовирусов могут несколько от-
личаться, но, насколько можно судить по опуб-
ликованным данным, нижний порог для боль-
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шинства арбовирусов не выходит за пределы 
20 ± 5 С, а сумма температур выше пороговых 
(15 С) лежит, видимо, в пределах 65–125 С. 
И если температурные условия хотя бы на про-
тяжении жизни заражающей фазы метаморфо-
за переносчика не соответствуют указанным, то 
в данной местности невозможно возникновение 
очагов арбовирусов.

Всё это прежде всего относится к экологи-
ческой группе вирусов, передаваемых кома-
рами. Нетрудно подсчитать, что в этой группе 
вирусов при длительности жизни в природных 
условиях комаров около 1,0–1,5 мес. ареал пе-
редающихся комарами вирусов должен лежать 
обычно в пределах изотермы 20 С для наибо-
лее жаркого месяца (возможно, 18 С). Это со-
ответствует южной части умеренного климати-
ческого пояса.

В экологической группе вирусов, передава-
емых иксодовыми клещами, картина по ряду 
причин принципиально меняется. Заражение 
переносчика может происходить в фазе личин-
ки, нимфы и имаго. Существует трансфазовая 
и трансовариальная передача вируса. Вирус 
способен перезимовывать в различных диапа-
зирующих фазах метаморфоза переносчика. Все 
эти обстоятельства определяют возможность 
расширения ареала вируса до границ ареала пе-
реносчика. На протяжении цикла метаморфоза 
(3–4 года в умеренном климате для трёххозя-
инных клещей) необходимая для накопления 
вируса сумма эффективных температур будет 
обеспечена.

Ареал многих арбовирусов ограничивается 
местностью, где выражены сезоны, во время 
которых прерываются основные пути цирку-
ляции. В умеренном и субтропических поясах 
это низкий период зимних температур. Усло-
вия переживания вирусов в зимнем периоде 
постепенно улучшаются по мере продвижения 
от умеренного пояса к субтропикам и тропикам. 
И наконец, в пределах тропического пояса по-
являются температурные условия для круглого-
дичной циркуляции вирусов. По-видимому, это 
соответствует примерно среднемесячной изо-
терме 16 С для наиболее холодного месяца.

По мере дальнейшего продвижения к суб-
экваториальному и экваториальному клима-

тическим поясам продолжают улучшаться 
температурные условия для круглогодичной 
циркуляции вирусов. И в субэкваториальном 
и экваториальном поясах эти условия стано-
вятся оптимальными (суточные температуры 
постоянно высоки, сезонные амплитуды тем-
пературы не превышают суточных). Однако 
в тропическом и субэкваториальном поясах 
циркуляция ряда вирусов может затрудняться 
или прекращаться во время сухого сезона. Это 
происходит в результате депрессии популяции 
основных видов комаров-переносчиков. И лишь 
в условиях экваториального пояса абиотиче-
ские факторы не препятствуют круглогодичной 
активной циркуляции арбовирусов.

Попытаемся представить себе основные 
схемы циркуляции внутри отдельных клима-
тических поясов, а также пути обмена вирусами 
между территориями разных поясов.

Экваториальный пояс. На протяжении 
круглого года имеются оптимальные условия 
для циркуляции вирусов при участии комаров 
(постоянно высокие температуры, отсутствие 
сухого периода). Основной круг циркуляции: 
позвоночные (млекопитающие, птицы)—кома-
ры. Число вирусов этой группы в силу исклю-
чительно благоприятных обстоятельств должно 
быть наибольшим в сравнении с другими поя-
сами. Существует группа вирусов, природные 
очаги которых распространены преимуществен-
но только в этом поясе, например вирусы Зика, 
Нтайя, Бвамба в Африке. Возможны коллате-
ральные пути циркуляции некоторых вирусов 
с участием иксодовых клещей (большей частью 
однохозяинных в этом поясе) и, может быть, 
аргасовых и гамазовых. Возможен занос виру-
сов с прилетевшими на зимовку птицами из 
субтропического и умеренного поясов.

Субэкваториальный пояс. Температурные 
условия оптимальны на протяжении всего года. 
Имеется в разной степени выраженный сухой 
период, во время которого наступают сезонные 
депрессии популяции большинства видов ко-
маров. Именно поэтому, вероятно, часть «эк-
ваториальных» вирусов не укореняется в суб-
экваториальном поясе. Эти вирусы не обладают 
достаточной экологической пластичностью для 
переживания в неблагоприятный период. Вмес-
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те с тем большая часть вирусов адаптировалась 
к этим условиям, и общее число арбовирусов, 
передаваемых комарами, здесь почти так же ве-
лико, как и в экваториальном поясе. Схема цир-
куляции вирусов в течение дождевого сезона та 
же, что и в экваториальном поясе. В сухом се-
зоне наблюдается пик численности некоторых 
видов комаров. При адаптации вирусов также и 
к этим видам обеспечивается активная, кругло-
годичная циркуляция. Во время сухого сезона 
могут включаться дополнительные механизмы 
в виде участия иксодовых клещей и, возможно, 
аргасовых и гамазовых. Появляются типично 
«клещевые» вирусы — например, ККГЛ—Кон-
го, Тогото, Вад-Медани и др. Адаптация виру-
сов к иксодовым клещам по указанным выше 
причинам облегчает сохранение вида в сухом 
периоде. Основная группа передаваемых кома-
рами вирусов является общей для экваториаль-
ного и субэкваториального поясов, например 
вирусы лихорадок чикунгунья, жёлтой, леса 
Семлики, Рифт-Валли и др. в Африке. Боль-
шая часть из них при определённых обстоятель-
ствах проникает в другие климатические пояса. 
Возможно проникновение в пограничные части 
тропиков, изредка в субтропики, но не в уме-
ренную зону. Здесь сказывается ограничиваю-
щее влияние температурного фактора. Обмен 
вирусами между экваториальными и субэква-
ториальными поясами происходит при мигра-
циях млекопитающих и птиц.

Тропический пояс. В пределах пояса усло-
вия принципиально меняются за счёт «зимнего» 
сезона, во время которого температуры опуска-
ются ниже пороговых значений. Это сказывает-
ся на резком сокращении числа передаваемых 
комарами вирусов. В этих условиях могли со-
храниться только вирусы, способные тем или 
иным способом перезимовывать или регулярно 
заноситься извне. Достаточно высокие летние 
температуры на протяжении длинного тёпло-
го периода обеспечивают активную ежегодную 
циркуляцию адаптированных вирусов. Следу-
ет отметить, что многие из них экологически 
тесно связаны с птицами (вирусы ВЭЛ, ЗЭЛ, 
Сент-Луис, ЯЭ, Синдбис, ЗН).

В летний период в тропиках основная схема 
циркуляции вирусов также включает участие 

позвоночных (млекопитающие, птицы) и кома-
ров. Однако всё большее количество вирусов, 
вероятно, адаптируется к иксодовым клещам 
(двух- и трёххозяинные). В циркуляции виру-
сов, возможно, принимают участие аргасовые 
и гамазовые клещи, особенно в холодный период.

Субтропический пояс. За счёт увеличения 
неблагоприятного зимнего периода число арбо-
вирусов, передаваемых комарами, продолжает 
сокращаться. Условия циркуляции в летний 
период принципиально не отличаются от тро-
пиков. Но ещё больше, чем в тропиках, затруд-
нено сохранение вируса в зимний период. Ви-
русы могут перезимовывать в диапазирующих 
имаго некоторых родов комаров (родов Culex, 
Anopheles, Culiseta). Принципиальная возмож-
ность такого пути показана, например, на моде-
ли C. tarsalis и вируса ЗЭЛ. В условиях коротко-
го зимнего периода в тропиках и прилегающих 
частях субтропиков этот путь представляется 
вполне вероятным.

Другим возможным вариантом является кон-
сервация вирусов в находящихся в состоянии 
анапаузы летучих мышах. Такая возможность 
также доказана в эксперименте. Необходимо 
также учитывать вариант трансовариальной 
передачи арбовирусов летучими мышами и тес-
ные трофические связи этих млекопитающих 
с комарами. Этот путь вполне вероятен.

В эксперименте доказана способность виру-
са сохраняться в зимний период в пресмыка-
ющихся с последующей передачей трансмис-
сивным путём комарами позвоночным. Вряд ли 
этот путь является обычным.

Чрезвычайно интересные данные недавно 
получены в штате Нью-Джерси, США (грани-
ца субтропиков и умеренного пояса). При об-
следовании в зимние месяцы большого числа 
позвоночных из крови и мозга выделено зна-
чительное число штаммов вирусов ЗЭЛ и ВЭЛ. 
Объяснения этим фактам пока не найдено. 
Речь, видимо, идёт о хронической инфекции. 
Как нам кажется, хроническая инфекция мо-
жет иметь серьёзное значение в поддержании 
очагов в неблагоприятные периоды. Сейчас 
накопилось большое количество фактического 
материала, свидетельствующего в пользу этого 
предположения.



6972.3. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА

Вероятно, в субтропиках возрастает роль 
клещей сем. Argasidae и Ixodidae в сохранении 
вируса в зимний период.

Умеренный пояс. Период с благоприят-
ными для арбовирусов температурами очень 
короткий. Передаваемые комарами арбовиру-
сы могут встречаться в районах, пограничных 
с субтропиками, причём и здесь условия для 
активной циркуляции вирусов возникают да-
леко не каждый летний сезон. Продолжитель-
ный и суровый зимний период чрезвычайно 
затрудняет срабатывание механизмов перези-
мовывания. Для умеренного пояса характерны 
«клещевые» вирусы, основные переносчики ко-
торых трёххозяинные клещи подсем. Ixodinae. 
Из них по крайней мере ВКЭ распространён 
в границах ареала переносчика. О причи-
нах этого явления мы говорили выше. Летом 
в очагах функционирует типичная трёхчленная 
система: позвоночные (млекопитающие, пти-
цы)—вирус—клещи. Зимой вирус сохраняется 
в иксодовых клещах.

Далее всего на север умеренной зоны про-
никают клещи Ixodes (Ceratixodes) uriae, отно-
сящиеся к тому же подсем. Ixodinae. В случае 
адаптации к клещам этого вида, паразитиру-
ющим на колониальных птицах (бакланах, 
серебристых чайках, моёвках, кайрах, гагарах, 
пингвинах), эти арбовирусы значительно рас-
ширяют свой ареал [2].

В полной мере данная проблема актуальна 
и для нашей страны с её огромным ландшаф-
тным разнообразием, активным освоением не-
объятных территорий и другими процессами 
антропогенного влияния на экосистемы. Миг-
рационные русла птиц, гнездящихся на обшир-
ных пространствах Северной Евразии, а зиму-
ющих в странах субтропическо-тропического 
и субэкваториально-экваториального климата 
в Африке, Азии, Америке, Австралии и Оке-
ании, определяют возможность заноса ряда 
вирусов с мест зимовок с дальнейшим форми-
рованием сезонных или стойких природных 
очагов (см. пар. 1.1.3). На территории России 
и сопредельных стран выделено более 50 арбо-
вирусов, относящихся к сем. Togaviridae, Flavi-
viridae, Bunyaviridae, Reoviridae, Rhabdoviridae, 
Picornaviridae, Orthomyxoviridae, причём 50% 

из них оказались новыми для науки. Описаны 
вызываемые ими новые нозологические фор-
мы: карельская, Карши, долины Сырдарьи, 
иссык-кульская лихорадки и др. Для некото-
рых арбовирусов патогенность для человека не 
выявлена, что отнюдь не означает отсутствия 
их потенциальной опасности. В отдельных слу-
чаях эпидемиологическое благополучие насе-
ления объясняется экологической разобщённо-
стью возбудителя и восприимчивого хозяина, 
а иногда и недостатками диагностики. Всё это 
определяет необходимость дальнейшего систе-
матического исследования территории страны 
в отношении очагов арбовирусов и других ви-
русов с природной очаговостью, а также осу-
ществления постоянного эколого-вирусоло-
гического надзора за состоянием выявленных 
и обнаружения новых природных очагов [1, 2].
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2.3.10.1. Арбовирусные инфекции, 
передаваемые комарами 
(Львов Д.К.)
От комаров изолировано около 56% всех арбови-
русов, из них 47% от комаров рода Culex; 38% — 
Aedes; 19% — Anopheles; 8% — Coquillettidia; 
по 3–6% — Sabethes, Psorophora, Haemagogus, 
Culiseta, Eretmapodites, Trichoprosopon, Wyeomyia; 
единичные вирусы — Limatus, Phoniomyia, 
Aedomyia. Заражённость комаров колеблется 
в ощутимых пределах: 0,001–0,5%. Восприим-
чивость отдельных видов комаров определяется 
нижним порогом концентрации вирусов в кро-
ви позвоночного, необходимым для заражения 
около 50% переносчиков, числом заразившихся 
переносчиков, количеством переносчиков, спо-
собных передавать вирус через укус.

2.3.10.1.1. Тогавирусные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.5.13)

2.3.10.1.1.1. Венесуэльский энцефалит 
лошадей (Львов Д.К.)
Вирус венесуэльского энцефалита лоша-
дей — ВВНЭЛ (VEEV — Venezuelan equine 
encephalitis virus) — впервые выделен V. Kubes 
и F. Rios в 1938 г. от лошадей в период эпизоо-
тии в Венесуэле. Ареал инфекции охватывает 
Венесуэлу, Колумбию, Перу, Бразилию, Арген-
тину, Эквадор, Суринам, Гватемалу, Гондурас, 
Никарагуа, Коста-Рику, Мексику и штат Фло-
рида США [1]. Существуют эпидемическая 
и энзоотическая формы, вызываемые разными 
вирусами.

Серокомплекс ВВНЭЛ включает 7 вирусов, 
из них Мукамбо, Тонате и Эверглейдс могут 
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вызывать лихорадочные заболевания у людей, 
но только ВВНЭЛ одновременно обладает эпи-
зоотической и эпидемической потенцией.

ВВНЭЛ включает шесть вариантов. Для лю-
дей наиболее опасен серотип 1АВ, связанный, 
так же как и 1С, с обширными, протекающими 
с высокой летальностью (20–80%) эпизооти-
ями среди лошадей. Энзоотические вариан-
ты 1-{D..F} обладают сниженной вирулентно-
стью, вызывают в межэпидемический период 
спорадическую заболеваемость, циркулируют 
в экваториальных тропических лесах и до-
линах. Переносчики — комары родов Culex, 
Anopheles, Coquil lettidia, Aedes, Psorophora. 
Но в основном энзоотические штаммы связа-
ны с циркуляцией между комарами подрода 
Culex (Melanoconion) и дикими грызунами [2, 
11, 14]. Грызуны пяти родов (Didelphis, Oryzo-
mys, Proechimys, Sigmodon, Zygodontomys) чув-
ствительны к заражению и имеют виремию на 
достаточном уровне для заражения комаров 
и при этом остаются живыми [4–6]. Важным 
резервуаром вируса являются хохлатые ка-
пуцины (Cebus paella), во Флориде — еноты 
(Procyon lotor) в лесах, а на плантациях в боло-
тистой местности — грызуны. Вирус выделяли 
от голубей и цыплят. Во время эпизоотий ло-
шади — основной позвоночный хозяин-ампли-
фикатор [7]. В эпизоотию вовлекаются десятки 
тысяч лошадей [1]. Домашние кролики, козы, 
собаки, овцы также могут инфицироваться 
и погибать, тогда как у естест венных хозяев эн-
зоотических вариантов наблюдается виремия 
без клинических признаков болезни. Виремия, 
достаточная для заражения переносчиков, об-
наружена у некоторых видов птиц, летучих 
мышей (наблюдается длительная виремия), 
грызунов, главным образом, сем. Echimyidae 
и Muridae [5]. Природные очаги располагаются 
на низменных территориях, занятых дождевы-
ми лесами. Отдельные случаи заболевания за-
регистрированы в посёлках на высоте до 900 м 
над уровнем моря.

У человека инкубационный период про-
должается 1–4 сут. Начало внезапное, с озно-
бом, лихорадкой, тошнотой, рвотой, диареей, 
головной болью, болью в горле, мышцах, чаще 
в поясничной области. Неврологическая симп-

томатика включает явления менингита и энце-
фалита (у 1% взрослых и у 4% детей). Нередко 
возникает двухволновое течение. В летальных 
случаях выявляется диффузный отёк мозга, 
ЖКТ, лёгких, летальность 0,5% [7, 13]. Боль-
шинство больных выздоравливают через неде-
лю без осложнений, но с длительной астенией 
[5]. Заражение может происходить аэрозоль-
ным путём.

Часты случаи лабораторного заражения, 
описано свыше 150 таких случаев. Вирус от-
несён к числу кандидатов для использования 
в качестве бактериологического оружия в свя-
зи с его способностью легко передаваться аэро-
зольным путём в низких дозах [3].

Для профилактики заболевания у лошадей 
используется живая вакцина. После 20-летне-
го отсутствия эпизоотий и эпидемий недавние 
вспышки в Южной Америке (Венесуэла, Ко-
лумбия) и Мексике (1993–1996) свидетель-
ствуют о сохранении роли ВВНЭЛ в качес-
тве возвращающегося вируса, вызывающего 
серьёзные эпидемические ситуации [8–10]. Су-
ществующие экспериментальные вакцины для 
армии США (живая аттенуированная ТС-83) 
и её отечественный аналог на основе штамма 15 
[Е.П. Лукин, личное сообщение], а также инак-
тивированная V84 эффективны, но вызывают 
побочные реакции [1].
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2.3.10.1.1.2. Восточный энцефалит 
лошадей (Львов Д.К.)
Вирус восточного энцефалита лошадей — ВВЭЛ 
(EEEV — Eastern equine encephalitis virus) — 
был впервые выделен в 1933 г. C. Ten Broeck 
и соавт. от лошади во время эпизоотии, охва-
тившей штаты Вирджиния, Мэриленд, Делавэр 
в США. Такие эпизоотии возникают в США 
почти ежегодно главным образом вдоль по-
бережья Атлантического океана и Мексикан-
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ского зал. в штатах Массачусетс, Нью-Джерси, 
Миссисипи, Алабама, Джорджия, Мичиган, Ар-
канзас, Нью-Гэмпшир, Висконсин, Луизиана, 
Техас. Помимо США, заболевания известны 
в Канаде, Мексике, о-вах Карибского бассейна, 
в Центральной Америке, Колумбии, Бразилии, 
Аргентине [7]. Среди лошадей, а также фазанов 
на фермах наблюдается летальность до 50%. Из 
20 лошадей по крайней мере у одной развивает-
ся виремия, достаточная для заражения комаров 
Culiseta melanura [1]. Следовательно, лошади во 
время эпизоотии выступают в качестве ампли-
фикаторов вирусной инфекции. Эпизоотии вы-
явлены среди журавлей Grus americana. Летом 
в природных очагах в низменной болотистой 
местности в циркуляции вируса участвуют пти-
цы — воробьиные и водно-околоводного эколо-
гического комплекса. Накоплен значительный 
фактический материал, свидетельствующий 
о весеннем заносе вируса перелётными птица-
ми с мест зимовок и в обратном направлении. 
У грызунов установлена персистирующая ин-
фекция в зимний период и латентная инфекция 
у летучих мышей, змей, черепах [2, 6].

При заражении людей соотношение клини-
ческих и инаппарантных форм 1:8–1:50 [9].

Начало острое с лихорадкой, тошнотой, рво-
той, головной болью, желудочно-кишечными 
расстройствами, нейтрофильным плейоцито-
зом в СМЖ. Затем развиваются поражения 
ЦНС: спутанность сознания, судороги, кома, 
параличи. Летальность 70–75%. В 35% случаев 
наблюдаются остаточные явления: параличи, 
расстройства психики, радиографически диаг-
ностируются поражения в базальных ганглиях, 
таламусе, мозжечке [10]. Острый период про-
должается 7–10 сут. Сезонность — конец лета 
и начало осени. Болеет в основном сельское 
население. В природных очагах переносчи-
ками служат комары Culiseta melanura, редко 
нападающие на людей и лошадей [5]. Основ-
ными эпидемически значимыми переносчика-
ми считаются Aedes sollicitans, Ae. vexans, а на 
побережье Мексиканского залива в Централь-
ной Америке — Ae. tritaeniorhynchus, Psorophora 
confinnis, в Южной Америке — комплекс Culex 
(Melanoconion) [3, 4, 11]. Выделение вируса от 
личинок Culiseta melanura в штате Массачусетс 
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говорит в пользу возможности трансовариаль-
ной передачи вируса. Имеются убитые вакцины 
для иммунизации лошадей, фазанов, а также 
работников лабораторий, среди которых извест-
ны по крайней мере два случая лабораторного 
заражения [3]. Имеются генетические разли-
чия у штаммов, выделенных в Южной Америке 
[8, 12].
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2.3.10.1.1.3. Западный энцефалит 
лошадей (Львов Д.К.)

Вирус западного энцефалита лошадей — ВЗЭЛ 
(WEEV — Western equine encephalitis virus) — 
впервые был выделен Mayer и соавт. в 1930 г. от 
ребёнка, погибшего во время эпизоотии лоша-
дей. Эпизоотии среди лошадей, протекающие 
с 90% летальностью, в США известны более 
120 лет. Эпизоотии и заболеваемость среди 
людей установлены также в Канаде к югу от 
53 с.ш., в Аргентине, Уругвае, Бразилии, а при-
родные очаги обнаружены в Мексике, Гайане, 
на Кубе. В США эндемичной является боль-
шая часть территории страны, но циркуляция 
ВЗЭЛ наиболее активна к западу от р. Мисси-
сипи в пределах 25–55 с.ш. и 95–125 в.д. Поз-
воночным резервуаром вируса служат птицы. 
Показан весенний занос возбудителя перелёт-
ными птицами с мест зимовок в Центральной 
и Южной Америке и центральной части Се-
верной Америки. В сохранении очагов инфек-
ции имеет значение персистентная инфекция 
у птиц, летучих мышей, рептилий, амфибий. 
Вирус изолирован ранней весной от змей, что 
является одним из механизмов переживания 
вирусной популяции в зимний период. В этом 
процессе, возможно, участвуют и грызуны.

Основным эпидемически значимым пере-
носчиком является орнитофильный вид ко-
маров Culex tarsalis. Высокая плотность кома-
ров этого вида обеспечивает активную цир-
куляцию вируса среди птиц, в которую затем 
включаются дикие и домашние млекопитаю-
щие и ряд других видов комаров, в частности 
Culiseta melanura (в восточной части ареала), 
Cx. quinquefasciatus, Ae. uniformatus. Выделе-
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ние вируса от самцов Cs. melanura и Ae. dorsalis 
свидетельствует о трансовариальной и венери-
ческой передаче вируса. В природных очагах 
вирус выделен от опоссумов, белок, сусликов, 
оленей, птиц многих видов, у которых инфек-
ция протекает бессимптомно. Вирус также изо-
лирован от клопов Rhodnias prolixus и Triatoma 
infestans, при экспериментальном заражении 
которых сохранялся в их организме до 28 сут 
[2]. Развитие эпизоотической, а затем и эпиде-
мической ситуации обусловлено абиотически-
ми (высокие изотермы в сочетании с обильны-
ми осадками в июне-сентябре) и биотически-
ми (высокая плотность популяций Cx. tarsalis 
и птенцов воробьёв Passer domesticus, активно 
включающихся в циркуляцию вирусов) фак-
торами. Эпидемии обычно возникают через 
2 нед. после развития эпизоотии и вовлекают 
от нескольких десятков до нескольких тысяч 
человек [1].

Инкубационный период 5–10 сут (от 4 
до 21 сут). Часто выражен продромальный пе-
риод с головной болью, сонливостью, дисфунк-
цией ЖКТ. Лихорадка возникает остро, сопро-
вождается менингеальным синдромом, болью 
в мышцах. Продолжительность острого пе-
риода 7–10 сут. При патологическом изучении 
определяется картина диффузного энцефалита 
с рассеянным некрозом нейронов, скоплением 
гигантских клеток-астроцитов и умеренной 
клеточной инфильтрацией мягких мозговых 
оболочек и периваскулярной ткани. Патоло-
гия других органов выражена слабо. Параличи 
развиваются в 15% случаев. Остаточные явле-
ния нечасты. Летальность около 10%, среди де-
тей вдвое больше. Болеет в основном сельское 
население [3, 4]. Известны 5 случаев лабора-
торного заражения, из которых 2 закончились 
летальным исходом.
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2.3.10.1.1.4. Карельская лихорадка 
(Львов Д.К.)

Первые данные о неожиданно возникшей летом 
1981 г. вспышке заболевания с клинической 
триадой — лихорадка, сыпь, артралгия — посту-
пили в Центральную районную больницу Му-
езерского района Республики Карелии. Число 
больных по республике превысило 200 человек. 
Истинное количество переболевших было зна-
чительно больше, поскольку пациенты с лёг-
кими формами обычно не обращались в ме-
дицинские учреждения. Аналогичная картина 
наблюдалась в Финляндии (болезнь Погоста), 
Швеции (болезнь Окельбу) и на юге Норвегии. 
Установленная циркуляция вируса, близкого 
к африканским вирусам Синдбис и Бабанки, 
происходит в пределах северной, средней и юж-
ной тайги Фенноскандии и на сопредельных 
территориях на северо-западе Русской равни-
ны (Вологодская и Смоленская обл.) [1]. Боле-
ли главным образом взрослые, хотя отдельные 
случаи наблюдались среди детей и подростков. 
Основная заболеваемость выявлена на южных 
островах возвышенности Манселька (грани-
ца Западно- и Южно-Карельских сельговых 
равнин в районе, ограниченном координатами 
62–65 с.ш. и 31–34 в.д). В ландшафтном от-
ношении территория расположена на границе 
северо- и среднетаёжного поясов с суммой эф-
фективных температур ( 10 С) 1200–1400 С. 
Заболеванию в большинстве случаев предше-
ствует посещение тайги при сборе ягод, прежде 
всего морошки, сопровождающееся множест-
венными укусами комаров.

После эпидемической вспышки 1981 г. слу-
чаи инфицирования отмечаются ежегодно, но 
на более низком уровне. Это может быть объ-
яснено укоренением занесённого в прошлом 
из Африки вируса перелётными птицами по 
Во сточно-Азиатскому миграционному руслу 
(см. пар. 1.1.3). Особо большое значение, ве-
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роятно, имеет луговой конёк (Anthus pratensis) 
и вьюрок (Fringilla montifringilla). Из неми-
грантов и мигрантов на близкие расстояния 
вероятна роль в формировании природных 
очагов диких куриных (рябчиков, тетере-
вов, глухарей) и дроздов [3]. Вирус выделен 
от абсолютно доминирующих комаров Aedes 
communis. У переболевших в качестве ослож-
нений наблюдаются прогрессирующие тяжё-
лые артриты крупных суставов, что приводит 
к инвалидности. Патологические явления 
в виде тяжёлых артритов остаются на протя-
жении нескольких лет [2]. АТ у жителей эн-
демичных районов найдены в 6–20% случаев 
(табл. 2.3.25).
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2.3.10.1.1.5. Лихорадка Синдбис 
(Колобухина Л.В., Львов Д.Н.)

Вирус Синдбис (SINV — Sindbis virus) впер-
вые выделен в 1952 г. от орнитофильных ко-
маров Culex univittatus, отловленных в окру-
ге Синдбис, в 30 км к северу от Каира (Египет) 
[6]. Вирус Синдбис является аналогом ВЗЭЛ 
(см. пар. 2.4.10.1.3) в Западном полушарии, но 
менее патогенен, не имеет ветеринарного зна-
чения и вызывает у людей относительно лёг-
кое заболевание. Вирусы Бабанки из Африки 
и Кзыл-Агач из Азербайджана, вероятно, яв-
ляются серотипами вируса Синдбис [4, 7, 10]. 
Различия достигают 17% по нуклеотидным 
и 4% по аминокислотным последовательнос-
тям. Вирус выделен во многих регионах Юж-
ной Европы, Ближнего Востока, Африки, Юго-
Восточной Азии, Австралии, на Филиппинах 

1.

2.

3.

[5, 6, 10]. Африканский континент практически 
полностью эндемичен: помимо Египта, описа-
ны штаммы из ЮАР, Уганды, ЦАР, Судана, 
Нигерии, Зимбабве. В Азии известны штам-
мы из Турции, Индии, Малайзии, Филиппин. 
В Австралии вирус многократно выделен на се-
вере континента. В Европе вирус обнаружен на 
о. Сицилия (Италия) и в Чехии [6]. На террито-
рии бывшего СССР вирус был выделен в Азер-
байджане и Таджикистане [4, 7], в Астрахан -
ской обл. (2003), в Западной Сибири (в среднем 
течении р. Обь) [2]. Результаты обнаружения 
АТ к вирусам комплекса Синдбис у населения 
России приведены в табл. 2.3.25 по материалам 
обследования 35 378 человек в 1982–1992 гг. 
[2]. АТ у населения Северного, Северо-Запад-
ного регионов, Смоленской обл. в Центральном 
регионе, Волго-Вятского, Уральского, Западно-
Сибирского регионов, вероятно, образовались 
за счёт заражения вирусом карельской лихо-
радки, а у населения Северо-Кавказского и По-
волжского регионов — за счёт вируса Синдбис. 
В Восточной Сибири и на Дальнем Востоке не 
исключены перекрёстные антигенные связи 
с вирусом Гета.

Начало заболевания внезапное. Клиничес-
кие явления включают лихорадку, мышечную 
и суставную боль, сыпь, с благоприятным исхо-
дом. Вспышки заболевания в Египте и Израи-
ле возникали одновременно с заболеваемостью 
ЛЗН, что определяет необходимость лабора-
торных исследований для дифференциальной 
диагностики.

Вирус Синдбис тесно связан с орнито-
фильными видами комаров. В Египте штам-
мы этого вируса выделены от Culex univittatus, 
Cx. antennatus, Anopheles pharoensis; в Уган-
де — от Coquillettidia semipunctata; в Сараваке 
(Малайзия) — от Cx. bitaeniorhynchus; в Ав-
стралии — от Cx. annulirostris, Ae. normanensis, 
Ae. vigilax; в Индии — от Coq. fuscopennata; 
в Судане — от Cx. quinquefasciatus [6, 8]. В де-
льте Волги, по нашим данным, вирус в 2003 г. 
выделен от Cx. pipiens в антропогенных, а так-
же от An. hyrcanus и Coq. richiardii в природных 
биоценозах. В природных очагах среднего пояса 
дельты Волги выделяется один штамм вируса 
примерно на 3,8 тыс. An. hyrcanus и на 3,3 тыс. 
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Coq. richiardii, в нижнем поясе — на порядок 
меньше, а в антропогенных очагах один штамм 
на 1,5 тыс. Cx. pipiens. По нашим данным, 
у сельскохозяйственных животных в среднем 
поясе дельты Волги вируснейтрализующие АТ 
обнаружены у КРС (17,5%) и лошадей (15%). 
Описаны единичные находки вируса Синдбис 
у гамазовых клещей Bdelonyssus bacati в Индии, 
иксодовых клещей Hyalomma marginatum на 
о. Сицилия [6]. Но вероятно, клещи не имеют 
серьёзного значения в экологии вируса Синд-
бис и, следовательно, не могут служить убежи-

щем для вирусной популяции в межэпизооти-
ческий период.

В эксперименте удавалось заразить вирусом 
Синдбис клещей Ornithodoros savignyi и Argas 
persicus, однако завершения полного цикла 
трансмиссии через укус не выявлено [6, 9]. 
Экология вируса Синдбис в большой степени 
связана с птицами. Вирус закономерно удава-
лось выделить от птиц в дельте Нила в Египте 
(водного и околоводного комплексов), от белой 
трясогузки (Motacilla alba) и священной май-
ны (Gracula religiosa) в Индии, от тростниковой 

Таблица 2.3.25
Обнаружение антигемагглютинирующих АТ к вирусам Синдбис и карельской лихорадки 

у населения Российской Федерации (1982–1992) [2]

Регион Субъект РФ Вид Обследовано
Из них поло-

жительны

число %

Северный Вологодская, Архангельская обл., Республика 
Коми, Республика Карелия

Люди 2278 21 0,9

С/х животные 3042 493 16,2

Северо-Западный Новгородская, Калининградская, Ленинградс-
кая, Псковская обл.

Люди 894 2 0,2

С/х животные 2291 37 1,6

Центральный Московская, Тверская, Владимирская, Иванов-
ская, Костромская, Брянская, Калужская, Туль-
ская, Рязанская, Орловская, Смоленская обл.

Люди 2417 0 0

С/х животные 415 2 0,5

Центрально-
Чернозёмный

Белгородская, Курская, Липецкая, Тамбовс-
кая обл.

Люди 1152 0 0

Северо-Кавказ-
ский

Краснодарский край, Ростовская обл., Ставро-
польский край, Республика Кабардино-Балка-
рия 

Люди 1312 1 0,1

С/х животные 281 6 2,1

Поволжский Астраханская, Волгоградская, Пензенская обл., 
Республика Калмыкия, Республика Татарстан, 
Саратовская, Самарская, Ульяновская обл.

Люди 1152 41 3,6

С/х животные 2213 1 0,05

Волго-Вятский Республика Чувашия, Республика Мордовия, 
Республика Удмуртия, Республика Марий Эл, 
Кировская, Нижегородская обл.

Люди 1384 4 0,3

С/х животные 681 10 1,5

Уральский Республика Башкортостан, Челябинская, Орен-
бургская, Пермская, Свердловская обл.

Люди 1665 5 0,3

С/х животные 175 18 10,3

Западно-Сибир-
ский

Алтайский край, Тюменская, Новосибирс-
кая, Кемеровская, Омская, Томская, Курганс-
кая обл.

Люди 4826 3 0,06

С/х животные 660 8 1,2

Восточно-Сибир-
ская

Красноярский край, Республика Бурятия, 
Республика Саха (Якутия), Иркутская, Читин-
ская обл.

Люди 3308 4 0,1

С/х животные 1130 17 1,5

Дальневосточный Камчатская, Амурская обл., Хабаровский край, 
Приморский край

Люди 2554 4 0,2

С/х животные 638 22 3,4
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камышевки (Acrocephalus scirpallus) в Чехосло-
вакии. В Зимбабве вирус изолирован от насе-
комоядных летучих мышей Rhinolophidae spp. 
и Hipposideridae spp. [6].

На территории бывшего СССР (юго-вос-
точный Азербайджан) вирус впервые выде-
лен в 1968 г. от птенца жёлтой цапли (Ardeola 
ralloides) [3]. В Астраханской обл. на основе по-
ложительных серологических находок у птиц 
было установлено участие в циркуляции виру-
са птиц водного и околоводного комплексов, 
особенно веслоногих (18%), голенастых (15%), 
пластинчатоклювых (11%). По нашим данным, 
вируснейтрализующие АТ в природных очагах 
среднего пояса дельты Волги обнаружены у лы-
сух (Fulica atra) в 16,7% случаев, а в нижнем 
поясе — только в 4,3%. В дельте Кубани (Крас-
нодарский край) АТ найдены у 8 видов птиц 
водного и околоводного комплексов, чаще все-
го у крякв (Anas platyrhynchos) и цапель (Ardea 
purpurea) [3]. В Белоруссии антитела против 
вируса Синдбис у птиц найдены летом в 4% 
случаев и осенью — в 0,4% [1, 3]. В Чуйской до-
лине (Киргизия) единичные находки АТ были 
обнаружены у скворца и галки [3]. Вирус, веро-
ятно, временами заносится в период весенних 
миграций птицами с африканского континен-
та с образованием сезонных очагов. Показана 
хроническая инфекция у птиц, которая могла 
бы обеспечить механизм переживания вируса 
зимой. У фазанов развивается бессимптомная 
инфекция с низкими титрами виремии, кото-
рые не могут обеспечить заражения комаров. 
У голубей отмечена хроническая инфекция 
с изоляцией вируса из мозга в течение 53 сут 
после заражения [3]. На юге России в антро-
погенных биоценозах среднего пояса дельты 
Волги возникают, по крайней мере время от 
времени, сезонные очаги. Вовлечение в цир-
куляцию вируса Синдбис комаров орнито-
фильного вида Cx. pipiens (которые находятся 
на дневках в подвалах жилых домов, активно 
нападают и на людей, и на птиц) делает реаль-
ным риск заражения людей с возникновением 
заболевания. В Астраханской обл. сезон актив-
ности совпадает с серединой июля–августом. 
Напряжённость очага меняется в отдельные 
годы. Спорадическая заболеваемость возможна 

и в других районах южной России с аналогич-
ными экологическими условиями (Республика 
Калмыкия, Республика Дагестан, Краснодар-
ский край).
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2.3.10.1.1.6. Лихорадка Росс-Ривер 
(эпидемический полиартрит) 
(Львов Д.К.)

Это заболевание, известное с 1927 г. как эпи-
демический полиартрит, ежегодно охватывает 
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в Австралии тысячи людей, являясь наиболее 
значимой арбовирусной инфекцией [1, 2]. 

Вирус Рос-Ривер (RRV — Ros River virus) 
выделен в 1959 г. R.L. Doherty и соавт. от ко-
маров Aedes vigilax в г. Таунсвилле в северной 
части австралийской пров. Квинсленд, но за-
болевание было известно с 1925 г. Эпидемии 
возникают также в Индонезии, на Тихооке-
анских о-вах: Новой Гвинеи, Фиджи, Самоа, 
Тонга, Новой Каледонии, о-вах Кука [3–5]. 
Заразившиеся в Австралии птицы заносят ин-
фекцию в Новую Зеландию, где отсутствуют 
условия для её дальнейшего распространения 
и укоренения [4], а также в другие страны [9]. 
В Австралии основной переносчик — комары 
родов Culex и Aedes. Во время эпидемии в Оке-
ании Ae. polynensis служат основным перенос-
чиком инфекции от человека к человеку без 
какого-либо дополнительного участия других 
позвоночных. После прекращения занесённой 
эпидемии циркуляция вирусов заканчивается 
в случае отсутствия кенгуру или валлаби [3]. 
На западном побережье Австралии основным 
эпидемически значимым переносчиком служит 
Ae. camptorhynchus [5], а резервуаром среди поз-
воночных — серый кенгуру (Macropus fuliginosus) 
[5]. На севере и востоке континента в качестве 
переносчика отмечены Ae. vigilax [6, 7]. Основ-
ным резервуаром и амплификатором среди поз-
воночных служат кенгуру и валлаби [8], а в не-
которых областях — новоголландская мышь 
(Pseudomys novohollandiae) [1]. Дикие животные 
переболевают без выраженной клинической 
картины. Установлена трансовариальная пере-
дача вируса. Вирус выделен в бассейне р. Мит-
челл от диких птиц: австралийской граллины 
(Grallina cyanoleuca) и кустарниковой мухолов-
ки (Microeca fascinans). Сезонность заболева-
ния в основном летне-осенняя (январь–май), 
но отдельные случаи наблюдаются круглого-
дично. Описаны заносы инфекции людьми, за-
разившимися в эндемичных районах северной 
Австралии [9].

Инкубационный период 2–21 сут (чаще — 
10–11 сут). Клинические признаки у людей 
проявляются полиартралгией (95%), артри-
том суставов рук и ног, что сопровождается 
лихорадкой, в 50% макулопапулёзной сыпью 

на туловище и конечностях. Могут отмечаться 
и другие второстепенные симптомы: тошнота, 
головная боль, лимфаденопатия, парестезия, 
чувствительность ладоней и подошв, депрес-
сия, утомляемость, изредка с явлениями энце-
фалита. У 25% переболевших на протяжении 
года развиваются остаточные явления в виде 
ревматической симптоматики [1].

Клиническая картина напоминает сим-
птоматику при карельской лихорадке (см. 
пар. 2.3.10.1.1.4). На протяжении острого пе-
риода выявляется мононуклеарный лейкоци-
тоз. Для диагностики используется ИФА. Спе-
цифические противовирусные IgM определя-
ются в течение 3–5 нед. от начала заболевания. 
Профилактика сводится к защите от укусов 
комаров. Специфические средства этиотропной 
терапии отсутствуют. Выявлена генетическая 
неоднородность среди штаммов, изолирован-
ных на востоке Австралии, на о-вах Фиджи, 
Кука, Американского Самоа.
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2.3.10.1.1.7. Лихорадка О’Ньонг-ньонг 
(Львов Д.К.)
Вирус О’Ньонг-ньонг (ONNV — O’nyong-
nyong virus) впервые выделен M.C. Williams 
и J.P. Woodall из крови лихорадящего человека 
и из комаров Anopheles funestus во время эпи-
демии, внезапно возникшей в феврале 1959 г. 
на северо-западе Уганды. Эпидемия лихорадки 
О’Ньонг-ньонг (на местном языке — «очень бо-
лезненные и слабые конечности») стремительно 
распространилась на всю территорию, прилега-
ющую к оз. Виктория, а на следующий год ох-
ватила всю саванную зону Африки, от Сенегала 
на западном побережье до Мозамбика на вос-
точном: заболело порядка 5 млн чел., а по неко-
торым данным — до 20 млн чел. [3]. В пределах 
эндемичной территории заболевание не регист-
рировалось на участках, лежащих выше 1500 м 
над уровнем моря. Эпидемия 1959–1962 гг. пре-
кратилась также внезапно, как и началась, хотя 
в последующие годы (1978, 2004) сообщалось 
о выделении вируса О’Ньонг-ньонг [1]. Основ-
ные переносчики — комары An. funestus, допол-
нительные — An. gambiae. Во время эпидемии 
наблюдалось резкое снижение заболеваемости 
малярией, основными переносчиками которой 
в этой местности являются два указанных вида 
комаров. На этом основании была выдвинута 
гипотеза относительно интерференции между 
вирусом и малярийным плазмодием.

Вирус О’Ньонг-ньонг антигенно близок 
к вирусу чикунгунья (см. пар. 2.3.10.1.1.8), но 
отличается от него по биологическим свой-
ствам. Во время эпидемии циркуляция вируса 
ограничивалась людьми и комарами-перенос-
чиками. Клиническая триада — лихорадка, ар-
триты, сыпь. Начало внезапное с подъёмом тем-
пературы тела, головной и ретроорбитальной 
болью у 65% заболевших. В ряде случаев разви-
вается конъюнктивит, болезненность глазных 
яблок, отёчность век, фотофобия. Между 4-й 
и 7-й неделей болезни почти всегда наблюдает-
ся тяжёлая суставная боль. Вместе с тем в боль-
шинстве (60%) случаев у заболевших появля-
ется макулопапулёзная сыпь. Лимфатические 

узлы увеличены. Позже может развиться сухой 
кашель. В крови лейкопения и лимфоцитоз. 
Лихорадочный период обычно длится 5 сут, 
но боль в суставах, слабость и депрессия про-
должаются дольше. Во всех случаях наступает 
полное выздоровление [2, 3]. Нередко, судя по 
данным серологического исследования, забо-
левание протекает без клинической симптома-
тики. Для диагностики используется ИФА и 
РТГА. Однако без выделения вируса диффе-
ренциальная диагностика с лихорадками чи-
кунгунья (см. пар. 2.3.10.1.1.8) и леса Семлики 
(см. пар. 2.3.10.1.1.10) затруднительна [4].
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2.3.10.1.1.8. Лихорадка чикунгунья 
(Львов Д.К.)
Вирус чикунгунья (CHIKV — Chikungunya 
virus) впервые выделен R.W. Ross в 1956 г. 
в Танзании из крови больного во время эпи-
демии. Распространение — Африка (Ангола, 
Бурунди, ЦАР, Кения, Намибия, Нигерия, 
Сенегал, ЮАР, Танзания, Уганда, Зимбабве, 
Сьерра-Леоне, Гвинейская Республика) [27], 
Юго-Восточная Азия (Бирма, Малайзия, Кам-
боджа, Индия, Гонконг, Лаос, Шри-Ланка, Таи-
ланд, Вьетнам, юг Китая, Пакистан), Океания 
(Индонезия, Малайзия, Филиппины, Синга-
пур и Тихоокеанские о-ва) [5, 21, 34]. Описаны 
случаи завоза инфекции путешественниками, 
в частности, в Австралию [9]. Выявлены 3 гене-
тические линии вируса, имеющие общего пред-
шественника из Африки.
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Вирус чикунгунья передаётся комарами от 
человека к человеку. Основные переносчики 
во время эпидемии в городах — синантропные 
комары Aedes aegypti, в сельской местности — 
многие виды комаров из родов Aedes, Culex, 
Coquillettidia. Вирус многократно выделен от 
Ae. africanus, Ae. luteocephalus, Ae. furcifer-taylori, 
Coq. fuscopenatta, Coq. africana, Cx. fatigans, ко-
торые могут служить дополнительными фак-
торами передачи, а также реализовывать цир-
куляцию вируса в природных очагах инфекции 
[2, 8].

Уровень виремии у людей очень высок — до 
108 БОЕ/мл. В природе циркуляция вируса 
поддерживается, по-видимому, различными ви-
дами сусликов, обезьян, но не исключено учас-
тие летучих мышей, грызунов и диких птиц 
(в частности, золотистых воробьёв). Судя по 
серологическим данным, домашние животные 
(коровы, буйволы, лошади, свиньи, собаки) 
также подвергаются заражению. Эксперимен-
тальное периферическое заражение мартышек 
и бабуинов вызывало высокий уровень вире-
мии (до 108 БОЕ/мл) в течение 6 сут, что мо-
жет обеспечить эффективное заражение кома-
ров при кровососании.

Комары способны передавать вирус людям 
через 3–10 сут после их заражения [21]. Забо-
левание носит характер денгеподобной лихо-
радки. Инкубационный период 1–3 сут. Начало 
внезапное с лихорадкой, сильной болью в су-
ставах, ретроорбитальной области, миалгией. 
На 2–5-е сутки появляется макулопапулёзная 
сыпь, лимфаденопатия. Исход до последних 
эпидемий всегда отмечался благоприятный. 
Период реконвалесценции может быть продол-
жительным, в частности суставная боль сохра-
няется до нескольких месяцев или даже лет.

Специфическое лечение отсутствует, при-
меняются лишь симптоматические средства, 
главным образом обезболивающие [7]. У бере-
менных инфекция поражает плод с тяжёлыми 
последствиями [11]. В последние годы в качест-
ве осложнений зарегистрированы миокардиты, 
гепатиты и участились случаи неврологической 
симптоматики, включая острую воспалитель-
ную демиелинизирующую полинейропатию — 
синдром Гийена—Барре [19, 20, 32].

Для диагностики используется ИФА [28], 
ОТ-ПЦР-РВ [9, 16, 24].

Описаны случаи лабораторного заражения 
[21]. Разработана экспериментальная вакцина 
для профилактики заболевания [21].

В 2005–2006 гг. обширная эпидемия возник-
ла на о-вах западной части Индийского океана 
(Реюньон, Коморские, Сейшельские о-ва, Ма-
дагаскар, Маврикий) [24, 30]. Например, на 
о. Реюньон с населением 760 тыс. чел. перебо-
лело свыше 260 тыс. чел. с летальностью 0,01% 
[26]. Оттуда инфекция к концу года распро-
странилась на Индию, где переболело около 
1,4 млн чел. в 10 штатах [14, 22]. В 2007 г. эпи-
демия пошла на спад на островах, но продолжа-
лась в Индии, а затем в Малайзии, Индонезии 
[26], в 2008 г. — в Сингапуре [23]. На островах 
Индийского океана переносчиками были ко-
мары Ae. albopictus, а в Индии — Ae. aegypti. 
Штаммы вируса имели восточно-африкан-
ское происхождение [3]. В ряде случаев ле-
тальность достигала 4,5% [22, 30]. Выявлен-
ная летальность от инфекции, не характерная 
ранее для чикунгуньи, вероятно, связана по 
ходу эволюции возбудителя с возросшей ней-
ровирулентностью за счёт аминокислотной за-
мены A226V в поверхностном белке Е1 [15, 20, 
23, 33]. 

C 2007 г. участились случаи завоза тури-
стами инфекции в Европу: Италию [3–5, 31], 
Францию [13], на американский континент — 
в США c о. Реюньон [12, 18], в Бразилию 
с Мартиники, Французской Гвианы, Гваделу-
пы [6]. В Бразилии вспышки в городах возник-
ли с участием комаров Ae. аegypti, а в сельской 
местности — Ae. аlbopictus, недавно интроду-
цированными из Юго-Восточной Азии. Занос 
инфекции произошёл из Индии и Индоне-
зии в 2010 г. [6]. Сходная ситуация выявле-
на в Габоне [35], Сингапуре [23, 36]. В связи 
с обнаружением комаров Ae. albopictus на Чер-
номорском побережье России в 2011–2012 гг. 
в Адлерском (Красная Поляна, с/х «Россия»), 
Хостинском (вход в заповедник «Тисо-Сам-
шитовая роща»), Лазоревском (посёлки Дага-
мыс, Лазоревская, Джубга) районах и в Сочи 
(Мамайка) возможно возникновение сезонных 
вспышек заболевания [1].
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2.3.10.1.1.9. Лихорадка Майаро 
(Львов Д.К.)
Впервые вирус Майаро (MAYV — Mayaro 
virus) выделен C.R. Anderson и соавт. в 1954 г. 
из крови лихорадящего больного на о. Трини-
дад. В следующие годы вспышки этой инфек-
ции происходили в Бразилии, Боливии, Су-
ринаме, Французской Гвиане, Венесуэле [5, 9, 
14–16]. По серологическим данным эпидемич-
ная территория также охватывает Колумбию, 
Перу, Панаму, Гватемалу, Коста-Рику [10, 15]. 
Денгеподобное заболевание возникает среди 
жителей и посетителей дождевых лесов в эква-
ториальном, субэкваториальном, тропическом 
климатических поясах Южной и Централь-
ной Америки с охватом до 80% населения [9].

Установлены 2 генотипа MAYV [11]. В при-
родных очагах резервуаром вируса служат обе-
зьяны, грызуны и игуановые (Iguanidae) [5]. 
Меньшее значение имеют птицы, исключение 
из которых составляют активно вовлекающиеся 
в циркуляцию голуби. Вирус выделен от яще-
риц — обыкновенных амейв (Ameiva ameiva) — 
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в Бразилии и от мигрирующих птиц на юге 
США (в штате Луизиана) [2]. Вирусы выделя-
ли от комаров рода Haemagogus, Coquillettidia, 
Sabethes, Culex. Основное значение имеют 
Haemagogus janthinomys. При оральном экспе-
риментальном заражении Ae. albopictus кома-
ры передавали вирус в процессе кровососания 
[13].

При заболевании людей характерно внезап-
ное начало с головной, эпигастральной, мышеч-
ной, поясничной болью, ознобом, лихорадкой, 
тошнотой, фотофобией [9, 10, 15, 16]. Часты 
тяжёлая артралгия (характерно поражение мел-
ких суставов), макулопапулёзная сыпь (особен-
но на груди, спине, руках, ногах), лимфадено-
патия, изредка геморрагические проявления. 
Сыпь обычно появляется на 5-е сутки болезни 
с продолжительностью до 3 сут. Клинические 
симптомы исчезают через 2–7 сут, за исключе-
нием артралгии, длящейся от 2 мес. и даже до 
нескольких лет [9, 15]. Летальности не отмече-
но [1, 9, 10].

В 2008 г. вспышка возникла в окрестнос-
тях г. Белен (штат Пара, Бразилия). Изолиро-
ванные штаммы вируса относились к геноти-
пу D [1]. Иммунная прослойка среди населения 
в районах, прилегающих к р. Амазонка, дости-
гает среди индейцев 60% [10]. Описаны случаи 
заражения туристов в эндемических районах 
с их возвращением с выраженной картиной 
заболевания в Европу: Швейцарию [8], Ни-
дерланды [4], Францию [12], а также в неэнде-
мичные районы Бразилии [3]. В 2007–2008 гг. 
заболеваемость наблюдалась в другом городе 
бассена р. Амазонка — Маноусе [7].

Экспериментальное заражение показало 
способность комаров Ae. aegypti к эффективной 
передаче вируса, что создаёт потенциальную 
угрозу городских вспышек заболевания [6].
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2.3.10.1.1.10. Лихорадка леса Семлики 
(Львов Д.К.)
Вирус леса Семлики (SFV — Semliki Forest 
virus) выделен K. Smithburn и A.G. Haddow 
в 1942 г. от комаров Aedes abnormalis, собран-
ных в округе Бвамба (лес Семлики) в Уганде. 
В 1987 г. описана большая вспышка заболева-
ния в Бангуи (ЦАР) [1]. Вирус выделен в Мо-
замбике, из комаров Ae. punctatus в Кении, из 
комаров Eretmapodites в Камеруне. В природ-
ных очагах в циркуляции вируса участвуют ко-
мары Ae. africanus, обезьяны, птицы. Эпидемио-
логически значимые переносчики — Ae. aegypti. 
У лошадей при заражении вирусом возникает 
энцефалит.

Заболевание у людей протекает с внезапным 
началом, лихорадкой, головной болью, диаре-
ей, конъюнктивитом. Длительность острого 
периода до 15 сут. Описан случай энцефалита 
[2]. АТ к вирусу леса Семлики у людей найде-
ны в Уганде (4–64%), Эфиопии (только в доли-
не р. Голубой Нил у границы с Суданом — 6%), 
Кении (до 42%), Танзании (0–42%), Судане 
(10%), Мозамбике (7–17%), Анголе (5–39%), 
ЮАР (0–4%), Заире (16–46%), ЦАР (12–59%), 
Нигерии (3%), Гвинее-Бисау (1–2%). АТ не 
найдены в Египте, области внутреннего плато 
Эфиопии, в Чаде, Конго, Замбии.
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2.3.10.1.1.11. Лихорадка Мукамбо 
(Львов Д.К.)
Вирус Мукамбо (MUCV — Mucambo virus) 
впервые выделен O.R. Causey и соавт. в 1954 г. 
из крови обезьяны Cebus apellus в лесу Орибо-
ка (штат Пара, Бразилия), а также от грызу-
нов, комаров в Бразилии и на о. Тринидад, из 
крови лихорадящих больных в Бразилии и Су-
ринаме [2]. Эндемичная территория включает 
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и Французскую Гвиану. АТ находят в 0–34% 
случаев, в среднем — в 8%. В природном цикле 
циркуляции вируса принимают участие гры-
зуны — индефатигабльский рисовый хомяк 
(Oryzomys capito), щетинистые крысы (Proechi
mys guyannensis) — в Бразилии; махровый ри-
совый хомяк (O. Laticeps), камышовый хомя-
чок (Zygodontomys brevicauda), тринидадский 
мешотчатый прыгун (Heteromys anomalus) — на 
о. Тринидад. Один штамм изолирован от птиц — 
золотоголовых пипр (Pipra erythrocephala). Сре-
ди комаров наибольшее значение имеют Culex 
(Melanoconium) portesi и некоторые другие виды 
родов Culex, Aedes, Coquillettidia, Haemagogus, 
Sabethini, Wyeomyia, Psorophora.

У людей заболевание протекает в виде трёх-
дневной лихорадки с головной болью, тошно-
той, фотофобией, миалгией в нижних отделах 
рук, ног, пояснице, иногда прострацией. Опи-
сано 2 случая лабораторной инфекции [1].
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2.3.10.1.1.12. Лихорадка Бармах-Форест 
(Львов Д.К.)
Вирус Бармах-Форест (BFV — Barmah Forest 
virus) впервые выделен I.D. Marshall и соавт. 
в 1974 г. от комаров Culex annulirostris, собран-
ных на севере австралийского штата Виктория 
[3], позднее — от комаров Aedes normanensis, 
Ae. bancroftians, Coquillettidia linealis и мокрецов 
Culicoides marksi [5]. Вирус эндемичен в Восточ-
ной Австралии и вызывает у людей клиниче-
ское и субклиническое заболевание [1, 2, 4, 5].

Симптоматика включает лихорадку, недо-
могание, миалгию, полиартралгию, сыпь [1, 4]. 
В острой фазе заболевания вирус выделен из 
крови больных [4]. Диагноз ставится на основе 
индикации специфических противовирусных 
IgM с помощью ИФА в течение 4–8 нед. забо-
левания.
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2.3.10.1.2. Флавивирусные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.5.14)
2.3.10.1.2.1. Лихорадка денге 
(Львов Д.К.)
Заболевание известно с конца XVIII в. в Азии, 
Африке и Америке [12, 14]. Глобальные эпи-
демии возникли в Юго-Восточной Азии после 
Второй мировой войны [3]. По данным ВОЗ, 
заболевание отмечено в более чем 100 странах. 
Под угрозой заражения в мире находится око-
ло 2,5 млрд жителей Земли. Ежегодно в мире 
переболевает около 50 млн человек [5]. Тяжё-
лые потери от денге несли американские войска 
в Азии и южных районах Тихого океана во вре-
мя Второй мировой войны, а в 1960–1990 гг. — 
во Вьетнаме, на Филиппинах, в Сомали и Гаити 
[9]. Нередко возникают одновременные вспыш-
ки лихорадок денге и чикунгуньи [7].

Вирусная этиология заболевания в опытах 
на волонтерах и передача вируса комарами ус-
тановлена P.M. Asburn и соавт. в начале XX в., 
но вирусы были выделены позднее: денге 1 
(DENV-1) — в 1944 г. на Гавайских о-вах из 
крови больного (A. Sabin); денге 2 (DENV-2) — 
в 1944 г. в Новой Гвинее из крови больного 
(A. Sabin); денге 3 (DENV-3) — в 1956 г. из кро-
ви больного (G. Sather); денге 4 (DENV-4) — 
в 1956 г. из крови больного (G. Sather) во время 
эпидемии в Маниле.
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Заболевание носит эпидемический харак-
тер с вовлечением десятков-сотен тысяч чело-
век, широко распространено в Юго-Восточной 
Азии, на Тихоокеанских о-вах, в странах Кариб-
ского бассейна, в Южной и Центральной Аме-
рике, Африке. Основные переносчики — синан-
тропные комары Aedes aegypti. Определённое 
значение в качестве переносчика имеет другой 
синантропный вид комаров — Ae. albopictus. 
После кровососания на больном человеке ко-
мары способны через 8–10 сут передавать ин-
фекцию.

При эпидемиях переболевает 60–70% насе-
ления. Лихорадка денге до сих пор вызывает 
обширные эпидемии. В Шри-Ланке, например, 
циркулируют все четыре типа. При этом по-
являются новые клайды, замещающие старые. 
Это сопровождается и изменением клиниче-
ской картины в сторону утяжеления [16, 30].

Доказано существование природных оча-
гов этой инфекции. Резервуаром среди поз-
воночных служат макаки (Macaca) и лангуры 
(Presbytis), населяющие дождевые леса эквато-
риального климатического пояса в Юго-Вос-
точной Азии [39]. Переносчики — нападающие 
на обезьян и человека комары Aedes niveus. 
Выявлена циркуляции DENV-{1, 2, 4}. При-
родные очаги DENV-2 обнаружены и в За-
падной Экваториальной Африке — в Сенегале 
и Нигерии. Вирус циркулирует между красны-
ми мартышками-гусарами (Erythrocebus patas) 
и комарами Ae. furcifer, Ae. vitattus, Ae. tailory, 
Ae. luteocephalus. Считается, что эти «природ-
ные» вирусы являются предшественниками 
эпидемических вирусов. Среди людей природ-
ные штаммы вызывают лёгкие формы заболе-
вания [38, 39]. В Африке 22 страны эндемичны 
по денге. При городской эпидемиологической 
форме передача возбудителя от человека к че-
ловеку осуществляется комарами Ae. aegypti.

Инкубационный период 2–7 сут. Начало 
заболевания острое, с лихорадки, фронтальной 
и ретроорбитальной головной боли. Посте-
пенно развиваются боль в суставах и мышцах, 
в костях, лимфаденопатия, макулопапулёзная 
сыпь (не всегда), лейкопения, кожная гипере-
стезия, изменение вкуса, потеря аппетита. Че-
рез 1–2 сут на фоне нормальной температуры 

тела наступает вторая волна с генерализован-
ной кореподобной сыпью. Ладони и подошвы 
сыпью не поражаются. Реконвалесценция со-
провождается тяжёлой астенией. В эндемич-
ных районах, например в Бразилии, сообщают 
о тяжёлых осложнениях со стороны ЦНС [3].

Кроме классической формы с благоприят-
ным исходом, в 1950-х годах описана геморра-
гическая форма с шоковым синдромом и высо-
кой летальностью, особенно среди детей. Для 
геморрагической лихорадки денге характерны 
пять симптомов: сыпь, высокая температура 
тела, геморрагический синдром, гепатомега-
лия и циркуляторные нарушения. Отмечается 
также тромбоцитопения со сгущением крови 
[5]. Геморрагическая лихорадка денге может 
протекать без шока или ему предшествовать. 
Шоковый синдром развивается на 3–7-е сутки 
болезни, когда появляются циркуляторные рас-
стройства: кожа становится холодной, липкой, 
цианотичной, учащается пульс, наступает сон-
ливость. В отсутствие противошоковых мероп-
риятий больные погибают в течение 12–24 ч. 
Лечение заключается в предотвращении обез-
воживания организма. Тяжесть клинического 
течения связана с сочетанием ряда факторов — 
титров вируса в крови, его серотипом, специ-
фикой образования антител [27, 40].

Геморрагическая лихорадка денге, впервые 
описанная в 1953 г. на Филиппинах, регистри-
ровалась в Индии, Малайзии, Сингапуре, Ин-
донезии, Вьетнаме, Камбодже, Шри-Ланке, на 
Тихоокеанских о-вах. По данным ВОЗ, только 
за 1956–1992 гг. заболело более 1,3 млн чел., 
14 тыс. из которых погибло. Начиная с 1975 г. 
геморрагическая лихорадка денге становится 
лидирующей причиной госпитализации и смерт-
ности детей в странах Юго-Восточной Азии 
[12]. В 1980-х годах начинается вторая волна 
геморрагической лихорадки денге, охватываю-
щая Шри-Ланку, Индию, Пакистан, Централь-
ную и Южную Америку [24, 34]. В основном эти 
события связаны с активацией нового вариан-
та — денге 3 [26], а также эволюцией денге 1 
и денге 2. В ряде случаев, например в Мьянме 
[37] и КНР [12], циркулировали одновремен-
но все 4 серотипа. Ежегодно в мире возникают 
сотни тысяч случаев геморрагической лихорад-
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ки денге со смертностью около 5% [6], среди 
детей — выше (до 20%) [5]. Высокая степень 
риска заражения существует для визитеров из 
неэндемичных районов [11, 12] с последую-
щим заносом вируса в 2010 г. в Японию [23], 
в 2006–2007 гг. — в Нидерланды [4], в 2010 г. — 
во Францию [18] и в Северную Италию [31], 
в Германию из Хорватии [32]. Разработаны 
экспресс-методы детекции вируса у туристов 
в аэропортах [33]. Геморрагческая лихорадка 
денге обычно возникает при вторичной инфек-
ции вирусом денге другого типа. При этом не 
происходит нейтрализации вируса АТ, образо-
вавшимися в результате первичного заражения, 
но усиливается репродукция вируса в моноци-
тах периферической крови. Вирус соединяется 
с Fab-фрагментами антител, проникающих сво-
им Fc-концом через оболочку тромбоцита вместе 
с вирусом. Во Французской Полинезии в 2000 г. 
через 4 года после эпидемии DENV-2 возникла 
вспышка DENV-1, ассоциированная с гемор-
рагической лихорадкой с двумя пиками: среди 
детей в возрасте 6–10 мес. и 4–11 лет [15]. Есть 
и другие гипотезы, обеспечивающие возникно-
вение геморрагической лихорадки денге.

Для борьбы с эпидемиями денге на амери-
канском континенте была предложена в 1950–
1960-х годах беспрецедентная по масштабам 
и затратам программа борьбы с основными 
переносчиками — комарами Ae. aegypti. Но 
в 1970 г. она была официально прекращена. 
К 1995 г. ситуация с ареалом и численностью 
этого вида комаров была такой же, что и в на-
чале выполнения программы [6]. Борьба с пе-
реносчиками в Сингапуре оказалась несколько 
более удачной, но не предотвратила случаев 
заболеваний [25].

В 2005 г., а затем в 2007 г. там вновь возник-
ли большие вспышки, причём циркулировав-
ший ранее DENV-1 заместился DENV-2 [19]. 
В Тихоокеанском регионе в 2007 г. произош-
ло замещение DENV-1 на DENV-4, а в 2012 г. 
появился также DENV-3 [21]. DENV-3 — 
в 2009 г. в Китае [35], во Вьетнаме [36], в Ин-
дии [17]; DENV-2 — в 2007 г. в Пуэрто-Рико 
[22, 29]. В США начиная с 2001 г. возника-
ли вспышки на Гавайях, в 2005 г. — в Теха-
се и в 2009–2011 гг. — в Южной Флориде [2, 

28]. Вспышки возникли в 2008 г. в Перу [8], 
в 2010 г. — в Хорватии [10]. Сообщается о рис-
ке заноса инфекции в Израиль, где с 2002 г. ин-
тродуцированы активные переносчики — ко-
мары Ae. albopictus [20]. Комары Ae. aegypti 
были обнаружены в Абхазии в 2007–2012 гг. 
(Новый Афон, Пицунда) и на Черноморском 
побережье России — в Большом Сочи (2007), 
а также в 2012 г. — в Адлерском (с/х «Россия»), 
Лазоревском (Лазоревская), Туапсинском 
(Туапсе, Агой, Кирпичный) районах и в Сочи 
(Мамайка). Появление стабильной популяции 
этого вида комаров может обеспечить сезонные 
вспышки заболевания [1].

Работы по конструированию 4-валентных 
живых и убитых вакцин пока ещё далеки от 
завершения [13]. ВОЗ выпустила справочник 
по диагностике, лечению, предупреждению 
и борьбе с лихорадкой денге [41].
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2.3.10.1.2.2. Энцефалит Росио 
(Львов Д.К.)
Вирус выделен O. Lopes и соавт. в 1975 г. во 
время обширной вспышки энцефалита на 
Атлантическом побережье штата Сан-Паулу 
в Бразилии [2]. Вспышка началась в апреле 
и продолжалась год. Всего заболело около 
1 тыс. чел. Летальность составила 13%. Вспыш-
ки возникали также в 1976–1980 гг. Есть ос-
нование предполагать, что вирус и в последу-
ющие годы был активен [1]. Заболеваемость 
чаще наблюдалась среди рыбаков, строителей 
и других жителей, связанных по работе с пре-
быванием вне жилья. Природным резервуаром 
вируса являются птицы [1, 4]. Амплификато-
ром циркуляции вируса в населённых пунктах 
могут быть куры [6]. Один штамм вируса вы-
делен от комаров Psorophora ferox (обследова-
но 40 тыс. особей) [3]. Предполагается значи-
мость в качестве переносчиков комаров Aedes 
scapularis, Ae. serratus.

У людей инкубационный период 7–14 сут 
(в среднем 12 сут). Заболевание начинается 
внезапной лихорадкой (91%), головной болью 
(94%), ригидностью шейных мышц, рвотой 
(5%), а также явлениями поражения ЦНС: рас-
стройства психики (51%), менингеальные при-
знаки (57%), неустойчивая походка (50%), по-
теря равновесия (29%), мозжечковый синдром 
(14%). Летальный исход наступает после фуль-
минантного течения или пролонгированной 
комы. Летальность достигает 10% у взрослых 
и 30% у детей до 1 года и у лиц старше 60 лет. 
У 20% выживших наблюдаются последствия 
в виде парестезий, нарушения моторики, рав-
новесия, слуховых и зрительных расстройств, 
потери памяти, нарушения функций сфинк-
теров [6]. Патологоанатомическое изучение 
выявило только нарушения ЦНС: очаговые 
геморрагии, микроглиальная пролиферация 
и воспаление, дегенерация нейронов, очаговый 
некроз [5].

41.

Литература
Iversson L.B., Travassos da Rosa A.P., Rosa M.D. Oc-
correncia recente de infeccao humana arbovirus Rocio 
na regiao do Vale do Ribeira // Rev. Inst. Med. Trop. 
Sao Paolo. — 1989. — V. 31. — № 1. — P. 28–31.
Lopes de Souza O., Coimbra T.L., Sacchetta de Abreu L. 
et al. of a new Arbovirus disease in Brazil. I. Isolation 
and characterization of the etiological agent, Rocio 
virus // Amer. J. Epidemiol. — 1978. — V. 107. —
№ 2. — P. 444–449.
Lopes de Souza O., Sacchetta L., Francy D.B. et al. 
Emergence of a new arbovirus disease in Brazil. 
III. Isolation of Rocio virus from Psorophora ferox 
(Humboldt, 1819) // Amer. J. Epidemiol. — 1981. — 
V. 113. — № 2. — P. 122–125.
Monath T.P., Kemp G.E., Cropp G.F. et al. Experimen-
tal infection of house sparrows (Passer domesticus) 
with Rocio virus // Amer. J. Trop. Med. Hyg. — 
1978. — V. 27. — № 6. — P. 1251–1254.
Rosemberg S. Neuropathology of St. Paulo south coast 
epidemic encephalitis (Rocio flavivirus) // J. Neurol. 
Sci. — 1980. — V. 45. —№ 1. — P. 1–12.
Tiriba A., Miziara A.M., Lourenco R. et al. Encefalite 
humana primaria epidemica por Arbovirus observada 
no litoral sul do Estado de Sao Paulo // Rev. Assoc. 
Med. Braz. — 1976. — V. 22. — P. 415–419.

2.3.10.1.2.3. Энцефалит Сент-Луис 
(Львов Д.К.)
Вирус энцефалита Сент-Луис (SLEV — Sent-
Luis encephalitis virus) впервые выделен 
L.T. Webster и соавт. в 1933 г. из мозга человека 
во время обширной эпидемической вспышки 
(более 1 тыс. случаев заболевания и 200 ле-
тальных исходов) в Сент-Луисе (США) [8]. 
Вирус относится к группе ЯЭ, описано 7 гене-
тических линий (I..VI}) и 13 клайдов [7]. За-
болевание эндемично для большей территории 
США, Мексики, Аргентины, Суринама, стран 
Карибского бассейна, Колумбии, юга Канады. 
Энцефалит Сент-Луис до внедрения в 1999 г. 
в Северную Америку ВЗН был наиболее зна-
чимым арбовирусным энцефалитом в Но-
вом Свете [8, 10]. Коциркуляция обоих виру-
сов снижает активность циклов SLEV [12] за 
счёт перекрёстного иммунитета [4, 10]. В США 
наиболее интенсивно поражено население шта-
тов, расположенных в субтропиках (штаты 
Миссури, Техас, Флорида, Калифорния, Кен-
тукки, Канзас, Индиана). Но в некоторые годы 
вспышки возникают и на юге умеренного пояса 
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(штаты Монтана, Северная Дакота, Колорадо, 
Огайо, Юта, Невада, Миннесота). При вспышке 
в 2006 г. во Флориде обнаружена циркуляция 
вируса генотипа V. Подобная ситуация выяв-
лена в Калифорнии и Техасе [9]. На востоке 
США, а также в Мексике, Панаме, Бразилии 
в последние годы циркулируют вирусы гено-
типа II [7, 9]. Во время вспышки заболевание 
охватывает от сотен до тысяч человек с 10% 
летальностью. Известно несколько генетиче-
ских вариантов вируса в США, Центральной 
и Южной Америке [14]. На западе США при-
родные очаги вируса поддерживаются дикими 
птицами и комарами Culex tarsalis, Cx. pipiens, 
Cx. quinquefasciatus — на Среднем Западе и на 
юге, Cx. nigripalpus — во Флориде и Карибском 
бассейне.

Вирус выделен от 24 видов птиц, антитела 
обнаружены у 55 видов. Показано участие 
в циркуляции летучих мышей, в организме 
которых вирус может сохраняться в зимний 
период [11]. Другой возможный вариант пе-
реживания вируса в зимний период — сохра-
нение в зимующих имаго комаров рода Culex 
[1] и трансовариальная передача вируса у ко-
маров [6]. Внедрение вирусных популяций 
в восточные и южные районы США связано 
с включением в циркуляцию синантропных 
видов птиц (домовые воробьи, голуби, куры) 
и комаров Cx. pipiens и Cx. quinquefasciatus. 
Распространению инфекции способствует 
строительство новых ирригационных систем. 
Вспышки возникают среди сельского и го-
родского населения поздним летом — ранней 
осенью и развиваются обычно после того, как 
температура внешней среды в течение хотя 
бы 10 сут составляет не менее 24,0–29,5 С [3, 
13]. Возможен занос вируса во время сезонных 
миграций птиц. Несмотря на обширный ареал 
вируса, преимущественная область его актив-
ной циркуляции находится в пределах тропи-
ческо-субтропического климатического пояса 
с проникновением в отдельные летние сезоны 
в южную часть умеренного пояса. Вирус также 
выделен от клещей Dermacentor variabilis, но 
их роль в поддержании вирусной инфекции не 
изучалась.

Соотношение клинических и инаппарант-
ных форм составляет 1:20 в возрастной группе 
старше 50 лет и 1:400 в детских и более старших 
возрастных группах (в среднем 1:250).

Начало заболевания внезапное, с лихорад-
кой, тошнотой, рвотой, головной болью, ме-
нингеальным синдромом. Затем появляются 
атаксия, нарушение речи, непроизвольное мо-
чеиспускание, спутанность сознания, тремор. 
Параличи (спастические) развиваются редко 
[5]. Возможно молниеносное течение. В 5% слу-
чаев могут быть остаточные изменения ЦНС 
[5]. Известны случаи лабораторного заражения. 
Для изоляции вируса используются культуры 
клеток Vero [2].
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2.3.10.1.2.4. Энцефалит долины Муррея 
(австралийский энцефалит) 
(Львов Д.К.)
Вирус энцефалита долины Муррея (MVEV — 
Murray Valley encephalitis virus) впервые вы-
делен E.L. French в 1951 г. из мозга погибшего 
от энцефалита человека, относится к группе 
ЯЭ. Вспышки заболевания известны с 1917 г. 
(австралийская болезнь). Ежегодно выявляет-
ся спорадическая заболеваемость, а время от 
времени — эпидемические вспышки. Обнару-
жены различные генетические варианты ви-
руса [3]. Заболевания и АТ к вирусу у людей, 
домашних и диких животных, включая птиц, 
найдены практически повсеместно в Австралии 
и Новой Гвинее [1, 5, 8]. Предполагается, что 
вирус ежегодно заносится в октябре–ноябре 
за 2–3 мес. до начала заболеваемости в райо-
ны Австралии с тропическим, субтропическим 
и умеренным климатом из субэкваториаль-
ных-экваториальных районов северной части 
материка, где происходит круглогодичная цир-
куляция вируса между комарами и птицами, 
главным образом цаплями Nitricorax calidonicus 
и другими видами птиц водно-околоводного 
комплекса.

Основной переносчик — комары Culex 
annulirostris, дополнительные — Cx. bitaenio-
rhynchus и Aedes normanensis [1, 9]. На модели 
Ae. aegypti продемонстрирована трансовариаль-
ная передача вируса [6]. Показана пассивная 

11.

12.

13.

14.

(до 200–500 км) миграция комаров с возбуди-
телями на высоте 180–300 м [7, 8]. В подде-
ржании природных очагов не исключена роль 
млекопитающих, у которых заболевание проте-
кает без клинических признаков (динго, лоси, 
опоссумы, лошади, коровы, свиньи, собаки, за 
исключением людей).

Соотношение клинических и бессимптом-
ных форм составляет 1:800. Летальность — 
20–70%. Начало заболевания внезапное, с ли-
хорадкой, головной болью, анорексией, рвотой, 
сонливостью, нарушениями психики, менин-
геальным синдромом, лимфоцитарным плео-
цитозом в СМЖ. При дальнейшем течении 
патологического процесса в ЦНС развиваются 
судороги, нарушение сознания, вплоть до ле-
тального исхода [3, 4].
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2.3.10.1.2.5. Японский энцефалит 
(Львов Д.К., Дерябин П.Г.)

Вирус японского энцефалита — ВЯЭ (JEV — 
Japanese encephalitis virus) — впервые выделен 
H. Hayashi в 1933 г. от человека, умершего от 
энцефалита. Эпидемии в Японии известны 
с 1903 г. («иошиварская простуда»). До 1966 г. 
вспышки возникали в Японии ежегодно с ох-
ватом 1200–2700 больных. Позднее заболевае-
мость стала резко снижаться до десятков эпизо-
дов, а в 1970–1980-х годах упала до единичных 
случаев в год. Главной причиной послужило 
резкое снижение численности основных пе-
реносчиков — комаров Culex tritaeniorhynchus 
в результате уменьшения рисосеяния, загряз-
нения воды в местах выплода промышленными 
отходами. Известное значение имеет массовая 
вакцинация, ежегодно проводимая среди детей 
школьного возраста, и изменение структуры 
свиных ферм, где доступность этих живот-
ных — амплификаторов циркуляции вируса для 
нападения комаров резко снизилась. Вся терри-
тория Японии, за исключением северной части 
о. Хоккайдо [21], эндемична, но основное число 
заболеваний регистрируется в районе островов 
внутреннего моря, а также в Токио и прилегаю-
щих префектурах [12]. ЯЭ считается серьёзной 
проблемой в 20 странах Юго-Восточной Азии 
и Океании [7]. Последние годы ежегодно вы-
является более 50 тыс. случаев с 20% леталь-
ностью [7]. Заболеваемость ежегодно возрас-
тает в Бангладеш, Индонезии, Лаосе, Мьянма, 
КНДР, Пакистане [7, 11].

В последнее время ситуация всё более ухуд-
шается в странах Юго-Восточной Азии с разви-
тым рисосеянием. Наибольший риск заболева-
ния отмечается в КНР, Непале, Шри-Ланке, 
Таиланде [25], Лаосе, Вьетнаме (3–5‰ еже-
годно). Инфекция по своей значимости зани-
мает 1-е место среди других эндемичных эн-
цефалитов, потенциально угрожая почти 50% 
населения планеты [12]. Заболевание особенно 
интенсивно поражает воинские контингенты, 
как это было в американской армии во время 
концентрации войск на о. Окинава [12], в на-
ших войсках в период военного столкновения 
в районе оз. Хасан на юге Приморского края.

Циркуляция вируса в экваториально-субэ-
кваториальном климатическом поясе кругло-
годичная, а в тропическом, субтропическом, 
умеренном поясах — сезонная с пиком в кон-
це лета — осенью. В субтропические и районы 
умеренного климата вирус заносится из эква-
ториального и тропического поясов во время 
весенней миграции птиц.

В природном цикле циркуляции вируса 
основное значение имеют птицы водно-око-
ловодного комплекса, особенно цапли. Веро-
ятен регулярный занос вируса с перелётными 
птицами из эндемичных территорий с кругло-
годичной циркуляцией в районы южной части 
умеренного пояса, в частности на территорию 
юга Приморского края (к югу от оз. Ханка). 
Занос возбудителя на сотни километров воз-
можен и с заражёнными комарами, переме-
щаемыми воздушными массами, особенно 
в областях с муссонным климатом, например 
в Австралии через Торресов прол. [10, 16, 20]. 
Птицы заносят вирус из природных в синан-
тропные биоценозы, где благодаря комарам 
Culex tritaeniorhynchus, охотно нападающим на 
птиц, свиней, человека, в циркуляцию вклю-
чаются синантропные виды птиц и домашние 
животные, прежде всего свиньи [21], которые 
служат амплификатором циркуляции виру-
са. У свиней развивается инаппарантная или 
клинически выраженная форма с явлениями 
энцефалита и летальным исходом инфекция, 
с виремией, достаточно высокой для заражения 
комаров. Такая эпизоотия среди являющихся 
амплификаторным хозяином вируса свиней 
служит предпосылкой развития эпидемиче-
ской вспышки, прежде всего среди сельского 
населения, но часто и среди горожан. АТ вы-
явлены у диких кабанов (83%), у енотов (59%) 
[20], у собак (17%) [21]. На юге Китая вирус 
выделен от летучих мышей Rousettus leschnaulti 
и Murina aurata [27], выявлены АТ [5]. Сохра-
нение вируса в летучих мышах может служить 
одним из механизмов его круглогодичной цир-
куляции в природных очагах с активизацией 
в весенне-летние месяцы и последующей амп-
лификацией в летне-осеннем сезоне.

Около 30 видов комаров способны переда-
вать вирус, но лишь несколько являются эф -
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фективными переносчиками. В Японии, на Фи-
липпинах, Корейском п-ве, в КНР, на Индоки-
тайском п-ве (за исключением Малайзии), в Ин-
донезии, Шри-Ланке, Индии, Непале ос новные 
переносчики — комары группы Cx. vishnui 
(в частности, Cx. tritaeniorhynchus), а дополни-
тельные — Cx. vishnui в Индии, Таиланде, на 
юге Китая; Cx. fuscocephala — в Малайзии, Таи-
ланде, на юге Китая; Cx. gelidus — в Индонезии, 
Таиланде, Вьетнаме; Cx. annulus — на юге Ки-
тая. Индекс заражённости вирусом достигает 
у Cx. tritaeniorhynchus 1:200 (имаго) и 1:30 000 
(личинки), у Cx. vishnui и Cx. gelidus — 1:550 
(имаго). Развитие эпидемии обычно наступает 
вслед за обильными осадками и длительным 
подъёмом температуры внешней среды не ниже 
25 С (в пределах 25–32 С) [21]. Соотношение 
клинических и бессимптомных форм 1:300–
1:1000, хотя в Индии в 1970–1980-х годах это 
соотношение было 1:20–1:30.

Генетические предшественники вируса име-
ли индонезийскую природу, затем они эволюци-
онировали в шесть генотипов [17]. Генотип III 
наиболее широко распространён в умеренном 
поясе и наиболее часто ассоциирован со вспыш-
ками в Восточной и Юго-Восточной Азии. Ге-
нотип I, ведущий начало из Индонезии, цирку-
лирует в Таиланде и Камбодже в 1970-х годах, 
в Южной Корее и Японии — в 1990-х годах, 
полностью заменив генотип III [28]. В Японию 
генотип I проник двумя путями — из Юго-Вос-
точной Азии и с материкового Китая [18, 26]. 
От генотипа I свободны островные террито-
рии — Филиппины и Тайвань, где циркулирует 
генотип III. Генотип I ВЯЭ на Тайване появил-
ся в 2008 г. Эволюция вируса привела к появле-
нию в 2009–2010 гг. новых двух субкластеров, 
заместивших генотип III. До последнего време-
ни Цинхай-Тибетское плато (Тибет, КНР) было 
свободно от ВЯЭ, но в августе 2009 г. вирус 
изолировали из комаров Сx. tritaeniorhynchus 
[15]. У 33% поросят нашли специфические про-
тивовирусные IgM. В Индии ежегодно выявля-
ется более 2 тыс. случаев ЯЭ. До 2007 г. на всей 
территории циркулировал генотип III. Но во 
время эпидемии в сентябре–ноябре 2009 г. уже 
циркулировал в основном генотип I [8]. В райо-
нах Непала на северной границе с Индией ЯЭ 

известен с 1978 г. С тех пор ежегодно наблю-
далось возникновение значительных вспышек 
[3]. Продолжается циркуляция вируса на севе-
ре Австралии [10, 24].

Клиническая картина варьирует от лёгких 
лихорадочных форм до синдрома энцефалита. 
Начало внезапное с лихорадкой (80%), голо-
вной болью, рвотой (24%), симптомом пора-
жения ЦНС (чаще всего гемиплегия и наруше-
ние артикуляции) — в 12% случаев, а в разгар 
болезни — в 25, 62 и 65% случаев соответ -
ственно. Примерно 1/3 больных с нарушения-
ми ЦНС полностью выздоравливает [95]. При 
летальных исходах, которым предшествует 
развитие нарушения сознания — вплоть до 
комы (20–44% от общего числа больных) — 
смерть наступает в 2/3 случаев на 1-й неделе, 
в 1/4 — на 2-й неделе, в остальных случаях — до 
1 мес. от начала заболевания. У перенёсших 
заболевание нередко наблюдаются резиду-
альные явления в виде параличей и наруше-
ний психики [9].

Для иммунизации людей используются ина-
ктивированные вакцины [1, 2, 6, 7, 22, 23], для 
иммунизации свиней и лошадей — живые [14]. 
Для снижения распространения эпидемии сре-
ди людей проводят вакцинацию свиней и за-
щиту их от нападения комаров, обработку мест 
выплода комаров инсектицидами, используют 
индивидуальные средства защиты от кома-
ров (репелленты, накомарники, пологи и т.п.). 
Массовая вакцинация проводится с успехом 
в Японии, Южной Корее, Китае, Индии [2, 6, 
7, 9, 22, 23]. Живая вакцина на основе китайс-
кого штамма SA 14-22 включена в КНР и Юж-
ной Корее и других странах в обязательную 
программу расширенной иммунизации детей 
[2, 6, 9, 11, 22, 23].
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дает наиболее широким антигенным спектром 
и гипотетически считается наиболее древним 
представителем рода.

Ареалы вируса в России и за рубежом зани-
мают огромные территории в пределах эквато-
риального, тропического и умеренного (южная 
часть) климатических поясов в Африке, Евро-
пе, Америке, Азии иАвстралии.

Африка. Трудно найти на этом континенте 
страну или ландшафт, где не было бы виру-
сологическими и серологическими методами 
выявлено циркуляции ВЗН. Изоляция этого 
вируса от многих видов птиц, комаров, иксодо-
вых и аргасовых клещей, домашних животных 
и людей свидетельствует о широкой экологи-
ческой пластичности вируса и, следовательно, 
о больших возможностях адаптации возбуди-
теля к различным экологическим условиям. 
На континенте циркулируют два генотипа: 1-й 
(доминирующий) и 2-й, а также их многочис-
ленные варианты. Распространение генотипов 
ВЗН в основном не коррелирует с географиче-
скими и экологическими параметрами.

Спорадическая заболеваемость и эпидеми-
ческие вспышки постоянно происходят в раз-
ных странах континента, особенно в ЮАР, где 
в 1974 г. после активного дождевого сезона 
возникла эпидемическая вспышка среди по 
крайней мере 3 тыс. человек. Лишь в последние 
10–15 лет по отчёту Института Пастера вспыш-
ки были отмечены в Алжире (1994 г. — более 
50 случаев, 8 летальных; 1997 г. — 173 случая), 
Тунисе (1997–2003 гг. — 173 случая), Марокко 
(1996 и 2002 г. — заболеваемость среди людей 
и лошадей), Сенегале (1993), Кении (1998) [4]. 
Широкое распространение вируса по террито-
рии континента и вовлечение в циркуляцию 
большинства видов местных и перелётных птиц 
обусловливают возможность заноса вируса во 
время весенних миграций по путям перелёта 
и в места гнездовий птиц в Южную Европу, на 
юг Западной Сибири. Большая часть птиц, гнез-
дящихся и пролетающих через дельту Волги, 
перезимовывает на африканском континенте 
[6]. Таким образом, Африка имеет определяю-
щее значение в возможности заноса 1-го и 2-го 
генотипов ВЗН на юг Сибири и в европейскую 
часть России.

Азия. Из азиатских стран наибольшее зна-
чение имеет индостанский субконтинент, где 
циркулирует своеобразный 3-й генотип вируса 
[4], прототипный штамм которого выделен от 
комаров Culex vishnui в Юго-Восточной Индии. 
Заболеваемость людей выявлена в Индии, Па-
кистане и Израиле. Учитывая, что большая 
часть птиц из Западной, частично Восточной, 
Сибири улетает на зимовку в Индию и другие 
страны Южной Азии, вероятность заноса отту-
да ВЗН, особенно его 3-го генотипа, достаточно 
велика. Эпидемические вспышки и спорадиче-
ская заболеваемость, связанные с 1-м геноти-
пом вируса, регулярно возникают в Израиле по 
крайней мере с 1958 г. Вспышки наблюдались 
в 1999–2000 гг. [24]. В Южной Корее циркуля-
ция вируса не выявлена [53].

В Австралии и Океании циркулируют раз-
новидности (Кунджин и др.) 1-го генотипа 
ВЗН, занос которых во время весенних миг-
раций птиц, гнездящихся в Восточной Сибири 
и на Дальнем Востоке, на территорию России 
исключить нельзя [4, 6]. Циркуляция варианта 
вируса Кунджин продолжается. В 2011 г. выяв-
лена эпизоотия в Новом Южном Уэльсе среди 
лошадей [28].

Европа. В Центральной Европе было из-
вестно лишь о двух изолятах вируса: в 1972 г. 
в Западной Словакии от комаров Aedes сantans 
и в Чехии, вблизи австрийской границы, в 1997 г. 
от комаров Ae. vexans, Ae. cinereus, Cx. pi piens. 
АТ выявлены здесь у 1,4–9,7% птиц, в первую 
очередь у ворон, галок, горлиц, пустельги, уток, 
лысух, дроздов.

В 1996 г. в Италии (пров. Тоскана) в пери-
од эпидемии среди птиц — особенно дроздов 
(Turdus merula), а затем в 2001 г. в Австрии изо-
лирован близкий к ВЗН вирус Усуту. Позднее 
этот вирус был выявлен в Венгрии, Швейцарии 
и Германии [52].

Территории стран Южной Европы практи-
чески все эндемичны по ВЗН [31, 32]. Особенно 
трагические события развернулись в Румынии, 
где в июле–октябре с пиком в конце августа — 
начале сентября 1996 г. на юго-востоке страны 
в южном течении Дуная возникла эпидемиче-
ская вспышка, охватившая семь администра-
тивных территорий, включая Бухарест. Заболе-
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ваемость достигла 12,4‰. Госпитализировано 
835 больных с явлениями поражения ЦНС. 
Число лихорадящих больных было по крайней 
мере в 10 раз больше, а число инфицирован-
ных — в 100–300 раз. Вспышка растянулась до 
2000 г. [30]. Это свидетельствует о развитии 
городской эпидемической формы заболевания. 
Вирус отнесён к 1-му генотипу и, вероятно, за-
несен с птицами из Африки. Распространение 
ЛЗН в Европе указывает на особенно высокий 
риск возникновения эпидемических вспышек 
в дельтах крупных рек — Роны во Франции, 
Дуная в Румынии, через которые пролегают 
основные миграционные пути птиц, зимующих 
в Африке [6]. Активность ВЗН в Европе прояв-
ляется вплоть до последнего времени в Италии 
[29, 45], Греции [42, 43], Испании [50], Польше 
[32], Чехии [31], Франции. Выявлен импорт са-
молётом заражённых комаров в Великобрита-
нию из США [16].

Америка. До 1999 г. американский конти-
нент был свободен от вируса. Занос, по всей ви-
димости, произошёл с инфицированными кома-
рами из портов Средиземного или Чёрного моря 
в трюмах кораблей [4]. В конце июля — сентяб-
ре 1999 г. с пиком во второй половине августа 
в Нью-Йорке и его окрестностях в общей слож-
ности выявлено 56 случаев заболевания людей, 
из которых семь были с летальным исходом 
(12,5%). Вирус обнаружен у комаров Culex spp. 
и Ae. vexans, отловленных в сентябре–октябре 
в Нью-Йорке, штатах Нью-Джерси и Коннек-
тикут. Положительные результаты с помощью 
ОТ-ПЦР получены при обследовании мозга 
погибших птиц, прежде всего у ворон, а также 
чаек, аистов, цапель, уток, кукушек, голубей, 
соек, малиновок, ястребов, орлов. Изоляты ока-
зались генетически сходны, относились к 1-му 
генотипу и близки штаммам, изолированным 
в 1996 г. в Румынии и в 1998 г. в Израиле [18]. 
На следующий год вирус, будучи занесен через 
Атлантическое миграционное русло в период 
осенней миграции 1999–2001 гг., был обнару-
жен во Флориде и на Каймановых о-вах, откуда 
весной 2002 г. распространился на восточную 
часть США через Центральное и Миссисипское 
миграционные русла, к 2002 г. попал в централь-
ные районы США, Южную Канаду, а осенью 

2002 г. — в Мексику, на Ямайку и в другие стра-
ны Карибского бассейна, Центральную и Юж-
ную Америку (на Кубу, в Гватемалу, на архипе-
лаг Малых Антильских о-вов), а в США — через 
Тихоокеанское миграционное русло к 2004 г. 
(в Калифорнию). К 2003–2004 гг. практически 
вся территория США, Южной Канады, стран 
Латинской Америки стала эндемичной с вы-
сокой заболеваемостью и смертностью [26]. 
Наибольшая заболеваемость в США выявлена 
в районе прерий в штатах Северная и Южная 
Дакота, Небраска [30, 46]. Число заболевших 
в отдельные годы достигало 4–9 тыс. человек. 
За период 1999–2006 гг. в США переболело 
более 16 тыс. чел., из которых более 600 (4%) 
умерло, а экономический ущерб исчисляется 
миллиардами долларов [17, 23]. В Америке ак-
тивная циркуляция вируса продолжается [22, 
48]. Рост заболеваемости отмечен в штатах 
Луизиана и Миссисипи после урагана Катри-
на [25]. Заражение людей, проживающих в не-
посредственной близости от колонии пелика-
нов Pelicanus erythrorhynсhos в Монтане, среди 
которых происходит амплификация инфекции, 
в 5 раз выше, чем в других местностях [33]. 
В морском парке в Техасе гибель с явлениями 
энцефалита возникла среди китов Orcinus orca 
[35], а до этого полиэнцефаломиелит выявлен 
у тюленей Phoca vitulina. В Техасе обнаружены 
три новых генетических клайда, что свидетель-
ствует о продолжающейся эволюции вируса на 
американском континенте [39]. В 2012 г. вновь 
наступило обострение эпидемиологической си-
туации с большим числом летальных исходов. 
В Техасе даже объявлен режим чрезвычайной 
ситуации.

Африка. Продолжается высокая активность 
вируса на африканском континенте, откуда еже-
годно происходит во время весенних миграций 
птиц занос инфекции в Европу. Выявляются 
новые очаги инфекции, например в Марокко, 
где наблюдается заболеваемость среди людей 
и лошадей, а 3,5% птиц имеют антитела к виру-
су [27]. В ЮАР также отмечены случаи, в том 
числе с летальными исходами [51].

Бывший СССР, РФ. Исходя из многочис-
ленных исследований, проведённых в быв-
шем СССР, ареал ВЗН охватывал Молдавию, 
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Украину, Белоруссию, Армению, Азербайджан, 
Грузию, Казахстан, Таджикистан, Киргизию, 
Узбекистан, Туркменистан, юг европейской 
части России (ландшафтные пояса пустынь, 
полупустынь, степи, лесостепи и Западной Си-
бири) [4, 5, 37].

Первые данные по изоляции вируса приве-
дены по материалам, собранным в Астраханс-
кой обл. в 1963 г. (клещи Hyalomma marginatum) 
и в Азербайджане от чёрного дрозда (Turdus 
merula) и поползня (Sitta europea), а позд-
нее — от серебристой чайки (Larus argentatus) 
и паразитирующих на ней клещей (Ornithodorus 
coniceps) [6]. Заболеваемость выявлялась в Ка-
захстане и Среднеазиатских республиках, на 
Украине, в Азербайджане, Астраханской обл. 
Особенно активно проводились исследования 
в Астраханской обл. — вирусологические, эн-
томологические, зоолого-орнитологические, 
эпидемиологические [2]. В период, предше-
ствовавший возникновению эпидемической 
вспышки, в области ежегодно регистрирова-
лась заболеваемость ЛЗН [2]. По данным серо-
логического исследования в рамках мониторинга 
Центра экологии вирусов и его опорных баз, 
которыми были охвачены более 14 тыс. людей 
и около 4 тыс. домашних и диких животных на 
территории 8 разных физико-географических 
стран, 5 ландшафтных поясов, 9 экономиче-
ских районов, включающих 35 областей, краёв 
и республик, определена заражаемость ВЗН. 
Особенно велик риск заражения в пустынных 
районах Северного Прикаспия, вдоль долин 
крупных рек. В свете этих данных возникно-
вение в 1999 г. эпидемической вспышки ЛЗН 
закономерно [5].

Основные эпидемические события в 1999 г. 
развернулись на юге Волгоградской обл., где 
число только лабораторно подтверждённых 
случаев ЛЗН достигло 500 чел. при смертности 
около 9%. Основываясь на результате сероло-
гического обследования населения до и после 
эпидемии, предположили, что истинное число 
больных было в 3–10 раз больше, а число ин-
фицированных превысило 200 тыс. чел. [7]. Су-
щественное превышение заболеваемости в Вол-
гоградской обл. в сравнении с Астраханской, 
вероятно, объясняется высокой иммунной про-

слойкой среди населения территорий с наибо-
лее высоким риском заражения в дельте Волги. 
Новый существенный рост заболеваемости с ле-
тальными исходами возник летом 2012 г. ВЗН, 
как и все арбовирусы, передаётся позвоночным 
хозяевам через укус при кровососании члени-
стоногими переносчиками. Основное эпидеми-
ологическое значение имеют комары (Diptera, 
Culicidae) по крайней мере 43 видов, преиму-
щественно рода Culex. Установлена на низком 
уровне (0,3–0,6%) трансовариальная передача 
вируса у заражённых интраторакально комаров 
Cx. tritaeniorhynchus, Ae. aegypti, Ae. albopictus. 
Вряд ли этот механизм имеет существенное 
значение в циркуляции вируса в природе [30]. 
В США вирус выделен от многих видов кома-
ров родов Culex, Coquillettidia, Culiseta, Aedes 
[14, 17, 30]. Одни виды рода Culex (Cx. pipiens, 
Cx. restuans) являются абсолютными крово-
сосами птиц, обеспечивая циркуляцию виру-
са в природных и антропогенных биоценозах, 
другие (Cx. salinarius) пьют кровь и у птиц, и 
у млекопитающих, в том числе у человека, яв-
ляясь поэтому эпидемиологически значимыми 
переносчиками [40].

На модели Cx. tarsalis активного перенос-
чика вируса в Калифорнии показано влияние 
температуры внешней среды на эффектив-
ность трансмиссивной передачи возбудителя. 
Высокая способность к трансмиссивной пе-
редаче вируса комарами Cx. restuans (100%) 
и Cx. salinarius (56%) была подтверждена в ус-
ловиях лабораторного заражения. Умеренная 
способность к передаче вируса через укус уста-
новлена у Cx. quinquefasciatus и Cx. nigripalpus, 
а у Coquillettidia perturbans она не выявлена. При 
107 БОЕ/мл комары заразились в 74–100% слу-
чаев, а при 105 БОЕ/мл — в 0–36% [49]. У боль-
ных людей уровень виремии был максимально 
103 БОЕ/мл. Поэтому заражение комаров на 
людях маловероятно. Инфицированность ко-
маров, по данным полевых исследований, до-
стигала 0,07–5,70% случаев [14, 17, 30].

Во время эпидемической вспышки в 1996 г. 
в Румынии основное эпидемиологическое зна-
чение, по крайней мере в антропогенных био-
ценозах, имели комары Cx pipiens. Естественно, 
что в различных экосистемах то или иное зна-
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чение в эпизоотологии и эпидемиологии име-
ют разнообразные виды комаров. В Эфиопской 
зоогеографической области (Египет, ЮАР, Из-
раиль) основную роль играют Cx. univittatus, 
что показано в полевых наблюдениях и при эк-
спериментальном изучении. Несколько мень-
шее значение в этом регионе имеют Cx. pipiens 
и Cx. neavei. Установлено определённое вли-
яние величины внешних температур на ско-
рость размножения вируса в комарах. При за-
ражении вирус накапливается в слюнных же-
лезах комаров в количествах, достаточных для 
передачи вируса через укус, при температуре 
14 С через 58 сут, при 18 C — через 22 сут, 
при 23,5–30,0 C — через 11–15 сут [44]. Оче-
видно, что лишь на территориях с температу-
рой 24–30 С на протяжении по крайней мере 
2 мес. (минимальный период, обеспечиваю-
щий активную циркуляцию вируса) возможно 
устойчивое сохранение сезонных очагов. Во 
Франции выявлена важная роль Cx. modestus 
в качестве переносчика. В Израиле экспери-
ментально установлена эффективная передача 
вируса комарами Cx. pipiens molestus. Этот вид 
может иметь серьёзное эпидемическое значе-
ние в городах, где он способен выплаживаться 
в подвалах домов, причём яйца самки начина-
ют откладывать без питания кровью, исполь-
зуя для их формирования белковые субстан-
ции, имеющиеся в подвальных водах. Именно 
с заражением Cx. pipiens molestus, завезенными 
в США в трюмах кораблей, могла произойти 
в 1999 г. интродукция ВЗН на американский 
континент [4, 15]. Этот вид очень агрессивен по 
отношению к человеку и одновременно облада-
ет выраженной орнитофильностью. В Индии 
и Пакистане основные переносчики — комары 
комплексов Cx. vishnui, Cx. quinquefasciatus, 
Cx. tritaeniorhynhus, Cx. fatigans. Комары рода 
Culex перезимовывают в стадии имаго. Вирус 
выделен в США в зимнее время от напитав-
шихся осенью кровью самок [41]. Это один из 
возможных, наряду с сохранением вируса в кле-
щах, механизмов сохранения вируса в зимнее 
время и создания устойчивых природных и ан-
тропогенных очагов инфекции.

ВЗН неоднократно выделяли от иксодовых 
и, особенно часто, аргасовых клещей. Их роль 

в сохранении вируса в межэпидемический пе-
риод доказана многократно в полевых и экспе-
риментальных исследованиях. Вирус был выде-
лен в Египте от клещей Argas hermanii, собран-
ных зимой. Показано возникновение стойких 
очагов на юге бывшего СССР за счёт адаптации 
вируса к клещам Ornithodoros coniceps, обитаю-
щих в гнездовьях чаек и крачек в бассейне Кас-
пийского моря [6]. После окончания гнездового 
периода птицы, в том числе заражёные ВЗН, 
разлетаются по руслам рек, разнося вирус по 
речным долинам, где в циркуляцию включают-
ся комары, создавая предпосылки для развития 
эпизоотических и эпидемических вспышек.

Позвоночные. Основное значение в циркуля-
ции вируса в природных очагах среди позво-
ночных животных имеют птицы. В разных час-
тях ареала, в том числе и в России (и в бывшем 
СССР), вирус многократно выделяли от птиц, 
принадлежащих к различным отрядам, семей-
ствам, родам, видам [6]. Особое значение имеют 
врановые птицы, прежде всего грачи, вороны, 
сойки (наземный комплекс). Среди американ-
ских ворон Corvus brachyrhynchos в отличие от 
европейского подвида C. corone наблюдается 
массовая гибель уже в период развития эпизо-
отии, предшествующей началу эпидемического 
периода [20]. Массовая гибель ворон положена 
в основу системы раннего оповещения в США 
о предстоящем обострении эпидемической си-
туации.

Хроническая инфекция позвоночных, пре-
жде всего птиц, с хронически возникающей 
виремией, наряду с перезимовыванием вируса 
в членистоногих переносчиках — ещё один из 
возможных механизмов существования вируса 
ЛЗН в межэпизоотический период [6]. Суще-
ственное значение в антропогенных биоценозах 
помимо врановых могут иметь и другие виды 
наземного комплекса, в частности голуби [13]. 
Млекопитающие не играют, вероятно, значи-
мой роли в поддержании природных очагов 
ЛЗН. Как показали экспериментальные иссле-
дования, возникающий у них уровень виремии 
недостаточен для эффективного заражения ко-
маров. Имеются исключения из этого правила: 
мадагаскарские лемуры, молодые американские 
аллигаторы Alligator mississippiensis, озёрная ля-
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гушка Rana ridibunda. АТ к вирусу в США най-
дены у енотов (19%), опоссумов (20%), койотов 
(27%), лисиц (14%) [30].

Среди домашних животных особое значение 
имеют лошади, у которых возникает выражен-
ная клиническая картина в форме лихорадки 
с явлениями менингоэнцефалита и частым 
смертельным исходом. Смертность достигает 
30% и более.

Клиническая картина. Принято считать, что 
примерно у 80% инфицированных людей забо-
левание протекает инаппарантно с благопри-
ятным исходом и выработкой иммунитета. По 
наблюдениям за 656 больными в 2003 г. в штате 
Колорадо (США) лихорадочная картина вы-
явлена в 81% случаев, менингеальная — в 13%, 
энцефалитическая — в 6%. По расчётным дан-
ным, только в 2004 г. в США было инфициро-
вано около 1 млн человек [19]. У 20% инфи-
цированных возникает лихорадочное заболева-
ние с длительностью 5–7 сут и благоприятным 
исходом и лишь у 1% инфицированных отме-
чаются поражения ЦНС в виде менингитов 
и энцефалитов. Из 16,7 тыс. больных в США 
(1999–2004) 7 тыс. имели нейроинвазивную 
форму; 9,3 тыс. — лихорадочную; 0,4 тыс. — 
другие формы. Смертность колебалась по го-
дам в пределах от 11–14% (1999–2001) до 2,7% 
(2003), в среднем 4%. Чаще параличи со смер-
тельным исходом возникали у больных в воз-
расте 60–89 лет [47]. Длительность виремии со-
ставляла в среднем 6,9 сут, в ряде случаев — до 
10 и даже 28 сут.

Широкое распространение инфекции опре-
деляет опасность передачи вируса с донорской 
кровью. Только в 2003 г. было выявлено около 
тысячи доноров с виремией, что побудило ввес-
ти обязательное исследование донорской крови 
на специфические противовирусные IgM. Опи-
сана передача вируса через материнское моло-
ко, при трансплантации органов, при внутри-
утробном и лабораторном заражении [30].

Инкубационный период 3–6 сут. Начало 
внезапное, с подъёмом температуры тела до 38–
40 С, головной болью, чаще в лобной части, су-
хостью в глотке, миалгией, артралгией, конъюн-
ктивитом, в 50% случаев с макулопапулёзной 
или розеолёзной сыпью, распространяющейся 

с туловища к конечностям и голове, лимфаде-
нопатией, диареей, респираторными симпто-
мами, явлениями гепатита [7]. Клиническая 
картина может варьировать в различных гео-
графических регионах. Выздоровление обычно 
полное, но часто (60%) сопровождается дли-
тельной (до года и более) миалгией и слабостью 
[34]. У лиц пожилого возраста период полного 
выздоровления обычно затягивается. Смерт-
ность среди клинических случаев с явлениями 
поражения ЦНС, как правило, не превышает 
1% [14], однако в Румынии в 1996–1997 гг. она 
достигала 10%, в Волгоградской обл. в 1999 г. — 
9%, в США — 4–9%. Большинство летальных 
исходов отмечается у больных старше 50 лет, 
у которых развился энцефалит. Даже в случае 
выздоровления остаточные явления в виде вя-
лых параличей выявляются до 12 мес. и более. 
У 32 пациентов с параличами в 84% случаев 
обнаружен полиомиелитоподобный синдром, 
в 13 — подобный Гийена—Барре [34, 47].

Через 4 мес. 9% больных скончались с при-
знаками дыхательной недостаточности, у других 
наблюдались серьёзные остаточные явления, 
в основном закончившиеся к концу однолетне-
го наблюдения. По данным изучения вспышки 
в 1999 г. в Волгоградской обл., 17% больных пе-
ренесли лихорадочную форму, 59% — менин-
гит, 24% — менингоэнцефалит. Длительность 
лихорадочного периода была от 1 до 28 сут, 
в среднем 9 сут; у 22% больных отмечалась вто-
рая температурная волна на 7–8-е сутки с про-
должительностью 3–11 сут, в среднем 3,5 сут. 
Головная боль продолжалась 1–30 сут, в сред-
нем 5 сут с максимумом на 4–6-е сутки. У 42% 
больных отмечена рвота, у 10% — миалгия. 
Сыпь была у 8% больных, появлялась на 5–6-е 
сутки. Чаще сыпь локализовалась на туловище 
и конечностях, реже — на лице. У 20% больных 
развивались катаральные изменения в носог-
лотке, которые не исчезали около 6 сут. Ригид-
ность мышц затылка у больных с поражением 
ЦНС выявлена в 85% случаев с длительностью 
в среднем 7 сут. Симптом Кернига наблюдался 
у 50% больных, симптом Брудзинского — у 14%, 
судорожный синдром — у 3,5%, нарушение со-
знания — у каждого пятого, а полная утрата со-
знания — у 4%. Расстройство мышления выяв-



7272.3. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА

лено в 10% случаев, парезы черепно-мозговых 
нервов — в 6%, верхних конечностей — в 3%, 
с продолжительностью около 2 нед. У 14,5% 
больных отмечен общий тремор, у 4,5% — нис-
тагм, у 22% — сонливость, у 6,5% — поражение 
ЖКТ [7, 11]. Стёртая форма протекает в виде 
1–2-дневной лихорадки с длительной астени-
зацией. ЛЗН без поражения ЦНС развивается 
как острое лихорадочное заболевание с обще-
токсикационным синдромом: двухнедельная 
лихорадка, упорная головная боль, миалгия, 
гиперемия и зернистость слизистых оболочек 
мягкого и твёрдого нёба, рвота, анорексия, ги-
перестезия кожи.

Полученные результаты по Астраханской 
области указывают на наиболее высокие по-
казатели риска заражения в антропогенных 
биоценозах среднего пояса дельты Волги по 
сравнению не только с другими экосистемами 
в Астраханской обл. (верхний пояс дельты, вер-
хний и нижний пояса Волго-Ахтубы), но и юга 
России, а также зарубежных стран, эндемичных 
по ЛЗН. В среднем поясе дельты Волги попу-
ляционный иммунитет достигает среди жите-
лей западного сектора 31,1 ± 2,2%, централь-
ного — 22,0 ± 2,5%, восточного — 17,3 ± 1,4%, 
в среднем — 26,9 ± 1,4% [3, 9, 10]. Такой высо-
кий процент лиц с иммунной защитой, состав-
ляющий среди возрастной группы 41–50 лет 
40%, объясняет относительно небольшую забо-
леваемость ЛЗН среди местного населения при 
очень высоком в среднем поясе дельты риске 
заражения.

Данные обследования на ВЗН с помощью 
ОТ-ПЦР свидетельствуют о широком вовлече-
нии птиц наземного комплекса, особенно вра-
новых, в циркуляцию ВЗН в антропогенных 
биоценозах среднего пояса дельты, а в при-
родных биоценозах — водных и околоводных 
видов, особенно бакланов [1, 8, 10]. В отличие 
от ситуации в США, где регистрируется очень 
высокая смертность ворон C. brachyrhynchos, 
подобного в среднем поясе дельты Волги среди 
местного вида C. corone не наблюдалось. Веро-
ятно, это можно объяснить высокой степенью 
адаптации местной расы ворон к ВЗН за счёт 
длительного периода популяционных взаимо-
действий птиц и вируса. Из других видов птиц 

наземного комплекса, у которых установлена 
заражённость ВЗН, следует назвать голубей 
(Columba livia), кукушек (Cuculus canoris). Эти 
виды не относятся к мигрантам и, следователь-
но, не принимают участия в заносе вируса из 
Африки. Но после заноса другими видами-
мигрантами, вступая в популяционные взаимо-
действия с вирусом, становятся амплификато-
рами эпизоотического процесса. В природных 
биоценозах среднего (21,2 ± 4,0%) и нижнего 
(8,2 ± 2,0%) поясов дельты наивысшая зара-
жённость ВЗН обнаружена у больших бакла-
нов (Falacrocorax carbo). Регулярно вовлека-
ются в эпизоотический процесс также лысухи 
(Fulica atra), цапли, особенно кваквы (Nicticorax 
nitricorax), крачки, кулики, чомги (Podiceps 
cristatus) [1, 10]. Цапли, кулики и крачки отно-
сятся к дальним мигрантам. Именно эти виды 
осуществляют занос ВЗН и Синдбис с мест зи-
мовок в Африке.

Все виды комаров, доминирующих в период 
эпизоотической и эпидемической активности 
ВЗН в июле–августе, включаются в циркуля-
цию вируса. Заражённость комаров в антро-
погенных биоценозах существенно выше, чем 
в природных. Выше в антропогенных биоцено-
зах и число видов комаров Cx. pipiens, Cx. mo-
destus, An. messeae, An. hyrcanus, Coq. richiardii, 
обеспечивающих заражение. В природных 
биоценозах как среднего, так и нижнего поясов 
переносчиками являются лишь An. hyrcanus 
и Coq. richiardii, причём их заражённость в обо-
их поясах одинакова, но значительно ниже, чем 
в антропогенных биоценозах. Таким образом, 
исходя из приведённых данных, заражение 
в антропогенных биоценозах заметно выше 
в сравнении с природными [10] (рис. 2.3.30).

Полученные по Астраханской обл. данные 
свидетельствуют о стабильности очагов ВЗН 
на протяжении 6 лет наблюдения. Механизм 
переживания вирусных популяций в межэпизо-
отическом периоде может включать сохранение 
вируса при хронической инфекции в популяци-
ях птиц, особенно врановых, во всех фазах мета-
морфоза клещей Hyalomma marginatum, в имаго 
комаров Cx. pipiens, Cx. modestus и An. hyrcanus, 
а также в личиночной стадии метаморфоза ко-
маров Coq. richiardii (см. рис. 2.3.30).
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Следующая значительная вспышка на тер-
ритории юга России (530 случаев) возникла 
летом 2010 г., когда помимо Астраханской, Вол-
гоградской обл. и Краснодарского края первые 
случаи были зарегистрированы в Воронежской 
(27) и Саратовской (2) обл. Эпидемическая 
вспышка была обусловлена, по нашим данным, 
2-м генотипом вируса в отличие от вспышки 
1999–2006 гг., связанной с 1-м генотипом [1, 8, 
9, 12]. В 1999–2010 гг. в шести административ-
ных территориях юга европейской части Рос-
сии был выявлен и лабораторно подтверждён 
1571 случай ЛЗН [2].

Имеются серологические данные о цирку-
ляции ВЗН на юге Западной Сибири и на юге 
Хабаровского и Приморского краёв.

Данные секвенирования положительных 
в ОТ-ПЦР 100 проб от птиц, комаров и кле-
щей из антропогенных и природных биоце-
нозов показали абсолютное доминирование 
(98,0 ± 1,5%) 1-го генотипа ВЗН [12]. Одна-
ко в природных биоценозах был обнаружен 
в пробах от комаров Coq. richiardii 2-й гено-
тип, от An. hyrcanus — 2-й и найденный только 
в России 4-й генотипы. Второй генотип ранее 
обнаруживался в Украине и Белоруссии [44], 
а вновь описанный А.Г. Прилиповым 4-й ге-
нотип ранее был найден в горной местности 
на юге Краснодарского края. Одновременная 
циркуляция трёх генотипов ВЗН обусловлива-
ет необходимость разработки и использования 
для диагностики адекватных тест-систем [12]. 
По результатам анализа полноразмерных нук-
леотидных последовательностей геномов штам-
мов ВЗН, выделенных в Астраханской обл. за 
2001–2005 гг., можно сделать выводы, совпада-
ющие с данными исследования полевых мате-
риалов методом ОТ-ПЦР [1, 12].

Для лабораторной диагностики применяют-
ся модификации ИФА для обнаружения IgM 
и IgG. Диагностическое значение имеют титры 
IgM более 1:800. Определение IgG диагности-
чески значимо только при исследовании пар-
ных сывороток [2].
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2.3.10.1.2.7. Жёлтая лихорадка 
(Львов Д.К.)

Прототипный штамм ВЖЛ (YFV — yellow fever 
virus) Asibi выделен A. Stokes в 1927 г. в Гаване 
из крови больного. Существует гипотеза о пер-
вичном распространении ЖЛ на африканском 
континенте с последующим заносом в Аме-
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рику во время работорговли в VII–VIII вв., 
когда заболевание широко распространилось 
в Кариб ском бассейне, в летние месяцы — до 
Балтимора, Филадельфии, Нью-Йорка, а в Ев-
ропе — в Испанию, Португалию, южные райо-
ны Франции и Италии.

Эндемичные районы расположены в зоне 
дождевых лесов в экваториально-субэквато-
риальном поясе Африки между 10–16 ю.ш., 
в Америке — между 10 с.ш. и 30 ю.ш. В отде-
льные годы в летний период инфекция может 
распространиться за пределы основного ареала, 
причём особенно тяжёлые эпидемии возникают 
именно на границе ареала, где среди населения 
отсутствует иммунная прослойка. Именно так 
произошло, например, в 1940-х годах в Суда-
не, а затем в 1959–1962 гг. в Эфиопии, где за-
болело свыше 300 тыс. чел., из которых более 
50 тыс. погибло.

В сопредельных с Россией странах только 
в долине р. Риони в Грузии существует неболь-
шая интродуцированная популяция перспек-
тивных переносчиков — комаров Aedes aegypti. 
Но в 2000–2004 гг., а затем в 2007 г. обнаруже-
ны нападавшие на людей Ae. Aegypti в Абхазии 
и на территории Большого Сочи. При завозе 
вируса с больными людьми возможна вспыш-
ка инфекции в летне-осенний период [1]. При 
пересечении границы следует тщательно обсле-
довать лиц, прибывающих из эндемичных реги-
онов на наличие у них инфекционного агента.

Вспышки инфекции происходят ежегодно 
в Америке (Бразилия, Аргентина, Боливия, 
Колумбия, Эквадор, Гайана, Парагвай, Перу, 
Суринам, Венесуэла, Панама, Тринидад и То-
баго) и Африке (Гана, Эфиопия, Буркина-Фасо, 
Нигерия, Сенегал, Судан, Сьерра-Леоне, Гви-
нейская Республика, Ангола, Камерун, Гамбия, 
Кот-д’Ивуар, Либерия, Мали, Того, Демократи-
ческая Республика Конго, Гана). Переболевает 
в год от 500 до 5 тыс. чел. [6, 7, 10, 13], а возмож-
но, и больше. Одна из последних вспышек опи-
сана в 2003 г. в Южном Судане [9]. В Бразилии 
в 1989–2008 гг. заболело 546 человек с леталь-
ностью 44%.

Имеются две эпидемиологические формы — 
городская и джунглевая. Природные очаги при-
урочены к дождевым лесам, где вирус в кронах 
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деревьев циркулирует между обезьянами и ко-
марами. В Африке это главным образом Ae. af-
ricanus, а также Ae. luteocep halus, Ae. furcifer, 
Ae. taylori; в Америке — Haemagogus janthinomys, 
Hg. albomaculatus, Hg. leucocaelaenus, Ae. serratus, 
Sabethes chloropterus, Sa. sopari, Sa. cyaneus [3]. 
ВЖЛ выделен от самцов Ae. furcifer, что свиде-
тельствует о половой или трансовариальной пе-
редаче. Среди млекопитающих помимо обезьян 
в циркуляцию ВЖЛ включаются марсупиалы. 
В Африке обезьяны при набегах на плантации 
подвергаются нападению полусинантропного 
вида комаров Ae. simpsoni, который охотно на-
падает на человека и заражает его. В населённом 
пункте возникает вспышка джунглевой формы 
ЖЛ. Период виремии у обезьян длится 1–6 сут. 
Заболевание животных обычно протекает без 
клинической симптоматики [7]. Исходя из экс-
периментальных данных, в циркуляцию вируса 
могут включаться белки, летучие мыши, агути, 
армадиллы, опоссумы и некоторые другие мле-
копитающие.

Вирус выделен из яиц и имаго клещей 
Amblyomma variegatum, которые в эксперименте 
способны передавать вирус обезьянам и дли-
тельно его сохранять [4]. Выявлены различные 
генетические варианты вируса [15]. Считает-
ся, что в период возникновения джунглевой 
формы вирулентность вируса ниже. После его 
попадания на океанское побережье в крупные 
города, где в массе выплаживаются очень эф-
фективные переносчики — городские комары 
Ae. aegypti, вирулентность возрастает. Возни-
кают обширные эпидемии (городская форма), 
охватывающие десятки—сотни тысяч человек, 
где циркуляция ограничивается одним видом 
комаров-переносчиков и людьми. Комары 
Ae. aegypti способны выплаживаться в посто-
янных и временных водоёмах рядом с жильём 
человека. Яйца этого вида комаров стойки к вы-
сыханию и сохраняют жизнеспособность после 
полугодового пребывания вне воды.

Клинический синдром, развивающийся 
после 3–6-дневного инкубационного периода, 
варьирует. Начало острое, без продрома. Кли-
ническое течение обычно состоит из двух фаз: 
гиперемии и стаза. Первая фаза длится 3–4 сут 
и сопровождается температурой 39–40 С, го-

ловными и мышечными болями, болью в эпи-
гастральной области, состоянием возбуждения, 
светобоязнью, тошнотой и рвотой. Характер-
но лицо больного: гиперемированное, одутло-
ватое, слизистые глаз резко гиперемированы, 
инъецированы. После 12–21-часового падения 
температуры наступает 2-я фаза (4–5 сут): 
температура поднимается вновь, дёсны рых-
лые и кровоточат, лейкопения, кровавая («чёр-
ная») рвота, склонность к кровотечениям, аль-
буминурия, печень увеличена и болезненна 
при пальпировании, брадикардия, лицо теряет 
отёчность и становится желтовато-бледным. 
Смертельные исходы наблюдаются чаще на 
6–7-е сутки болезни. Выздоровление полное 
и быстрое. Встречаются следующие разновид-
ности клинической картины: 1) бессимптомная; 
2) очень лёгкая с короткой, несколько часов, ли-
хорадкой; 3) лёгкая с 2–3-дневной лихорадкой, 
головной болью, тошнотой, лёгкой альбумину-
рией и небольшим подъёмом температуры тела; 
4) средняя, около 1 нед., с выраженной голов-
ной и поясничной болью, тошнотой, рвотой, 
обычно с двухволновым течением, причём на 
второй волне появляются желтуха, выражен-
ная альбуминурия и билирубинемия, олигурия, 
кровавая («чёрная») рвота, маточные кровоте-
чения; 5) злокачественная, когда выражены все 
классические симптомы, со смертельным ис-
ходом между 6–8-ми сутками (возможно, от 3 
до 10 сут), через 1–2 сут после развития комы. 
Летальность среди госпитализированных со-
ставляет 40–50%, а с учётом бессимптомных 
форм — 1–5%. Больным абсолютно противо-
показана биопсия печени из-за угрозы тяже-
лейших кровотечений [8].

Профилактика сводится к вакцинации. Жи-
вая вакцина на основе штамма 17D, используе-
мая с 1937 г., обладает абсолютной эффектив-
ностью на протяжении по крайней мере 10 лет 
[8, 14]. Осложнения после применения вакци-
ны 17D отмечаются довольно редко, чаще сре-
ди лиц пожилого возраста и женщин в возра-
сте 19–34 лет [2, 11, 16]. Однако в 2001 г. было 
выявлено серьёзное, часто с летальным исхо-
дом, мультисистемное заболевание — вакци-
ноассоциированное висцеротропное заболева-
ние (YEL-AVD) [11], с частотой в США среди 
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вакцинированных 0,4% на 100 тыс. привитых 
[2, 12].

Для диагностики, как правило, используется 
ИФА [5]. Международная санитарная конвен-
ция 1926 г. в целях санитарной охраны границ 
обязывает каждое государство сообщать о слу-
чаях заболевания жёлтой лихорадкой (каран-
тинная инфекция). Посещающие эндемичные 
районы визитёры подвергаются обязательной 
вакцинации [14].
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2.3.10.1.2.8. Лихорадка Банзи 
(Львов Д.К.)

Вирус Банзи (BANV — Banzi virus) впервые вы-
делен K.C. Smithburn и соавт. в 1956 г. от лихо-
радящего ребёнка в провинции Наталь (ЮАР) 
[2]. Вирус относится к группе Эйдж-Хилл. 
Ареал охватывает Кению, Танзанию, Зимбаб-
ве, Мозамбик, а по серологическим данным 
и Ботсвану, Намибию, Анголу [1]. Природный 
цикл циркуляции включает грызунов и кома-
ров Culex rubinatus [2].

Клиника ограничивается подъёмом тем-
пературы тела, головной и мышечной болью 
с благоприятным исходом. Длительность забо-
левания 5–7 сут.
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2.3.10.1.2.9. Лихорадка Вессельсброн 
(Львов Д.К.)
Вирус Вессельсброн (WSLV — Wesselsbron 
virus) выделен K.E. Weiss и соавт. в 1955 г. от 
погибшего ягнёнка во время большой эпизо-
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отии среди овец, сопровождавшейся выкиды-
шами, в окрестностях города Вессельсброн 
(ЮАР). Вирус относится к группе ЖЛ. Позд-
нее вирус был выделен от лихорадящего боль-
ного и комаров Aedes circumluteolus [3].

Ареал охватывает ЮАР, Зимбабве, Уганду, 
Нигерию, ЦАР, Сенегал, Камерун, Буркина-
Фасо, Мавританию.

За исключением единичного выделения ви-
руса от короткоухой песчанки (Desmodillus aur
icularis), сведения о природном резервуаре сре-
ди позвоночных отсутствуют. Вирус был мно-
гократно обнаружен от сельскохозяйственных 
животных (овцы, коровы). В различных райо-
нах Африки меняется основной переносчик: 
на южноафриканском плато — Aedes caballus; 
на побережье северного Наталя в Южной 
Африке — Ae. circumluteolus; в Зимбабве — 
Ae. macintoshi; в Западной Африке — группа 
Ae. edimophus [1].

Инкубационный период у людей состав-
ляет 2–4 сут. Начало заболевания внезапное, 
с лихорадкой, ознобом, миалгией, головной 
и ретроорбитальной болью, артралгией. В те-
чение лихорадочного периода с длительностью 
около 1 нед. подключается гиперестезия кожи, 
макулопапулёзная сыпь. У некоторых больных 
развиваются явления энцефалита, включая фо-
тофобию, спутанность сознания, затуманенное 
зрение. Летальность не описана. В период ре-
конвалесценции, продолжающийся до несколь-
ких недель, сохраняется боль в мышцах, печё-
ночная недостаточность [2].
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2.3.10.1.2.10. Лихорадка Зика 
(Львов Д.К.)
Вирус Зика (ZIKV — Zika virus) выделен 
G.W.A. Dick и соавт. в 1947 г. из крови мака-
ки-резус в лесу Зика, в окрестностях Энтеббе 
(Уганда). Вирус относится к группе Нтайя. За-
болевания у людей описаны в Нигерии, Сенега-
ле, Индонезии, включая лабораторное зараже-
ние в Уганде [7–9]. Вирус также обнаружен на 
индийском субконтиненте, включая Камбоджу, 
Малайзию, и в 2007 г. выявлен в Микронезии 
[1, 3, 4]. Есть данные о том, что инфекция мо-
жет передаваться половым путём [3]. Филоге-
нетическое изучение штаммов вируса выявило 
3 субклайда — восточноафриканский (Уганда), 
западноафриканский (Сенегал) и штамм 2007 г. 
из Микронезии [6].

Для детекции ZIKV используются варианты 
ОТ-ПЦР [2]. В природных очагах циркуляцию 
вируса обеспечивают комары Aedes africanus 
и обезьяны, у которых обнаружены клиниче-
ские явления.

Заболевание у людей начинается внезап-
но, с лихорадки, недомогания, головной и мы-
шечной болей, зубной боли, головокружения, 
анорексии, макулопапулёзной сыпи, артритов, 
артралгии, кашля [1, 5, 7–9]. Исход благопри-
ятный. Длительность заболевания составляет 
5–7 сут.
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2.3.10.1.2.11. Лихорадка Спондвени 
(Львов Д.К.)
Вирус Спондвени (SPOV — Spondweni virus) 
впервые выделен в 1955 г. от комаров Coquill
ettidia uniformis, собранных в провинции На-
таль (ЮАР) [1], позднее — из крови лихора-
дящих больных в Нигерии, Буркина-Фасо [3] 
и от лабораторного работника в ЮАР [2]. По 
серологическим данным ареал включает также 
Мозамбик, Анголу, Ботсвану, Намибию.

Клиническая симптоматика включает ли-
хорадку, озноб, головную боль, миалгию, голо-
вокружение, тошноту, макулопапулёзную сыпь. 
Исход благоприятный [2].
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formis Theo // S. Afr. J. Med. Sci. — 1957. — V. 22. — 
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McIntosh B.M., Kokernot R.H., Paterson H.E. et al. Iso-
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with the virus // S. Afr. Med. J. — 1961. — V. 35. — 
P. 647–650.
Wolfe M.S., Calisher C.H., McGuire K. Spondweni vi-
rus infection in a foreign resident of Upper Volta // 
Lancet. — 1982. — № 2. — P. 1306–1308.

2.3.10.1.2.12. Лихорадка Ильеус 
(Львов Д.К.)
Вирус Ильеус (ILHV — Ilheus virus) был 
впервые выделен в 1944 г. H.W. Laemmert 
и T.В. Hughes в окрестностях д. Ильеус в бра-
зильском штате Байя из смеси комаров ро-
дов Psorophora и Aedes, а затем и от больного 

7.

8.

9.

1.

2.

3.

с синдромом энцефалита [3]. Вирус относится 
к группе Нтайя.

ILHV широко распространен в Централь-
ной (Тринидад и Тобаго, Панама, Гватемала, 
Гондурас, Эквадор) [2, 4, 5] и Южной Америке 
(Бразилия, Аргентина, Колумбия) [1, 6]. За-
болевание встречается в основном среди насе-
ления, проживающего в зоне дождевых лесов. 
Основным резервуаром вируса среди позвоноч-
ных являются птицы (воробьиные, цапли). АТ 
к вирусу обнаружены у марсупиалов, грызунов, 
ленивцев, обезьян, а из сельскохозяйствен-
ных животных — у лошадей. Вирус выделен 
от 14 видов комаров, в основном от Ps. ferox, 
а также от комаров родов Aedes, Culex, Sabethes, 
Haemagogus, Trichoprosopon в Бразилии, Колум-
бии, Панаме, Гватемале, на о. Тринидад, в пре-
делах экваториального и тропического клима-
тических поясов.

У людей заболевание может протекать от 
инаппарантной формы до энцефалита, чаще — 
в виде лихорадочного состояния с симптома-
ми головной боли, миалгии, артралгии, фото-
фобии, с синдромами гастроэнтерита и ОРВЗ 
с длительностью около 1 нед. [1–6]. В тяжёлых 
случаях выявляются симптомы поражения 
миокарда и ЦНС без летальных исходов, но со 
стадией реконвалесценции до 3 нед.
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1967. — V. 16. — P. 516–518.
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2.3.10.1.2.13. Лихорадка Буссуквара 
(Львов Д.К.)

Прототипный штамм вируса Буссуквара 
(BSQV — Bussuquara virus) выделен в 1944 г. 
H.W. Laemert и T. Hughes в окрестностях д. Иль-
еус (Бразилия) от комаров рода Psorophora, а за-
тем G. Gomes и O.R. Causey в 1956 г. от обезь-
яны — краснорукого ревуна (Alouatta belzebul) 
в лесу около города Белен (Бразилия) [1]. Ви-
рус относится к группе Ароа.

BSQV многократно выделен от млекопита-
ющих, в том числе от человека и комаров в Бра-
зилии, Панаме, Колумбии [2]. Заболевание 
у людей возникает достаточно часто, например 
в Центральной Панаме.

Резервуаром вируса являются щетинистые 
крысы рода Proechimys. АТ найдены и у других 
грызунов.

Клиническая картина включает лихорадку, 
головную боль, анорексию, артралгию, харак-
терно профузное потоотделение. Длительность 
заболевания 4–7 сут, заканчивается полным 
выздоровлением.

Литература
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Eds. G.W. Beran, J.H. Steel. — Boca Raton: CRC 
Press, 1994. — P. 209–210.

2.3.10.1.2.14. Лихорадка Кокобера 
(Львов Д.К.)

Вирус Кокобера (KOKV — Kokobera virus) 
впервые выделен R.L. Doherty и соавт. в Се-
верной Австралии от комаров Aedes vigilax 
и Culex annulirostris [1]. Вирус относится к груп-
пе Кокобера. KOKV отмечен в Восточной Ав-
стралии и вызывает заболевания у людей с сим-
птомами лихорадки и миалгии [2].

Литература
Aaskov J.G., Doherty R.L. Arboviral zoonozes of 
Australasia // In: Handbook of zoonoses. Section B: 
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CRC Press, 1994. — P. 289–304.
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Boughton C.R., Hawkes R.A., Naim H.M. Illness caused 
by Kokobera-like virus in New South Wales // Med. 
J. Austral. — 1988. — V. 148. — № 3. — P. 146–147.

2.3.10.1.2.15. Лихорадка Эдж-Хилл 
(Львов Д.К.)
Вирус Эдж-Хилл (EHV — Edge Hill virus) 
впервые выделен R.L. Doherty и соавт. в Се-
верной Австралии от комаров Aedes vigilax 
и Culex annulirostris [3]. Вирус относится к груп-
пе Эдж-Хилл.

Вирус вызывает у людей заболевание [1, 2, 4] 
с клиническими симптомами лихорадки, ми-
алгии, полиартрита.

В природных условиях вирус инфицирует 
кенгуру, валлаби, бандикотов [2–4].
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Doherty R.L., Carley J.G., Mckeras M.J. et al. Stud-
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Hawkes R.A., Boughton C.R., Naim H.M. et al. Arbo-
viruses infections in humans in New South Wales. 
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559.

2.3.10.1.3. Буньявирусные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.5.4)

2.3.10.1.3.1. Лихорадка Батаи 
(Колобухина Л.В., Львов Д.Н.)
Вирус Батаи (BATV — Batai virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus) впервые выделен Elisberg 
и Buesher от комаров Culex gelidus в 1988 г. в ок-
рестностях Куала-Лумпура в Малайзии [6]. Ви-
рус идентичен вирусу Чалово, изолированному 
в 1960 г. от комаров Anopheles maculipennis в ок-
рестностях Чалово (Южная Словакия), и ви-
русу Олыка, изолированному от того же вида 
комаров в Западной Украине в 1973 г. K виру-

2.

1.

2.

3.

4.
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су Батаи близки африканские вирусы Билиф 
(Beliefe virus) и Илеша (Ilesha virus), а так-
же североамериканские Нортвей (Northway 
virus), Кэш-Валли (Cache Valley virus) и Тен-
сав (Tensaw virus) [5]. Ареал в Юго-Восточ-
ной Азии, помимо Малайзии, охватывает Таи-
ланд, Индию, Камбоджу; в Европе — Австрию, 
территорию бывшей Югославии, Германию, 
Финляндию, Норвегию, Чехию, Словакию, 
Украину, Белоруссию [2, 7]. В последние 
годы показано широкое распространение ви-
руса в России [1]. Мониторинг, проведённый 
в России в 1982–1992 гг., привёл к изоляции 
вируса в различных ландшафтных поясах ев-
ропейской части, Сибири и Дальнего Востока 
(см. рис. 1.1.59) [1].

В европейской части России вирус выделен 
в северной (Республика Коми), средней (Воло-
годская обл.) и южной тайге (Ленинградская, 
Ярославская, Владимирская обл., Республика 
Удмуртия), лиственных лесах (Калининград-
ская, Нижегородская, Московская, Смолен-
ская, Калужская обл., Республика Татарстан, 
Республика Чувашия, Республика Мордовия, 
Республика Марий Эл, Республика Башкортос-
тан), в лесостепном/степном ландшафтном по-
ясе — практически повсеместно (Воронежская, 
Белгородская, Ульяновская, Курская, Ростов-
ская, Волгоградская, Саратовская, Пензенская, 
Липецкая обл., Ставропольский и Краснодар-
ский края). В Западной Сибири вирус Батаи 
распространён от северной тайги до лесостепи 
(Тюменская обл.); в Восточной Сибири — от 
побережья Ледовитого океана (Республи-
ка Саха (Якутия)) до средней и южной тайги 
(Иркутская обл., Республика Саха (Якутия), 
Республика Бурятия); на Дальнем Востоке — 
в тундре (Магаданская обл., Чукотский АО), 
тайге (Хабаровский и Приморский края).

На основании серологического обследова-
ния населения (10 046 чел.) и домашних жи-
вотных (5009 голов) гиперэндемичными в Рос-
сии являются некоторые северные районы, что 
пока не поддается объяснению, и лесостепные/
степные районы, где установлены наиболее 
высокие показатели заражённости населения 
и домашних животных. Однако у домашних жи-
вотных эти показатели, как правило, выше [1].

Трансмиссивная передача вируса позвоноч-
ным осуществляется только комарами. В Юго-
Восточной Азии доказано вовлечение в цир-
куляцию Culex gelidus, Cx. bitaeniorhynchus, 
Anopheles subpictus, An. tesellatus, Aedes nocturnes, 
Ae. vexans; в Чехословакии — An. maculipennis, 
Ae. punctor; в Белоруссии, Украине и других 
европейских странах — An. мaculipennis [2, 4]. 
В южных гиперэндемичных районах России 
переносчиками являются An. maculipennis, 
An. messeae. Заражённость An. messeae в сред-
нем поясе дельты Волги в Астраханской обл., 
по нашим данным, достигает 0,188% (примерно, 
1 заражённый из 500 комаров). Этот вид кома-
ров, нападая преимущественно на домашних 
животных, служит биологическим барьером, 
снижая риск заражения людей. В северных 
районах в циркуляцию вируса включаются ко-
мары рода Aedes, главным образом из комплек-
сов Ae. communis и Ae. punctor.

В антропогенных биоценозах южных райо-
нов России основными позвоночными резерву-
арами являются домашние животные — главные 
объекты кровососания комаров An. maculipennis 
(An. messeae), прежде всего КРС. За рубежом 
вируснейтрализующие АТ найдены у грызунов 
в Индии — Mus servicolor (55,2%), Rattus exulans 
(36,4%), Rattus rattus (19,5%), индийских бан-
дикотов (Bandicota indica) (15,5%), летучих 
мышей — коротконосых крыланов (Cynopterus 
sphinx) (2,6%), птиц — ворон (Corvus corone), 
лысух (Fulica atra), куропаток (Perdix perdix) 
[5, 6]. У людей иммунная прослойка в Малай-
зии оказалась на уровне 2,3%, в Индии — 2,2%. 
Существенно выше показатели заражённо сти 
в Индии среди домашних животных: козы 
(41,8%), верблюды (100%), коровы (60,9%), 
буйволы (23,3%). В Финляндии антитела из-
редка выявлялись у коров (0,9%), но не у се-
верных оленей [7].

В России, судя по результатам обследова-
ния 5 тыс. домашних животных в 1982–1992 гг., 
АТ у КРС выявлялись существенно чаще, чем 
у людей (табл. 2.3.26). Общие закономерности 
величины иммунной прослойки у людей и КРС 
сходны. Наиболее часто АТ обнаруживаются 
у лошадей (до 80%), затем у КРС (35–60%), 
а также у овец (до 80%) и верблюдов; наиболь-
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шая иммунная прослойка выявлена в лесо-
степном и полупустынном/пустынном ланд-
шафтных поясах. АТ обнаружены в отличие 
от Финляндии у северных оленей в тундровом 
ландшафтном поясе на Чукотке. Обследования 
позвоночных в природных биоценозах не про-
водились.

Описаны вспышки и спорадические случаи 
заболевания людей, протекающие в виде грип-
поподобного заболевания лихорадки с явле-
ниями менингита [2]. Случаев лабораторного 

заражения не выявлено. Инаппарантная фор-
ма инфекции, судя по данным серологического 
обследования 10 тыс. чел. в эндемичных райо-
нах России, отмечена в 3–10% случаев. Исхо-
ды и последствия заражения этой массовой 
инфекцией не изучались [7]. Описаны случаи 
заболевания, ассоциированные с близким виру-
сом Илеша в Африке, протекающие с геморра-
гическими явлениями и с летальным исходом. 
Описаны природные реассортанты вируса [4, 8]. 
Филогенетический анализ показал, что штаммы 

Таблица 2.3.26
Обнаружение вируснейтрализующих АТ к вирусу Батаи 

на территории России (1982–1992) [1]

Регион Субъект РФ

Обследовано*

всего
из них с положительным 

результатом

кол-во %

Северный Республика Коми, Республика Карелия, Воло-
годская, Мурманская, Архангельская обл.

634/566

2171/1801

4/2

257/37

0,6/0,4

11,8/20,6

Северо-Западный Ленинградская, Новгородская, Псковская обл. 206/0 1/– 0,4/–

Центральный Ивановская, Костромская, Рязанская обл. 285/0 2/– 0,3/–

Владимирская, Смоленская, Тверская, Туль-
ская, Калужская обл.

357/0
274/0

5/–
8/–

1,4/–
2,2/–

Московская, Брянская, Орловская обл. 228/0
59/0

10/–
6/–

4,4/–
10,2/–

Центрально-
Чернозёмный

Тамбовская, Курская, Воронежская, Белгород-
ская, Липецкая обл.

350/0
296/321

5/–
15/15

1,4/–
5,1/40,9

Северо-Кавказский Краснодарский край, Республика Кабардино-
Балкария, Чеченская Республика

212/0 4/– 1,9/–

Поволжский Пензенская, Ульяновская, Самарская, Саратов-
ская, Астраханская, Волгоградская обл., Рес-
публика Татарстан

466/70

370/1591–242–
303

2/13

9/36–132–123

0,4,18,6

2,4/22,6–
54,22–40,03

Волго-Вятский Нижегородская, Кировская обл., Республи-
ка Чувашия, Республика Мордовия, Республи-
ка Удмуртия

488/1621

85/1741

8/57

50/56

1,6/35,2

58,8/32,2

Уральский Республика Башкортостан, Пермская, Орен-
бургская обл.

286/2561

116/561
3/9

12/6
1,0/3,5

10,3/10,7

Западно-Сибирский Алтайский край 125/0 0/– 0/–

Восточно-Сибир-
ский

Иркутская, Читинская обл., Красноярский 
край, Республика Саха (Якутия), Республи-
ка Бурятия

1760/1,3601

40/18451

15/19

3/63

0,8/1,4

1,5/3,4

Дальневосточный Магаданская, Сахалинская обл.,
Хабаровский, Камчатский край

486/1331-624

460/0
7/0–54

3/–
1,4/0–8,14

0,7/–

* Люди/домашние животные; 1 крупный рогатый скот; 2 овцы; 3 верблюды; 4 северные олени.
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группируются по географическому признаку 
в европейский и азиатский кластеры [3]. Созда-
на высокоспецифичная тест-система на основе 
ОТ-ПЦР для детекции вируса и разработаны 
тест-системы ИФА для обнаружения специфи-
ческих противовирусных IgM и IgG [3].
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Arch. Virol. — 2006. — V. 151. — P. 2253–2260.

2.3.10.1.3.2. Африканские буньявирусные 
лихорадки: Буньямвера, Бвамба, 
Гермистон, Илеша, Татагине, Шуни 
(Львов Д.К.)

Вирусы впервые выделены: Буньямвера 
(BUNV — Bunyamwera virus) — K.C. Smithburn 
и соавт. в 1943 г. в одноименной местности 
в Уганде от комаров рода Aedes [2]; Бвамба 
(BWAV — Bwamba virus) — теми же автора-
ми в 1941 г. в одноименном округе в Уганде от 
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больного с лихорадкой и сыпью [7]; Гермистон 
(GERV — Germiston virus) — R.H. Kokernot 
и соавт. в 1959 г. в г. Гермистон (ЮАР) от ко-
маров и 2 лабораторных работников [4]; Илеша 
(ILEV — Ilesha virus) — в 1956 г. в деревне с од-
ноименным названием в Нигерии от лихорадя-
щего больного [2]; Татагине (TATV — Tataguine 
virus) — P. Bres и соавт. в 1965 г. в Сенегале от 
комаров [1]; Шуни (SHUV — Shuni virus) из 
группы Симбу — O.R. Gausey от КРС в 1984 г. 
в Нигерии.

Вирус Буньямвера выделен от людей в ЮАР, 
Нигерии, Кении, Сенегале; от комаров — в Ка-
меруне, ЮАР (Ae. circumluteolus, Ae. pembaensis), 
в Кении (Coquillettidia africana), Нигерии 
(Coq. uniformis), ЦАР (Culex sp.) АТ обнаруже-
ны у шимпанзе (Конго), мартышек (Уганда), 
птиц, грызунов, домашних животных (ЮАР) 
[2].

Вирус Бвамба изолирован от людей в Тан-
зании, Уганде, Мозамбике, Нигерии, ЮАР, 
ЦАР; от птиц — в ЦАР; в Кении — от кома-
ров Anopheles funestus (Уганда, Нигерия), 
An. gambiae (Сенегал) [2].

Вирус Гермистон выделен от людей в ЮАР, 
грызунов (Уганда, ЮАР, Мозамбик), комаров 
Culex rubinatus (ЮАР, Зимбабве, Мозамбик, 
Уганда, Кения).

Вирус Илеша выделен от людей (Уганда, Ка-
мерун, ЦАР), от комаров An. gembiaе (ЦАР) [2].

Вирус Татагине обнаружен от людей (Ни-
герия, Сенегал, ЦАР, Камерун), от комаров 
An. funestus (Нигерия), Coq. aurites (ЦАР, Сене-
гал), An. gambial (Камерун) [2].

Вирус Шуни распространён в Нигерии 
и ЮАР, вызывает тяжёлые заболевания с не-
врологической симптоматикой, нередко с ле-
тальным исходом, у лошадей [8]. Выявлены 
лихорадочные случаи у детей [6]. Вирус изо-
лирован от комаров Cx. theileri и мокрецов 
Culicoides spp. [5].

Вирусы относятся к одной антигенной груп-
пе, но различаются в РСК, РН, ИФА [2]. Все 
5 вирусов способны вызывать лихорадочные 
заболевания. Резервуаром вирусов служат 
грызуны, обезьяны, птицы. Переносчики — ко-
мары рода Aedes (основные переносчики), 
Coquillettidia, Culex, Anopheles.
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2.3.10.1.3.3. Североамериканские 
буньявирусные лихорадки: Кэш-Валли, 
Тенсав, Нортвей, Тлакоталпан, Форт-
Шерман (Львов Д.К.)
Вирусы впервые выделены: Кэш-Валли (CVV — 
Cashe Valley virus) — P. Holden и A. Hess в 1958 г. 
от Culiseta inornata, позднее — в 21 штате США, 
4 провинциях Канады, на северо-востоке Мек-
сики, на о. Ямайка (от комаров Culiseta inor-
nata, Aedes excrucians, Ae. taeniorhynchus, Pso-
rofora confinnis, Anop heles grabhamii, An. quad-
rimaculatus) [1]; Тенсав (TENV — Tensaw 
virus) — P.H. Coleman в 1960 г. от An. crucians 
на юге Алабамы в районе р. Тенсав (распро-
странен на юго-востоке США — от Техаса до 
Флориды; выделен от людей, собак, хлопковых 
крыс, болотных кроликов, комаров An. crucians, 
An. quadrimaculatus, An. punctipennis, Coq. pertur-
bans, Ae. atlanticus, Ae. mitchellae, Ae. infirmatus, 
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Ae. taeniorhynchus, Ps. confinnis, Culex salinarius, 
Cx. nigripalpus) [3]; Нортвей (NORV — Northway 
virus) — C.H. Calisher и соавт. в 1971 г. от кома-
ров рода Aedes, собранных на Аляске (распро-
странен на Аляске, северо-западе Канады, в Ка-
лифорнии; выделен от комаров Cs. alaskaensis, 
Ae. hexodontus, Ae. excrucians, от красной 
полёвки (Clethrionomys rutilus)) [2, 3]; Тлако-
талпан (TLAV — Tlacotalpan virus) — в 1961 г. 
W.F. Scherer и соавт. на восточном побережье 
Мексики от комаров Coq. titillans, собранных 
в окрестностях Веракрус (выделен от комаров 
Coq. titillans, An. albimanus, Ae. taeniorhynchus); 
Форт-Шерман (FSV — Fort Sherman virus) — 
J.A. Mangiafico и соавт. от лихорадящего чело-
века в Панаме в 1987 г. [5].

Выявлены единичные случаи заболеваний, 
вызванных этими вирусами, протекающие 
с лихорадкой, изредка с явлениями менингита 
и энцефалита с летальным исходом. Перенос-
чики — комары. Природный резервуар — мле-
копитающие [3, 4].
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2.3.10.1.3.4. Южноамериканские 
буньявирусные лихорадки: Гуароа, 
Такайюма, Ксингу, Тукундуба 
(Львов Д.К.)
Вирус Гуароа (GROV — Guaroa virus) впервые 
выделен H. Groote и соавт. в 1956 г. в Колум-
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бии, Бразилии, Панаме от комаров и больных 
людей [1]. В Бразилии также были изолирова-
ны вирусы Такайюма (от людей, обезьян, кома-
ров Anopheles cruzi, Haemagogus sp.), Тукундуба 
и Ксингу [2].

Вызываемые вирусами заболевания у лю-
дей протекают с лихорадкой, головной болью, 
миалгией, прострацией. Выявлено по одному 
летальному случаю, вызванному вирусами Та-
кайюма, Ксингу [1].

Переносчики — комары. Резервуар — грызу-
ны, птицы, обезьяны, летучие мыши.
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2.3.10.1.3.5. Южноамериканские 
С-вирусные лихорадки 
(Львов Д.К.)

Вирусы Маритуба (MTBV — Marituba virus) 
(1954 г. — выделен от обезьяны Cebus apella); 
Апеу (APEUV — Apeu virus) (1955 г. — от обе-
зьяны Cebus apella); Итакви (ITQV — Itaqui 
virus) (1956 г. — от комаров); Карапару 
(CARV — Caraparu virus) (1956 г. — от обезьяны 
Cebus apella); Мадрид (MADV — Madrid virus) 
(1961 г. — от лихорадящего больного); Непуйо 
(NEPV — Nepuyo virus) (1956 г. — от комаров 
Culex accelerans); Орибока (ORIV — Oriboca 
virus) (1954 г. — от обезьяны Cebus apella); Occa 
(OSSAV — Ossa virus) (1961 г. — от лихорадя-
щего больного); Рестан (RESV — Restan virus) 
(1963 г. — от комаров Culex sp.) способны вы-
зывать заболевания у людей [1, 2].

Ареал вирусов включает Бразилию, Перу, 
Эквадор, Венесуэлу, Тринидад, Гвиану, Су-
ринам в Южной Америке, Панаму, Гондурас, 
Гватемалу в Центральной Америке; Мексику 
и юг США — в Северной Америке [3]. АТ най-
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дены у 0–40% населения [2, 3]. Среди комаров 
в качестве переносчиков наибольшее значение 
имеет род Culex (Melanoconium). Резервуаром 
среди позвоночных являются прежде всего 
грызуны родов Proechimys, Oryzomys, Nectomys, 
Zygontomys, некоторые марсупиалы и летучие 
мыши.

Клиническая картина заболевания у людей 
включает 4–5-дневную лихорадку, головную 
боль, миалгию, артралгию, тошноту, конъюнк-
тивит, фотофобиию. Слабость наблюдается на 
протяжении нескольких недель после оконча-
ния острого периода.
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2.3.10.1.3.6. Калифорнийский энцефалит 
(Колобухина Л.В., Львов С.Д.)
Из 12 вирусов антигенного комплекса Ка-
лифорния (Bunyaviridae, Orthobunyavirus) 
10 распространены в Америке, 3 — в Евразии 
и Африке. Из американских представителей 
комплекса значение в патологии человека ус-
тановлено для вирусов калифорнийского эн-
цефалита — КаЭ (1943 г., W.M. Hammon, от 
комаров рода Aedes, Калифорния), Ла-Кросс 
(1960 г., W.H. Thompson, из мозга больного, 
умершего от менингоэнцефалита), Джеймс-
таун-Каньон (1961 г., L.C. La Motte и соавт., 
от комаров Culiseta inornata) и зайца-беля-
ка (1959 г., W. Burgdorfer и соавт., от зайца 
Lepus americanus).

Вирус КаЭ эндемичен в США (Калифорния, 
Нью-Мексико, Техас, Юго-Западная Вирджи-
ния, Теннесси, Кентукки), в Канаде (провин-
ция Манитоба) [9, 16]. Выявляется спорадиче-
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ская заболеваемость с симптомами поражения 
ЦНС. Но основная заболеваемость вызывается 
вирусом Ла-Кросс (LACV — La Cross virus), эн-
демичным в 20 штатах США, главным образом 
в северных и центральных (Великие Равнины: 
Огайо, Висконсин, Миннесота, Айова, Ин-
диана), где достигает 0,1–0,4‰ [16]. Случаи 
LACV-ассоциированного энцефалита совпада-
ют с ареалом основного переносчика комаров 
Ae. triseriatus [12] к востоку от Скалистых гор 
[12]. К ранее известным очагам в Висконсине, 
Иллинойсе, Миннесоте, Индиане, Огайо в по-
следние годы присоединились Западная Вир-
джиния, Северная Каролина и Теннесси со 
спорадическими случаями в Луизиане, Алаба-
ме, Джорджии и Флориде. В настоящее вре-
мя в циркуляцию вируса активно включились 
занесённые из Юго-Восточной Азии комары 
Ae. albopictus [14].

Клиническая картина варьирует от остро-
лихорадочного синдрома, в ряде случаев с фа-
рингитом и другими симптомами ОРВЗ, до 
энцефалита. Летальность 0,05%. Ежегодно вы-
является 40–100 случаев. Болеют в основном 
дети до 10 лет (60%), что можно объяснить 
значительной иммунной прослойкой (до 40%) 
среди взрослых [6]. Вирусы Джеймстаун-Кань-
он (США, Канада) и зайца-беляка (север США 
и Канады) ассоциируются со спорадическими 
случаями лихорадки и энцефалита [16].

Переносчики — комары, для которых ус-
тановлена трансовариальная и половая пе-
редача вируса, главным образом рода Aedes 
(Ae. triseriatus, Ae. trivittatus, Ae. communis, 
Ae. vexans, Ae. sollicitans, Ae. dorsalis), а так-
же Culex (Cx. pipiens), Anopheles (An. crucians, 
An. punctipennis), Psorophora (Ps. howardii). Но 
основной переносчик в Америке — Ae. triseriatus 
[16]. Вирус выделен от интродуцированных из 
Юго-Восточной Азии комаров Ae. albopictus. 
Этот синантропный вид, являющийся основ-
ным переносчиком по крайней мере 22 арбо-
вирусов, распространился в 30 штатах США 
[8, 13]. Среди позвоночных выявлена роль 
в циркуляции вируса белок, бурундуков; среди 
взрослых особей иммунная прослойка дости-
гает на севере США 100%. Установлена также 
роль оленей. Горизонтальная и вертикальная 

передача вируса обеспечивает активную цир-
куляцию возбудителей, высокую заражённость 
комаров и стойкость природных очагов в от-
носительно суровых условиях центральных 
и северных частей умеренного климатического 
пояса.

Все три вируса комплекса — Тягиня (1958 г., 
V. Bardos, V. Danielova, от комаров Ae. caspius, 
окрестности д. Тягиня в Словакии), Инко 
(1964 г., M. Brummer-Konvenkontio и соавт., от 
комаров Ae. communis/punctor, юг Финляндии) 
и зайца-беляка (ВЗБ), распространённых в Ев-
разии, имеют значение в патологии человека. 
Циркуляция вирусов комплекса Калифорния 
установлена в Китае [10], где ассоциируется 
с заболеваемостью людей с явлениями энце-
фалита [11] и симптомами ОРВЗ, пневмонии, 
острого артрита [17]. Установлено циркумпо-
лярное распространение вирусов комплекса. 
В России их циркуляция выявлена от субарк-
тического ландшафтного пояса до пустынь.

Всего выделен 251 штамм вирусов комплек-
са (табл. 2.3.27), причём во всех ландшафтных 
поясах всех физико-географических стран. 
Заражённость комаров, по нашим данным, 
возрастала от тундры к северной и средней 
тайге, однако наивысшие показатели заражён-
ности комаров отмечены в лесостепи и степи 
Западной Сибири (Алтайский край). Иденти-
фикация этих штаммов выявила по крайней 
мере 3 вируса комплекса: Тягиня — 2 штамма, 
Инко — 44 штамма и ВЗБ — 183 штамма [5].

Во всех ландшафтных поясах на террито-
риях к востоку от р. Енисей (Средняя, Севе-
ро-Восточная Сибирь, Северо-Притихоокеан-
ская физико-географическая страна) выделе-
ны только штаммы ВЗБ. К западу от р. Енисей 
штаммы вируса Инко доминировали в тундре 
и лесотундре Западной Сибири, а ВЗБ — в ос-
тальных ландшафтах, расположенных южнее. 
В восточной части Фенноскандии и на севере 
Русской равнины одинаково часто выделяли 
штаммы Инко и ВЗБ [5].

Определение комаров до вида было прове-
дено лишь частично в связи с огромным объ-
ёмом этой трудоёмкой работы. Преобладаю-
щее большинство штаммов изолировали из 
пулов, содержащих смесь видов комаров. Из 
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Таблица 2.3.27
Изоляция вирусов серокомплекса калифорнийского энцефалита от комаров рода Aedes 

в северных широтах России

Физико-геогра-
фическая страна

Ландшафтный 
пояс

Собрано Изолировано штаммов** Заражённость 
комаров, %точек комаров, тыс. Т И 3Б СКлЭ Всего*

Фенноскандия Тундра 3 10,6 0 0 0 0 0 0

Лесотундра 2 5,7 0 0 0 0 0 0

Северная тайга 19 25,8 0 2 2 2 6 0,0233

Средняя тайга 8 99,4 0 0 0 18 18 0,0181

Всего 32 141,5 0 2 2 20 24 0,017

Русская равнина Тундра 11 26,3 0 1 1 0 2 0,0076

Лесотундра 5 23,8 0 0 0 0 0 0

Северная тайга 11 63,6 0 6 1 3 10 0,0157

Средняя тайга 14 70,2 0 2 2 0 4 0,0057

Южная тайга 1 5,3 0 1 7*** 1 9*** 0,1698

Всего 42 189,2 0 10 11*** 4 25*** 0,013

Западная Сибирь Тундра 19 81,0 0 9 1 1 11 0,0136

Лесотундра 12 40,1 0 13 1 0 14 0,0349

Северная тайга 13 52,8 1 1 2 1 5 0,0095

Средняя тайга 32 91,4 0 4 6 17 27 0,0295

Южная тайга 24 53,5 0 2 2 4 8 0,0150

Лесостепь 13 43,3 1 1 2 7 11 0,0254

Степь 12 41,6 0 2 11 29 42 0,1010

Всего 125 403,7 3 32 25 59 118 0,030

Средняя Сибирь Тундра 9 56,1 0 0 1 4 5 0,0089

Лесотундра 7 57,4 0 0 0 4 4 0,0070

Северная тайга 4 14,8 0 0 0 0 0 0

Средняя тайга 14 53,1 0 0 3 5 8 0,0151

Южная тайга 2 6,2 0 0 0 0 0 0

Всего 36 187,6 0 0 4 13 17 0,009

Северо-Восточ-
ная Сибирь

Тундра 10 46,1 0 0 3 2 5 0,0108

Лесотундра 8 31,2 0 0 2 0 2 0,0064

Северная тайга 26 85,1 0 0 12 9 21 0,0247

Средняя тайга 36 130,9 0 0 19 10 29 0,0222

Всего 80 293,3 0 0 36 21 57 0,019

Северо-Притихо-
океанская страна

Тундра 14 76,4 0 0 2 2 4 0,0052

Лесотундра 10 30,0 0 0 1 1 2 0,0067

Северная тайга 11 30,7 0 0 2 2 4 0,0130

Средняя тайга 5 19,6 0 0 0 0 0 0

Всего 40 156,7 0 0 5 5 10 0,006

Все физико-
географические 
страны

Тундра 66 296,5 0 10 8 9 27 0,0091

Лесотундра 44 188,2 0 13 4 5 22 0,0117

Продолжение табл. 
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250 выделенных штаммов (1 штамм — от ди-
ких грызунов Mus musculus) лишь в 112 случаях 
было проведено определение комаров до вида 
(табл. 2.3.28). Остальные 138 штаммов были 
выделены от комаров рода Aedes, не иденти-
фицированных до вида; 34% штаммов — от 
Ae. communis; 18% — из смешанных пулов, в ко-
торых преобладали Ae. communis. От других ви-
дов штаммы изолировали существенно реже. По 
1 штамму удалось выделить от An. maculipennis 
и Cs. Alaskaensis [5].

Динамику сезонной заражённости комаров 
изучали на протяжении 2 лет на модели севе-
ра Русской равнины и востока Фенноскандии. 
В тундре эпидемический период начинается 
со 2-й декады июля и продолжается до нача-
ла августа, когда заканчивается активность 
комаров. В лесотундре эпидемический период 
начинается с 1-й декады июля и продолжается 
1,5 мес., в северной тайге по крайней мере 2 мес. 
(июль–август), в средней и южной тайге пер-
вые штаммы изолировали во 2-й декаде июня. 
Заражённость комаров существенно возрастает 
в 3-й декаде июля и достигает максимума в се-
редине–конце августа, когда общая числен-
ность комаров снижается [5].

Представленные материалы свидетельству-
ют о практически повсеместном распростране-
нии вирусов КаЭ во всех ландшафтных поясах, 
за исключением Арктики, всех шести обследо-
ванных физико-географических странах (на 
севере России), расположенных на территории 
более 10 млн км2.

Заражённость комаров возрастает (р < 0,01) 
по мере продвижения от Субарктики (тундры) 
(0,0090 ± 0,0018%) к ландшафтному поясу сред-
ней тайги (0,0196 ± 0,0020%). Заражённость ко-
маров в тундре и лесотундре близка к таковой 
в южной тайге Русской равнины (0,0122%), 
Америке (0,01%) и лесостепи Русской равни-
ны (0,0100–0,0017%). В степном поясе Рус-
ской равнины заражённость комаров оказалась 
наименьшей (0,001%).

Таблица 2.3.28
Изоляция штаммов вирусов серокомплекса 
калифорнийского энцефалита от различных 

видов комаров рода Aedes на территории 
России

Виды комаров рода Aedes
Изолировано 

штаммов

домини-
рующий

сопутствующие число %

communis 38 (33,9)

nigripes 7

vexans 4

cinereus 1

cantans, excrucians, cinerius 4

cantans, punctor 1

excrucians, nigripes, ciprius 1

intrudens, punctor 1

riparius 1

alaskaensis* 1

Всего 58* 51,75

excrucians 4 (3,5)

Физико-геогра-
фическая страна

Ландшафтный 
пояс

Собрано Изолировано штаммов** Заражённость 
комаров, %точек комаров, тыс. Т И 3Б СКлЭ Всего*

Северная тайга 84 272,8 1 9 19 17 46 0,0169

Средняя тайга 109 464,6 0 6 30*** 50 86*** 0,0185

Южная тайга 27 65,0 0 3 9 5 17 0,0262

Лесостепь 13 43,2 1 1 2 7 11 0,0255

Степь 12 41,6 0 2 11 29 42 0,1010

Итого 355 1371,9 2 44 83*** 122 251*** 0,0183

* Идентификация проведена с помощью реакции [биологической] нейтрализации.
** Т — Тягиня; И — Инко; 3Б — зайца-беляка; СКлЭ — серокомплекс калифорнийского энцефалита.
*** Штамм изолирован из дикой популяции грызунов Mus musculus.

Окончание табл. 2.3.27
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Виды комаров рода Aedes
Изолировано 

штаммов

домини-
рующий

сопутствующие число %

nigripes, cinerius, vexans 2

mercurator, flavescens, 
cataphylla, nigripes, 
cinereus

1

punctor, communis, nigripes, 
cataphylla

1

cataphylla 1

nigripes 1

Всего 9 8,0

cantans 7 6,25

flavescens 4 (3,5)

cinereus, mercurator, 
hexodontus, nigripes

1

excrucians, mercurator, 
nigripes, communis

1

nigripes, mercurator 1

Всего 7 6,25

ciprius excrucians, communis 4

cantans, caspius, cinereus 2

nigripes, excrucians, 
flavescens

1

Всего 7 6,25

punctor 1

intrudens, nigripes 4

Всего 5 4,5

vexans 4

communis 1

Всего 5 4,5

cataphylla 3

punctor, communis 1

Всего 4 3,6

nigripes flavescens 2

mercurator 1

impiger, communis, punctor 1

Всего 4 3,6

hexodontus 3 2,6

eudes 1 0,9

mercurator, nigripes, excrucians 1 0,9

maculipennis** 1 0,9

Всего 112 100

* Один штамм изолирован из комаров рода Culiseta.
** Один штамм изолирован из комаров рода 

Anopheles.

В лиственных лесах Русской равнины 
(0,0148%) [И.В. Галкина, личное сообщение] 
и бывшей Чехословакии (0,021%) заражён-
ность комаров сравнима с нашими данными 
по ландшафтным поясам северной и средней 
тайги. По сравнению с результатами наших 
исследований заражённость комаров в север-
ных широтах Америки выше, однако данные по 
северу Америки получены разными авторами, 
работавшими в разное время различными ме-
тодами. Возможно, с этим связаны и необычай-
но высокие показатели заражённости комаров 
в тундре (0,06–0,14%). Такие высокие показа-
тели в наименее благоприятной для циркуля-
ции вирусов ландшафтной зоне объяснению не 
поддаются.

Число людей с АТ к вирусам комплекса 
КаЭ в тундре и лесотундре (27,8%), по нашим 
сводным данным обследования 8732 сывороток 
крови, существенно ниже, чем в северо- и сред-
нетаёжном поясе (48 и 47% соответственно). 
Эти данные коррелируют с показателями зара-
жённости комаров вирусами в этих ландшафт-
ных поясах.

Данные распространения вирусов Тяги-
ня, Инко и ВЗБ на севере Евразии позволяют 
предположить, что абсолютно доминирующий 
к востоку от р. Енисей ВЗБ является родона-
чальником вирусов комплекса. Его появление, 
вероятно, связано с олигоценовой китайско-
маньчжурской фауной широколиственных ле-
сов Восточной Сибири, эволюционировавшей 
в верхнетретичный период в охотскую фауну. 
Последняя, в свою очередь, распространялась 
в раннеледниковое время на север, запад и час-
тично на восток тундры через древнюю Берин-
гиду в Америку. С элементами этой фауны ВЗБ 
мог проникнуть на север американского кон-
тинента и затем постепенно распространяться 
в южном направлении, положив начало фор-
мированию ряда других вирусов комплекса, 
циркулирующих в настоящее время главным 
образом в Северной Америке. Исходная попу-
ляция ВЗБ сейчас сохранилась на крайнем се-
вере континента, где природные условия в об-
щих чертах аналогичны исходному ландшафту 
в ледниковом периоде.
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Интродукция вирусной популяции на запад, 
возможно, происходила двумя путями вокруг 
Среднесибирского плоскогорья: 1) через тунд-
ру, лежащую к северу от Среднесибирской плат-
формы; 2) через южнотаёжные и лесостепные 
участки. Этим можно объяснить доминирова-
ние сейчас популяции ВЗБ в лесостепной части 
Сибири и таёжном поясе к западу от р. Енисей. 
По мере дальнейшего продвижения на запад 
в другие экологические системы популяция 
могла частично трансформироваться в вирусы 
Инко и Тягиня. Популяция вируса Инко через 
таёжный пояс попала в западную часть Субарк-
тики Евразии и заселила её, а популяция виру-
са Тягиня — в зону лиственных лесов Европы, 
где она сейчас преобладает [4].

При вирусологическом исследовании ко-
маров в центральной и южной частях Русской 
равнины выделены 63 штамма вирусов. Кроме 
того, четыре штамма изолированы из крови 
и СМЖ больных, три штамма — из органов 
грызунов (Clethrionomis glareolus — два штамма; 
Apodemus sylvaticus — один штамм).

Уровень заражённости комаров вирусами 
комплекса КаЭ зависел от ландшафтной зоны 
и сезона сбора материала. Заражённость ко-
маров снижалась, как правило, с севера на юг. 
Отсутствие вирусов в зоне полупустынь можно 
объяснить недостаточным количеством собран-
ных комаров.

В зоне южной тайги и смешанных лесов ин-
фицированность комаров определялась с 3-й 
недели мая до 2-й недели августа, причём было 
отмечено два пика: в конце июня (1-я генерация 
комаров рода Aedes) и в конце июля — начале 
августа (2-я генерация комаров рода Aedes). 
В большинстве южных зон инфицированность 
регистрировалась со 2-й недели июня до конца 
августа с небольшим пиком в 1-ю неделю авгус-
та, что обусловлено появлением 2-й генерации 
комаров рода Аedes и пиком активности кома-
ров родов Culex, Coquillettidia, Anopheles [7].

В степной и лесостепной зонах вирусы комп-
лекса КаЭ изолировали от комаров, собранных 
в пойменных лесах Ростовской и Оренбург-
ской обл., а также в предгорьях Кавказа (Крас-
нодарский край). Абсолютное большинство 
штаммов выделено от комаров рода Aedes, что 

указывает на главную роль комаров этого рода 
в циркуляции вирусов комплекса КаЭ. В этих 
регионах в циркуляцию вирусов включаются 
комары рода Anopheles (выделено три штам-
ма), которые экологически связаны с сельско-
хозяйственными животными и в силу этого 
играют важную роль в формировании антро-
погенных очагов.

В центре и на юге Русской равнины циркули-
руют вирусы Инко, Тягиня и ВЗБ. Результаты 
серологического обследования населения кор-
релируют с таковыми у комаров (рис. 2.3.31). 
Максимальная иммунная прослойка здорового 
населения зарегистрирована в зоне южной тай-
ги. В ландшафтно-географических зонах, рас-
положенных южнее, наблюдали постепенное 
снижение этого показателя. АТ к вирусу Инко 
определяли повсеместно, где преобладала цир-
куляция этого вируса. В зонах лесостепей и сте-
пей АТ к вирусам Тягиня и Инко отмечены 
с одинаковой частотой. В зоне полупустынь АТ 
к вирусу Тягиня выявлялись в два раза чаще, 
чем к вирусу Инко. Небольшое число штам-
мов, выделенных в этих природных зонах, не 
позволяет установить зависимость между цир-
куляцией вирусов и иммунной прослойкой на-
селения, однако изучение этиологии заболева-
ний указывает на более активную циркуляцию 
вируса Тягиня в этих регионах.

Активная циркуляция вирусов комплекса на 
обследуемой территории России обусловливает 
регулярную регистрацию заболеваний, вызван-
ных этими вирусами. Более 7% всех сезонных 
лихорадочных заболеваний этиологически свя-
заны с вирусами комплекса КаЭ, а в некоторых 
природных зонах (южной тайге и смешанных 
лесах) этот показатель увеличивается до 10–
12%. Клиническая характеристика инфекций, 
вызванных этими вирусами, а также их клини-
ческая классификация описаны в ряде работ.

В зоне смешанных лесов основная этиологи-
ческая роль наиболее часто принадлежит виру-
су Инко (50,4%), а в зоне полупустынь (Астра-
ханская обл.) — вирусу Тягиня (76,5%). Забо-
левания, вызванные вирусами в центре и на юге 
Русской равнины, начинают регистрироваться 
с середины мая, достигая максимума в ию-
ле–августе. Отдельные случаи были отмечены 



7472.3. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА

в сентябре. Сезонная динамика заболеваемости 
в различных ландшафтных зонах коррелирует 
с сезонной динамикой заражённости комаров. 
У 183 (7,47%) из 2451 больных с недиагно-
стированными заболеваниями в летнее время 
подтверждена этиологическая роль вирусов 
комплекса. Этиологическая роль вируса Инко 
установлена в 64 (35%) случаях, Тягиня — в 40 
(21,9%), ВЗБ — в 14 (7,6%). У 65 (35,5%) больных 
определялись почти равные титры нейтрализу-
ющих АТ к вирусам комплекса, что не позво-
лило дифференцировать этиологический агент, 
но принадлежность к серогруппе несомненна.

Заболевания регистрировали с мая по сен-
тябрь: в мае выявлено 22 (12,02%) случая, в ию-
не — 35 (19,13%), в июле — 67 (36,61%), в авгус-
те — 54 (29,51%), в сентябре — 5 (2,73%). Сезон-
ная динамика во всех ландшафтных зонах была 
идентична: максимальное число заболеваний 
отмечено в июле–августе. Заболеваемость в ви-
де спорадических случаев и небольших вспы-
шек выявлялась повсеместно, но чаще в зонах 
тайги и лиственных лесов европейской час-
ти России и Западной Сибири. Большин ство 
больных были в возрасте 15–40 лет, причём 
лица до 30 лет составили 52,5% [3].

Анализ клинической картины выявленных 
случаев показал, что у 79,8% больных заболева-
ние протекало без признаков поражения ЦНС, 
у 20,2% — c синдромом острой нейроинфекции, 
у 8,9% имелись клинико-рентгенологические 
признаки изменений в бронхолёгочной сис-
теме.

Сопоставление клинической формы и эти-
ологического фактора показало, что вирусы 
Инко и Тягиня вызывают заболевания, проте-
кающие как без поражения ЦНС (65,6 и 92,5% 
соответственно), так и с синдромом острой ней-
роинфекции, при которой ведущая роль принад-
лежала вирусу Инко — 34,4%. Этиологическая 
роль ВЗБ установлена в 14 случаях заболева-
ния без симптомов со стороны ЦНС.

Наблюдали 83 больных с гриппоподобной 
формой болезни. Инкубационный период со-
ставил 7–14 сут. Были характерны острое на-
чало, высокая температура тела, которая дости-
гала максимальных цифр (39–40 С) у 98,9% 
больных уже в 1-е сутки. Длительность лихо-
радочного периода составила 4,48 ± 0,30 сут. 
Одним из основных симптомов была интен-
сивная головная боль, которая появлялась 
с первых часов, зачастую сопровождалась го-
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ловокружением, тошнотой (31,3%) и рвотой 
(21,7%). Продолжительность её составила 
3,62 ± 0,26 сут [1].

При осмотре больных отмечали инъекцию 
склер (59,0 ± 3,4%), гиперемию лица и шеи 
(10,8 ± 3,4%), в ряде случаев (3,6%) — пятни-
сто-папулёзную сыпь на коже туловища и ко-
нечностей. Нарушения верхних дыхательных 
путей характеризовались гиперемией слизи-
стой оболочки ротоглотки (95,2 ± 2,3%), зало-
женностью носа и сухим непродолжительным 
кашлем (13,2 ± 3,7%). В лёгких при аускульта-
ции у 26,5 ± 4,8% больных определялись жёст-
кое дыхание, сухие хрипы, усиление бронхосо-
судистого рисунка на рентгенограммах. Среди 
симптомов со стороны ЖКТ наиболее часто от-
мечали снижение аппетита, боль в животе без 
чёткой локализации с неустойчивым стулом 
(у 18,1% больных), небольшое увеличение пече-
ни с кратковременным повышением активности 
трансфераз в крови. У 8,9 ± 2,4% больных в кли-
нической картине болезни ведущими являлись 
воспалительные изменения в бронхолёгочной 
системе: бронхиты и пневмонии. Обращала на 
себя внимание выраженность интоксикации: 
высокая лихорадка (39,2 ± 0,21 С), тошнота 
и рвота (53,8% больных), явления менингизма 
(30,7%). Пневмония во всех случаях носила 
очаговый характер с полной регрессией воспа-
лительных изменений через 14,44 ± 1,36 сут.

У 8% из 463 обследованных с острыми за-
болеваниями нервной системы (серозный ме-
нингит, менингоэнцефалит, арахноидит, ост-
рый энцефаломиелит, серонегативный клеще-
вой энцефалит) установлена этиологическая 
роль вирусов комплекса: Инко — 56,7 ± 8,1%; 
Тягиня — 8,1 ± 4,5%; недифференцированные 
вирусы — 35,1 ± 7,8%. Возраст больных с по-
ражением ЦНС колебался от 3 до 61 года, 
большинство (51,5%) составляли лица в воз-
расте 21–30 лет. Серозный менингит наблю-
дали у 29 больных, поступивших в стационар 
в среднем через 3,3 сут. Начало заболевания 
острое. Была характерна высокая температура 
тела с максимальными значениями в 1-е сутки 
болезни у большинства (58,6%) больных. Про-
должительность лихорадочного периода соста-
вила 4,54 ± 0,05 сут с критическим (37,9%) или 

лестницеобразным (62,1%) снижением. Голо-
вная боль отмечена у 100% больных, у 31% она 
сопровождалась головокружением. Рвота по-
являлась на 1-е (53,6%) или 2-е (46,4%) сутки 
и у 67,7% больных она повторялась. Менинге-
альные признаки имелись у 96,5% больных, но 
в большинстве случаев были слабовыраженны-
ми, диссоциированными. Так, у 37,9% больных 
определялась только ригидность затылочных 
мышц. Продолжительность менингеальных 
признаков составила 3,50 ± 0,4 сут. Клеточный 
состав СМЖ (исследовали на 4,57 ± 0,54-е сут-
ки болезни) лимфоцитарный, чаще трёхзнач-
ный — до 500 клеток (55,6%); количество бел-
ка у 41,4% больных снижено (0,15 ± 0,02 г/л), 
у остальных соответствовало нормальным зна-
чениям (0,31 ± 0,01 г/л). У 34,5% наблюдаемых 
пациентов с синдромом острой нейроинфекции 
имелись клинико-рентгенологические призна-
ки бронхита и очаговой пневмонии.

Менингоэнцефалит, вызванный вирусом 
Инко, характеризовался острым началом, быс-
трым развитием очаговой симптоматики (атак-
сия, горизонтальный нистагм, нарушение коор-
динаторных проб) на фоне общеинфекционного 
и менингеального синдромов, воспалительны-
ми изменениями СМЖ. Изменения на элект-
роэнцефалограмме носили стойкий характер: 
отсутствие -ритма, преобладание низкоамп-
литудной активности (до 10 мкВ), единичные 
колебания до 10–15 мкВ сохранялись в течение 
3 лет (период наблюдения) [1].

Таким образом, в клинической картине забо-
леваний можно выделить две основные формы: 
гриппоподобную с преимущественным пораже-
нием бронхолёгочной системы и нейроинфек-
ционную. При последней приоритетная роль 
принадлежит вирусу Инко.

По данным экспериментального заражения 
белых мышей, сирийских хомячков и обезьян 
при различных путях введения вируса наиболь-
шая патогенность установлена у штаммов ВЗБ, 
промежуточная — у Инко, наибольшая — у Тя-
гиня. Отсутствие в наших материалах данных 
о нейропатогенности ВЗБ для людей мы объ-
ясняем весьма ограниченными наблюдениями 
в районах доминирования этого вируса (тундра 
и все ландшафтные зоны к востоку от р. Ени-
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сей). Близкий к нему антигенно и биологически 
вирус Ла-Кросс вызывает на севере американс-
кого континента тяжёлую нейроинфекцию.

У большинства наблюдаемых пациентов 
заболевание ограничивалось общеинфекцион-
ными проявлениями и завершалось полным 
выздоровлением в течение 5–7 сут. Однако по-
лиорганность поражения в результате вовлече-
ния в патологический процесс бронхолёгочной 
системы, почек, печени, ЦНС свидетельствует 
о возможности генерализации инфекции, что 
согласуется с данными экспериментального 
изучения на животных при различных путях 
заражения.

Филогенетический анализ штаммов, изо-
лированных на территории Российской Феде-
рации, показал их наибольшую генетическую 
близость по всем сегментам S, M, L к наиболее 
патогенному северо-американскому вирусу Ла-
Кросс [15]. Но существенные с ним различия 
позволили предположить, что штаммы, изо-
лированные в Северной Евразии, относятся 
к самостоятельному вирусу группы КаЭ, по-
лучившему обозначение Хатанга по названию 
реки на п-ве Таймыр, где был изолирован ряд 
штаммов [2].

Литература
Колобухина Л.В., Львов Д.К., Скворцова Т.М. и др. 
Заболевания в России, ассоциированные с виру-
сами серогруппы калифорнийского энцефалита // 
Вопр. вирусол. — 1998. — № 1. — С. 14–17.
Лаврентьев М.В., Прилипов А.Г., Львов С.Д., 
Львов Д.К. Филогенетический анализ нуклеотид-
ных последовательностей штаммов вируса Хатан-
га — нового представителя серокомплекса кали-
форнийского энцефалита, изолированных в раз-
личных регионах Российской Федерации // Вопр. 
вирусол. — 2008. — № 6. — С. 25–29.
Львов Д.К., Громашевский В.Л., Скворцова Т.М. и др. 
Циркуляция вирусов серокомплекса Калифорния 
(Bunyaviridae, Bunyavirus) в центральной и юж-
ной частях Русской равнины // Вопр. вирусол. — 
1998. — № 1. — С. 10–14.
Львов С.Д. Калифорнийский энцефалит // В кн.: 
Арбовирусы и арбовирусные инфекции / Ред. 
Д.К. Львов, С.М. Клименко, С.Я. Гайдамович. — 
М.: Медицина, 1989. — С. 212–214.
Львов С.Д., Громашевский В.Л., Морозова Т.Н. и др. 
Распространение вирусов серогруппы калифор-
нийского энцефалита (Bunyaviridae, Bunyavirus) 

1.

2.

3.

4.

5.

в северных широтах России // Вопр. вирусол. — 
1997. — № 5. — С. 229–235.
Chun R.W.M. Clinical aspects of La Crosse encepha-
litis: neurological and psychological sequele // In: 
California serogroup viruses / Ed. A.R. Liss. — New 
York, 1983. — P. 193–212.
Demikhov V.G., Chaitsev V.G., Butenko A.M. et al. 
California serogroup virus infections in the Ryazan 
region of the USSR // Amer. J. Trop. Med. Hyg. — 
1991. — V. 45. — P. 371.
Gerhardt R.R., Gottfried R.L., Apperson C.S. et al. First 
isolation of La Crosse virus from naturally infected 
Aedes albopictus // Emerg. Infect. Dis. — 2001. — 
V. 7. — № 5. — P. 807–811.
Grimstad P.R. California group viral infection // 
In: Handbook of zoonoses. SectionB: Viral / Eds. 
G.W. Beran, J.H. Steel. — Boca Raton: CRC Press, 
1994. — P. 71–79.
Gu H.X., Artsob H. The possible presence of Tahyna 
(Buniyaviridae, California serogroup) virus in the 
People’s Republic of China // Trans. R. Soc. Trop. 
Med. Hyg. — 1987. — V. 81. — P. 693.
Gu H.X., Artsob H., Lin Y.Z. et al. Arboviruses as ae-
thiological agents of encephalitis in the Peoples Re-
public of China // Trans. R. Soc. Trop. Med. Hyg. — 
1992. — V. 86. — P. 198–201.
Haddow A.D., Odoi A. The incidence risk, clustering 
and clinical presentation of La Crosse virus infections 
in the eastern United States, 2005–2007 // PLoS 
One. — 2009. — V. 4. — P. e. 6145.
Kitron U., Swanson J., Crandell M. et al. Information of 
Aedes albopictus into a La Crosse virus-enzootic site 
in Illinois // Emerg. Infect. Dis. — 1998. — V. 4. — 
№ 4. — P. 627–630.
Lambert A.J., Blair C.D., D’Anton M. et al. La Crosse 
virus in Aedes albopictus mosquitoes, Texas, USA, 
2009 // Emerg. Infect. Dis. — 2010. — V. 16. — 
№ 5. — P. 856–858.
Lambert A.J., Lanciotti R.S. Molecular characteri-
zation of medically important viruses of the genus 
orthobuhyavirus // Gen. Viraol. — 2008. — V. 89. — 
P. 2580–2585.
Le Duc J.W. Epidemiology and ecology of the Califor-
nia serogroup viruses // Amer. J. Trop. Med. Hyg. — 
1987. — V. 37. — Suppl. 3. — P. 60–68.
Lu Z., Lu X.-J., Zang S. et al. Tahyna virus and human 
infection, China // Emerg. Infect. Dis. — 2009. — 
V. 15. — № 2. — P. 306–309.

2.3.10.1.3.7. Лихорадка Ганджам 
(Львов Д.К.)
Вирус, антигенно родственный вирусу болез-
ни овец Найроби, распространен в Восточной 
и Южной Индии, впервые выделен в 1954 г. 
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C.N. Dandawate и соавт. от собранных на овцах, 
козах, птицах клещей Haemaphysalis intermedia, 
Haem. wellingtoni, от комаров Culex vishnui, от 
людей и овец [3]. Вызывает лёгкое лихорадоч-
ное заболевание у людей. Известны случаи ла-
бораторного заражения [1, 2].
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2.3.10.1.3.8. Лихорадка Рифт-Валли 
(Львов Д.К.)

Вирус Рифт-Валли (RVFV — Rift Valley virus), 
относящийся к роду Phlebovirus, впервые вы-
делен R. Daubney и соавт. в 1930 г. в Кении от 
больного ягнёнка. Инфекция распространена 
главным образом в Африке и на Аравийском 
п-ве. Известны массовые эпизоотии среди МРС 
и КРС с абортами, летальностью до 10–20%, 
а среди новорождённых — до 100%. До конца 
1970-х годов были известны эпизоотии, охва-
тившие до 100–500 тыс. домашних животных. 
В этот период среди людей регистрировались 
лишь спорадические, легкопротекающие забо-
левания. Первые летальные случаи выявлены 
в 1974–1978 гг. в ЮАР и Зимбабве, а также во 
время крупных эпидемий 1977–1978 гг. в Егип-
те. В последнем случае инфекция была занесе-
на из Судана, когда, по официальным данным, 
заболело более 200 тыс. чел., а по некоторым 
данным, — от 1,5 до 10,0 млн с летальностью 
30–60%. Вирус выделен в Восточной (Кения, 
Уганда, Танзания), Южной (ЮАР, Мозамбик, 
Зимбабве) [7, 28, 38], Северной (Египет, Су-
дан), Западной (Сенегал) [36, 37] Африке [12, 
14, 23, 28], Саудовской Аравии и Йемене [30], 
Израиле [28]. Заболевание может быть занесе-

1.

2.

3.

но и в другие, в том числе неэндемичные, райо-
ны Средиземноморского бассейна, Юго-Запад-
ной Азии (долины больших рек с орошаемыми 
зонами). В 2007–2010 гг. вспышки возник-
ли в Восточной (преимущест венно в Кении) 
и Западной Африке [2, 21, 22, 26], на Комор -
ских о-вах и на о. Мадагаскар [1] в Индийском 
океане [8–10, 29, 31], в Саудов ской Аравии [3, 
15]. МРС и КРС активно вовлекается в цир-
куляцию вируса со 100% гибелью новорож-
дённых животных [11, 28]. В октябре 2004 г. 
в Мавритании зафиксировано 25 случаев с 16% 
смертностью животных. АТ выявлены у 46% 
домашних и ряда диких животных [17, 20, 24]. 
Верблюды являются амплификаторами в оча-
гах инфекции [16, 29]. Вирус выделен от кома-
ров Cx. poicillipes. Вирус принадлежит к цен-
трально-восточному африканскому генотипу 
[18]. Обострению эпизоотической и эпидеми-
ческой ситуации обычно предшествуют обиль-
ные дожди [1].

Переносчики — комары (26 видов) [32, 35] 
и мокрецы. Основное значение имеют Culex 
pipiens fatigans (Египет), ряд видов рода Aedes 
(Ae. macintoshi), у которых установлена трансова-
риальная передача вируса [28]. При кормлении 
на животном с виремией комары Cx. theileri 
(ЮАР), Cx. zambaensis (Кения) заражались до 
87% с последующей биологической трансмис-
сией в 40% случаев [33]. Другие активные пере-
носчики — Cx. antennatus, некоторые виды родов 
Aedes, Anopheles coustanii, Coqillettidia africana, 
Coq. uniformis [34, 35, 37]. Заражённость кома-
ров в очагах достигает 20% [13, 22].

Заражение возможно через инфицированное 
мясо и аэрозольным путём. Описано инфици-
рование ветеринаров, лабораторных работни-
ков. Предполагается существование природных 
очагов в Южной и Восточной Африке в лесах 
и кустарниково-луговых стациях с относитель-
но большим количеством осадков. Каждые 5–
15 лет в период дождевого сезона происходит 
распространение инфекции в районе выпаса 
домашних животных с возникновением круп-
ных эпидемических вспышек [36]. Из диких 
позвоночных вирус выделен у антилоп [28].

В эндемичных районах у 5–15% населе-
ния находят специфические противовирусные 
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АТ. Инкубационный период 2–5 сут. Начало 
острое. Характерно двухволновое течение. 
В острой фазе развиваются прогрессирующие 
геморрагические проявления, желтуха, почеч-
ная недостаточность. Основные клинические 
симптомы: 1) остролихорадочный, с голов-
ной и мышечной болью, явлениями гепати-
та; 2) геморрагический, с развивающейся на 
2–4-е сутки желтухой вследствие поражения 
печени и геморрагического шока, обычно со 
смертельным исходом; 3) энцефалитический, 
с развивающимися на 5–15-е сутки менинге-
альными явлениями, галлюцинациями, спу-
танностью сознания, иногда комой, значитель-
ной летальностью, остаточными явлениями 
у выздоровевших; 4) окулярный (1% случаев), 
с развитием на 7–20-е сутки экссудативных 
формаций на сетчатке глаз с постепенной по-
терей зрения. Летальность — 3,5% и более [7, 
27–29]. Смерть наступает при выраженном 
некрозе печени.

Меры профилактики: карантин, поголовная 
вакцинация скота убитой и живой вакцинами. 
Для лечения людей рекомендуется использова-
ние ИФН, рибавирина, иммунной сыворотки 
[28]. Инактивированная вакцина применяется 
для иммунизации лабораторных работников по 
схеме 0–7–28-е сутки с ревакцинацией через 
год [2, 28].

Филогенетическое изучение 198 штаммов 
из Саудовской Аравии и 18 африканских стран, 
выделенных в 1944–2010 гг., выявило 15 ге-
нетических подгрупп [5, 6, 19, 30]. Для диаг-
ностики разработаны высокочувствительные 
и специфичные варианты ПЦР [4].
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2.3.10.1.4. Реовирусные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.5.12)

2.3.10.1.4.1. Лихорадка Орунго 
(Львов Д.К.)
Вирус Орунго (ORUV — Orungo virus) отно-
сится к роду Orbivirus. Известны 4 серотипа. 
Этот вирус назван в честь деревни Орунго в ок-
руге Тесо в Уганде, где были собраны комары 
Anopheles funestus, из которых в 1959 г. Williams 
и Woodall выделили возбудитель заболевания. 
Ареал охватывает Уганду, Нигерию, Сьерра-
Леоне, Буркина-Фасо, ЦАР [2].

В природных очагах в циркуляции виру-
са принимают участие обезьяны [3]. Вирус 
выделен от людей, комаров Aedes dentatus, 
Culex perfuscus, An. gambiae. АТ найдены у до-
машних животных: верблюдов, крыс, овец, коз. 
У людей в Уганде вируснейтрализующие АТ 
обнаружены в 23% случаев [4].
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Описано несколько вспышек заболевания 
среди людей, протекающих с лихорадкой до 
7 сут, тошнотой, рвотой, миалгией, головной 
болью, появляющейся на 3-и сутки папулёз-
ной сыпью, конъюнктивитом, лейкопенией [1]. 
Описан случай лабораторного заражения.
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2.3.10.1.4.2. Сидорнавирусные инфекции. 
Лихорадка Банна (Львов Д.К.)
Вызывается вирусами Банна, Кадипиро, Ляо-
нинг, принадлежащими к роду Seadornavirus 
сем. Reoviridae (см. пар. 1.2.2.5.11).

Вирус Банна (BAV — Banna virus) впервые 
выделен в 1987 г. из СМЖ и сыворотки крови 
больных энцефалитом [1, 2, 4, 5] и комаров ро-
дов Culex и Anopheles, свиней, КРС в провинции 
Юньнань на юге КНР [6]. Позднее вирус, свя-
занный со вспышками энцефалита и гриппопо-
добных заболеваний, обнаружен в провинции 
Синьцзин на западе КНР. От комаров вирус 
выделен в различных провинциях КНР, вклю-
чая Пекин, Ганьсу, Хайнань, Хэнань, Шанси, 
а также на Центральной Яве в Индонезии [3], 
Вьетнаме.

Клиническая картина включает симптомы 
лихорадки, миалгии, артралгии, в ряде случа-
ев — неврологической симптоматики, включая 
энцефалит [1]. Дифференциальный диагноз 
проводится с ЯЭ и лихорадкой денге. Для ла-
бораторной диагностики используется ИФА 
и ОТ-ПЦР. Дифференциальная диагностика 
с ЯЭ обязательна, поскольку часто очаги Банна 
и ЯЭ являются сопряжёнными [3].

1.

2.

3.

4.

Вирус Кадипиро (KDV — Kadipiro virus) 
изолирован от комаров рода Culex на о. Ява, 
а вирус Ляонинг (LNV — Liaoning virus) выде-
лен от комаров Aedes dorsalis.
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2.3.10.2. Арбовирусные инфекции, 
передаваемые мокрецами 
(Львов Д.К.)
Мокрецы (Diptera: Heleidae) являются перенос-
чиками ряда арбовирусов. Кровососущие на-
секомые рода Culicoides — основные перенос-
чики вирусов синего языка овец, африканской 
болезни лошадей, Оропуш, буньявирусов из 
группы Симбу, болезни овец Найроби, некото-
рых рабдовирусов (Чандипура, везикулярно-
го стоматита Индиана), Мэйн-Дрейн, Локерн 
и дополнительными для вирусов ВЭЛ, Баттон-
вилоу, Дугбе, Санго, Шуни и некоторых дру-
гих. От мокрецов рода Lasiochelaea (L. taiwanа) 
в КНР выделен вирус ЯЭ. Возможно, что такие 
довольно скудные положительные результаты 
по выделению арбовирусов из мокрецов объяс-
няются относительно сложной работой по их 
сбору и определению. Особенности их эволю-
ции дают основание думать, что эти кровосо-
сущие насекомые имеют существенно большее 
значение в циркуляции арбовирусов, чем это 
известно.
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2.3.10.2.1. Буньявирусные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.5.4)

2.3.10.2.1.1. Лихорадка Оропуш 
(Львов Д.К.)

Вирус (OROV — Oropuche virus) (Bunyavi ridae, 
Orthobunyavirus, серокомплекс Симбу — см. 
пар. 1.2.2.5.4) впервые выделен C.R. Anderson 
и соавт. в 1955 г. от человека с одноднев-
ной лихорадкой и от комаров Coquillettidia 
venezuelensis на Тринидаде, а затем в Брази-
лии от ленивца Bradipus tridactilus и комаров 
Ochlerotatus serratus. С тех пор в 1960–2009 гг. 
описаны более 30 вспышек в Бразилии, Перу, 
Панаме, Тринидаде и Тобаго. Были инфициро-
ваны более 500 тыс. чел. [1, 4, 7, 8]. В апреле–
мае 1961 г. в окрестностях г. Белен (штат Пара, 
Бразилия) возникла эпидемия, охватившая 
более 11 тыс. чел. Вспышки (до 300 тыс. чел.) 
и позднее возникали в Бразильской Амазо-
нии [1, 5]. Вспышки описаны также в Панаме 
и Перу. АТ найдены у населения Колумбии. 
Имеются случаи лабораторного заражения. 
В городах вирус передаётся от человека к че-
ловеку через укус мокрецов Culicoides paraensis 
с дневной активностью, с пиком активности 
перед закатом солнца. Второстепенные пере-
носчики — комары Culex quinquefasciatus [2]. 
Резервуаром среди позвоночных, возможно, 
служат ленивцы (Bradypus tridactylus), обезь-
яны [2].

Заболевание начинается внезапно после 4–
6-суточного инкубационного периода. Протека-
ет в виде лихорадки, иногда с сыпью, головной, 
мышечной и суставной болью, головокруже-
нием, в ряде случаев с симптомом менингита, 
энцефалита (фотофобия, ригидность шейных 
мышц, диплопия, тошнота, рвота). Исход благо-
приятный. Продолжительность 2–7 сут (обыч-
но 3–5 сут), период реконвалесценции 2–3 нед., 
в течение которого некоторые симптомы могут 
появляться вновь. Для диагностики использу-
ются РТГА, РН и ИФА [3, 6]. Предпологается 
появление в Бразилии вируса около 200 лет на-
зад с формированием генотипа I, от которого 
произошли в процессе эволюции и другие ге-
нотипы [8].
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2.3.10.3. Арбовирусные инфекции, 
передаваемые москитами 
(Львов Д.К.)
Москиты (Psychodidae, роды Phlebotomus и Ser-
gontomya) являются основными переносчика-
ми ряда арбовирусов: более 20 буньявирусов 
из рода Phlebovirus, около 10 реовирусов из 
рода Orbivirus группы Чангвинола, четыре раб-
довируса из рода Vesiculovirus, один поксвиру-
са. В Новом Свете москиты вирусологически 
обследованы более тщательно, чем в Африке, 
Европе, Азии. Вероятно, этим можно объяс-
нить большее число арбовирусов, выделенных 
в Южной и Центральной Америке.

2.3.10.3.1. Буньявирусные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.5.4)

2.3.10.3.1.1. Москитные лихорадки: 
Сицилия, Неаполь, Тоскана (Львов Д.К.)
Вирусная этиология установлена в 1909 г., 
когда R. Duerr и соавт. в опытах на волонтерах 
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воспроизвели передачу инфекции фильтратом 
крови лихорадящих больных.

Вирусы сицилийской (СМЛ) (SFSV — 
sandfly fever Sicilian virus) и неаполитанской 
(НМЛ) (SFNV — sandfly fever Naples virus) 
москитных лихорадок выделены в 1943 г. 
A.B. Sabin из крови больных в Италии в пери-
од эпидемии среди американских солдат со-
ответственно в городах Палермо (о. Сицилия) 
и Неаполе. Вирус Тоскана (TOSV — Toscana 
virus) изолирован в 1971 г. P. Verani и соавт. от 
москитов Phlebotomus perniciosus в пров. Мон-
те-Аргентарио в Центральной Италии. Вирусы 
входят в род Phlebovirus.

Распространение НМЛ и СМЛ охватывает 
южные части Европы и Азии, Африку в преде-
лах ареала переносчика [13, 21]. Ареал вируса 
Тоскана включает Италию, Испанию, Португа-
лию, юг Франции, Словению, Грецию, включая 
Ионические о-ва, Кипр, Сицилию, Турцию [12, 
14, 18, 19]. На юго-востоке Франции выявлена 
коциркуляция двух генотипов вируса Тоскана 
[6, 7, 16]. Эпидемический сезон август–октябрь. 
В 2009 г. описан случай заболевания, связан-
ного с вирусом Тоскана, в Швейцарии турис-
та, вернувшегося с о. Эльба [9] и американского 
туриста, вернувшегося с Сицилии [14]. Вирусы 
Тоскана из Испании и Франции различаются 
генетически [9, 22].

На территории стран ближнего зарубежья 
периодические вспышки москитных лихора-
док возникали в первой половине ХХ столетия 
в республиках Средней Азии, Закавказья, Мол-
давии, Украины (Крым) [21].

Москиты (в основном Phlebotomus papatasii 
в случае СМЛ и НМЛ, а также Ph. perniciosus 
и Ph. perfiliewi — лихорадки Тоскана) служат не 
только переносчиками, но и резервуаром виру-
сов в природе, поскольку у них доказана тран-
совариальная передача возбудителей. Москиты 
способны передавать вирус при кровососании 
через 1 нед. после заражения. Заражённость 
москитов достигает 1:230. Сезон активности на 
юге Европы — с мая по сентябрь. Среди поз-
воночных в природных очагах выявлена роль 
песчанок, на которых в норах нападают моски-
ты. Вирус Тоскана выделен от летучих мышей 
Pipistrellus kuhli.

Вирусы СМЛ и НМЛ вызывают лихора-
дочные заболевания, а вирус Тоскана нередко 
ассоциирован с поражением ЦНС, менингита-
ми и менингоэнцефалитами. СМЛ-подобный 
вирус (вирус Кипр) был этиологическим аген-
том большой вспышки на о. Кипр среди воен-
нослуживших [15]. В 2009 г. от лихорадящего 
больного в Солониках (Греция) изолирован 
вирус Адриа, вызвавший тяжёлое заболева-
ние, сопровождавшееся мышечными спазма-
ми, тоническими конвульсиями, затруднением 
мочеиспускания и временной потерей зрения. 
Вирус ближе к вирусу Салехабад, но имеет су-
щественные различия со всеми флебовируса-
ми [2]. Описан в Средиземноморском бассейне 
изолированный из москитов новый флебовирус 
Массилиа [8].

Инкубационный период 5–7 сут. Начало 
внезапное с ознобом, подъёмом температуры 
тела, головной болью, особенно в височной 
и лобной областях, болью в глазных яблоках, 
ретроорбитальной болью. Характерен симптом 
Пика — инъекция сосудов, локализованная 
в углу склер в виде треугольника, обращённого 
вершиной к зрачку.

Заражение вирусом Тоскана часто приво-
дит к бессимптомной инфекции, лихорадочной 
форме с головной болью, лихорадкой, миалги-
ей, в 8% случаев — к развитию менингеально-
го синдрома с тошнотой, рвотой, ригидностью 
шейных мышц, менингеальными признаками, 
парезами (1,7%), нистагмом (5,2%). Продол-
жительность острой фазы около 7 сут. Исход 
обычно благоприятный. В единичных случаях 
развивается менингоэнцефалит с комой, лим-
фаденопатией, сыпью, гепатоспленомегалией 
и ДВС-синдромом. Явления со стороны ЦНС 
наблюдаются до 3 нед. [3, 18]. Для диагностики 
используются варианты ОТ-ПЦР и ИФА [1]. 
В настояще время продолжается изучение гене-
тического разнообразия флебовирусов [14].
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2.3.10.3.1.2. Американские москитные 
лихорадки: Аленквер, Кандиру, Морумби, 
Пунта-Торо, Сера-Норте, Чагрес 
(Львов Д.К.)
Вирусы Аленквер (1976 г., F.P. Pinheiro, от 
лихорадящего больного в городе Аленквер, 
штат Пара, Бразилия), Чагрес, Кандиру (1960 г., 
J.P. Woodall, от лихорадящего человека в 100 км 
от г. Белен, штат Пара, Бразилия), Сера-Нор-
те (то же), Морумби (то же) распространены 
в Бразилии; Пунта-Торо (1966 г., G.E. Sather, 
от лихорадящего человека в зоне Панамского 
канала, Панама), Чагрес (1960 г., P.H. Peralta 
и соавт., от лихорадящего человека в зоне Па-
намского канала, Панама) — в Панаме [1, 2].

Менее 1% населения Бразильской Амазонии 
имеют АТ к вирусам Аленквер и Кандиру, к ви-
русам Чагрес и Пунта-Торо в Панаме иммунная 
прослойка выше. Резервуар среди позвоночных 
животных неизвестен. Переносчики — москиты 
Lutzomyia trapidoi и L. ylephilatrix. Вирус также 
выделен от самцов L. tropidoi [2]. Вирус Чагрес 
изолирован от комаров Sabethes chloropterus, са-
мок и самцов москитов L. tropidoi.

Клиническая картина включает лихорадку, 
головную боль, озноб, миалгию, ретроорбиталь-
ную боль, тошноту, рвоту и разную степень на-
рушения сознания. Выздоровление полное [1, 2].

Литература
Palacios R., Tesh R., Da Rosa A.T. et al. Characterisa-
tion of the Candiru antigen complex (Bunyaviridae, 

17.

18.

19.

20.

21.

1.



7572.3. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА

Phlebovirus), a highly diverse and reassorting groups 
of viruses affecting humans in tropical America // 
J. Virol. — 2011. — V. 85. — P. 3811–3820.
Peralta P.H., Shelokov A., Brody J.A. Chagres virus, a 
new human isolate from Panama // Amer. J. Trop. 
Med. Hyg. — 1965. — V. 14. — P. 146–148.
Pinheiro F.P., Travassos da Rossa A.P. Phlebotomus 
fever // In: Handbook of zoonoses. Section B: Viral / 
Eds. G.W. Beran, J.H. Steel. — Boca Raton: CRC 
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2.3.10.3.2. Рабдовирусные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.1.3)
2.3.10.3.2.1. Лихорадки Чандипура и Пири 
(Львов Д.К.)
Вирусы Чандипура (CHPV — Chandipura virus) 
(1965 г., P.N. Bhatt, F.M. Rodrigues, от лихора-
дящего больного в местечке Чандипура близ го-
рода Нагпур, штат Махараштра, Индия) и Пи-
ри (PIRYV — Piry virus) (1960 г., G.H. Bergold, 
K. Munz, от опоссума Philander opossum, лес 
Утинга, штат Пара, Бразилия) относятся к сем. 
Rhabdoviridae роду Vesiculovirus, комплексу ве-
зикулярного стоматита.

Переносчики — москиты. Вирус Чандипу-
ра выделен в Индии от москитов, домашних 
животных и в Нигерии от ежей Atelerix spiculus 
и At. albiventris. Этот вирус вызывает единичные 
лихорадочные заболевания у людей [2, 3]. Но 
выявлены случаи энцефалопатии [6]. В 2003 г. 
описана большая вспышка острого энцефалита 
среди детей, ассоциированная с вирусом Чан-
дипура [5].

Вирус Пири обнаружен только в Бразилии. 
Известно несколько случаев лабораторного 
заражения. По серологическим данным вирус 
активен в штатах Сан-Паулу и Пара, где 4–17% 
населения в бассейне р. Амазонка, а также на 
юге и юго-востоке Бразилии имеют АТ [4]. 
Кроме того, АТ также найдены у сумчатых, 
обезьян, грызунов.

Классическая клиническая картина вклю-
чает внезапное начало, боль в пояснице, озноб, 
лихорадку, головную боль, миалгию, артрал-
гию, в ряде случаев — фотофобию, явления со 
стороны носоглотки. Выздоровление полное 
через 1–2 сут, но с периодом реконвалесцен-
ции. Проводится филогенетический анализ 
индийских штаммов [1].
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2.3.10.4. Арбовирусные инфекции, 
передаваемые клещами 
(Львов Д.К.)
Иксодовые клещи (Acari, Ixodidae). Семейство 
включает 702 вида, относящихся к 14 родам 
в составе 6 подсемейств. От клещей этого се-
мейства изолировано около 15% арбовиру-
сов. Благодаря длительному (до 5 лет) циклу 
метаморфоза, способности к трансфазовой 
и трансова риальной передаче иксодовые кле-
щи являются не только переносчиками, но 
и резервуаром ряда арбовирусов. В умеренном 
климатическом поясе иксодовые клещи имеют 
ведущее значение в циркуляции арбовирусов.

Подсем. Ixodinae. Наиболее далеко в по-
лярных направлениях проникают клещи ро-
да Ixodes. Вместе с тем этот род распространён 
на всех материках. По совокупности призна-
ков род относится к числу наиболее древних 
и примитивных в сем. Ixodidae. Наиболее при-
митивные формы распространены в Австра-
лии и Южной Америке. По типу паразитизма 
все виды относятся к трёххозяинным формам 
[3]. Ареал I. putus выходит за полярный круг. 
Северная граница ареалов других видов этого 
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рода в бывшем СССР проходит от Белого моря 
к Байкалу и далее до Сахалина и Камчатки.

Аргасовые клещи (Acari: Argasidae). От кле-
щей этого семейства выделено около 10% ар-
бовирусов. Клещи сем. Argasidae принадлежат 
к 5 родам, из которых основное значение имеют 
роды Argas и Ornithodoros [5].

Северные пределы распространения пред-
ставителей сем. Argasidae до 45 с.ш. в Евразии 
и до 50 с.ш. в Северной Америке. Наиболее 
богат видами американский континент. В Аф-
рике и Евразии меньше видовое разнообразие, 
но не общее количество. Часть видов явля-
ются гигрофильными (Центральная Африка, 
Филиппинская и Зондская подобласти Индо-
Малайской области). Однако подавляющее 
большинство видов ксерофильны и распро-
странены главным образом в аридных облас-
тях [4]. Аргасовые клещи являются подстере-
гающими убежищными кровососами [1]. Для 
аргазид характерна полифагия. Клещи могут 
питаться на любом позвоночном — от репти-
лий до человка. Как правило, клещи облада-
ют способностью длительно голодать (более 
9 лет). Жизненный цикл может растягивать-
ся до 20–25 лет [2]. Эти свойства определяют 
возможность длительного сохранения арбови-
русов в аргасовых клещах с созданием исклю-
чительно стойких природных очагов. Особен-
но велика, вероятно, роль аргасовых клещей 
в сохранении арбовирусов в неблагоприятный 
период (зима — в субтропиках, сухой период — 
в тропиках и субэкваториальном поясе). Мно-
гие виды, особенно рода Argas, экологически 
тесно связаны с птицами. Это обстоятельство 
определяет возможность трансконтиненталь-
ного распространения арбовирусов, адаптиро-
ванных к этим видам клещей.

На территории бывшего СССР аргасовые 
клещи распространены в переходной полосе 
между пустынной стерной центральноазиат-
ской и пустынной средиземноморской обла-
стями.

Гамазовые клещи (Acari: Gamasoidaea). 
Клещи надсем. Gamasoidea (более 20 семейств) 
распространены во всех частях света.

Несмотря на то что из гамазовых клещей вы-
делен ряд арбовирусов, способность их к специ-

фической передаче пока вряд ли можно считать 
доказанной. Тем не менее гамазовые клещи мо-
гут принимать участие в циркуляции арбовиру-
сов по крайней мере в качестве механических 
переносчиков.

Литература
Беклемишев В.Н. Биогеоценологические осно-
вы сравнительной паразитологии. — М.: Наука, 
1976. — 502 с.
Павловский Е.Н. Природная очаговость трансмис-
сивных болезней в связи с ландшафтной эпиде-
миологией зооантропонозов. — М.-Л., 1964. — 
247 с.
Померанцев Б.И. Иксодовые клещи (Ixodidae). — 
М.; Л.: Изд-во АН СССР, 1950. — Т. 4. — Вып. 2. — 
224 c. — (cер. Фауна СССР. Паукообразные).
Поспелова-Штром М.В. Клещи-орнитодорины и их 
эпидемиологическое значение. — М.: АМН СССР, 
1953. — 235 с.
Филиппова Н.А. Аргасовые клещи (Argasidae). — 
М.; Л.: Изд-во АН СССР, 1966. — Т. 4. — Вып. 3. — 
255 c. — (cер. Фауна СССР. Паукообразные).

2.3.10.4.1. Флавивирусные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.5.14)

2.3.10.4.1.1. Клещевой энцефалит 
(Львов Д.К., Злобин В.И.)
Клещевой энцефалит (КЭ) — природно-оча-
говая вирусная инфекция ЦНС, переносимая 
иксодовыми клещами. Заболевание отличается 
тяжестью клинических проявлений, развитием 
в ряде случаев очаговых форм, высокой час-
тотой остаточных явлений в виде параличей, 
а также летальности, достигающей 30%. Воз-
будителем болезни является вирус клещево-
го энцефалита — ВКЭ (Flaviviridae, Flavivirus) 
(TBEV — tick-borne encephalitis virus). Со-
гласно современной классификации, ВКЭ 
входит в группу флавивирусов млекопитаю-
щих, передающихся клещами, и включает три 
подтипа: европейский (TBEV-Eur), дальневос-
точный (TBEV-FE) и сибирский (TBEV-Sib) 
[29, 30].

Вирусная этиология КЭ была установле-
на в 1937 г. работами дальневосточной эк-
спедиции Наркомздрава СССР, возглавля-
емой профессором Л.А. Зильбером, а затем 
Е.Н. Павловским. Исследованиями была по-

1.

2.

3.

4.

5.
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казана роль таёжного клеща Ixodes persulcatus 
как переносчика инфекции, входящего в трёх-
членную паразитарную систему возбудитель–
клещ–позвоночное животное и участвующего 
в формировании природных очагов, в которых 
происходит естественный круговорот виру-
са. Впоследствии природные очаги КЭ были 
обнаружены в Сибири, на Урале, в Централь-
ной Азии [24], в европейской части России, во 
многих странах Восточной, Центральной, Се-
верной Европы, а также КНР, КНДР, Японии 
(о. Хоккайдо) и Монголии. В последние годы 
проводится широкий мониторинг КЭ и пере-
носимых клещами бактериальных инфекций 
практически на всей территории Европы. Риск 
заражения населения и туристов определяют 
по данным заболеваемости населения, вы-
явления вируса в клещах и обнаружения АТ 
у прокормителей. Отмечается неравномер-
ность распределения территорий с высоким 
и низким уровнем инфицирования населения. 
Заражённость клещей на эндемичных терри-
ториях колеблется в пределах одного государ-
ства. Так, в Польше высокий риск заражения 
только в двух районах на границе с Чехией 
и Прибалтийскими республиками, в Слове-
нии — в 6 из 8 р-нов с уровнем вирусофорности 
в 2006 г. 0,43–0,54%. В северо-восточной части 
Италии (2001–2007) вирусофорность клещей 
составила 0,21% и только в клещах, собранных 
в Швейцарии, был выявлен высокий процент 
заражённых клещей (14,3%) [11].

Также характерно, с одной стороны, появле-
ние КЭ в районах, где раньше он не отмечался, 
и отсутствие вируса в клещах, собранных на 
территориях, где ранее заболеваемость реги-
стрировалась или выделяли вирус из клещей. 
Так, на юго-востоке Швеции вслед за выяв-
лением вируса в клещах в 2002 г. имели место 
случаи КЭ. В последние годы отмечают увели-
чение иммунной прослойки у населения в этих 
районах с 3,5% в 1999 г. до 12,0% в 2002 г. Впер-
вые были зарегистрированы серологиче ски 
подтверждённые случаи КЭ в Норвегии [35] 
и северной части Дании. Там же были найде-
ны антитела в 30% исследованных материалов 
от 125 домашних собак. В небольшом проценте 

клещей, собранных на неэндемичных террито-
риях Германии, был выявлен вирус КЭ, а также 
найдены АТ к вирусу КЭ у коз [11, 35].

Большая иммунная прослойка КРС к ВКЭ 
(26,5%) была обнаружена в Венгрии. Серопози-
тивные лица с АТ к ВКЭ выявлены в несколь-
ких районах Турции. Помимо мониторинга 
заражённости клещей в Европе проводится 
генетический анализ вирусных изолятов. На 
всей территории Европы, кроме Скандинавии 
и стран Балтии, основной переносчик КЭ — 
клещ I. ricinus. Кроме Финляндии и стран Бал-
тии, в Европе выявляют только европейский 
подтип ВКЭ. Отмечается, что на одной терри-
тории могут встречаться изоляты, значитель-
но отличающиеся (на 2,5% по нуклеотидной 
последовательности фрагмента белка Е) друг 
от друга. Ранее на территории Финляндии был 
найден клещ I. persulcatus, а затем было пока-
зано, что среди штаммов ВКЭ, изолированных 
на этой территории, представлены все три под-
типа вируса: европейский, дальневосточный 
и сибирский [26, 27]. Параллельно с этим ус-
тановлено, что на территории Прибалтийских 
государств также циркулируют все три подтипа 
ВКЭ. Филогенетический анализ геномов изо-
лятов вируса из этого региона позволил выска-
зать предположение о том, что на эту террито-
рию вирус попал из европейской части России, 
куда был завезён из двух разных очагов Запад-
ной Сибири. В Монголии случаи КЭ регист-
рируются регулярно. Недавно была показана 
принадлежность к дальневосточному подтипу 
штаммов ВКЭ, изолированных в Монголии из 
разных источников, в том числе и от умершего 
пациента [11].

Выявлена циркуляция дальневосточно-
го подтипа ВКЭ в некоторых районах Китая, 
Японии, где регистрируются только единичные 
случаи этого заболевания. В последнее время 
природные очаги КЭ в Японии уточняются 
с помощью определения серопозитивных мел-
ких грызунов и насекомоядных. С помощью 
филогенетического анализа фрагментов гено-
мов изолированных здесь штаммов вируса КЭ 
получили данные, указывающие на возмож-
ность завоза вируса в Японию из России [11].
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Недавно была впервые продемонстрирована 
циркуляция вируса европейского подтипа КЭ 
на территории КНДР. В Японии основным пе-
реносчиком является клещ I. ovatus — нетради-
ционный перносчик вируса КЭ. В фауне КНДР 
отсутствуют клещи I. ricinus и I. persulcatus. 
В этом регионе вирус КЭ выявляется в клещах 
Haemaphysalis longicornis и Haemaphysalis flava.

Филогенетический анализ полных геномов 
и фрагментов геномов штаммов вируса КЭ, 
изолированных в разных регионах мира из 
разных источников, показывает, что основным 
фактором, определяющим эволюцию арбовиру-
сов, в частности переносимых клещами флави-
вирусов млекопитающих (серокомплекс КЭ), 
является вид основного перносчика [11]. Ос-
новной переносчик вируса в западной части 
ареала — I. ricinus, в восточной — I. persulcatus. 
Ареал вируса КЭ в значительной степени сов-
падает с видовыми ареалами главных перенос-
чиков I. persulcatus и I. ricinus. Дополнитель-
ными переносчиками вируса КЭ, играющими 
менее выраженную эпидемиологическую роль, 
могут быть клещи I. pavlovskyi, Haemaphysalis 
concinna, Haem. japonica, Dermacentor silvarum, 
D. reticulates [15, 16].

Экологические связи вируса КЭ в процессе 
циркуляции в природе исключительно много-
образны, что определяется прежде всего ши-
ротой его географического распространения. 
Показано [8, 13], что ядром биоценоза очага, 
обеспечивающим его существование, являются 
основной хранитель вируса — клещ I. persulcatus 
и прокормители преимагинальных стадий 
его развития — бурундук, землеройка, рыжая 
полёвка, заяц-беляк, некоторые виды птиц.

В самом начале присасывания клеща во круг 
хоботка появляется выделяемая слюнными 
железами клеща смоловидная жидкость, про-
никающая через роговой слой кожи и через 
5–15 мин застывающая («цемент») [1]. В этой 
цементной пробке уже в первые минуты при-
сасывания количество вируса сравнимо с ко-
личеством вируса в теле клеща. Причём нахо-
дящийся в пробке вирус продолжает инфек-
ционный процесс, даже если клещ удалён [1]. 
Жидкая слюна клещей в результате удаления 
в процессе осморегуляции избытка воды содер-

жит большое количество (103–104) бляшкооб-
разующих единиц вируса в 1 мкл [1]. Место 
прикрепления заражённого клеща может су-
щественно влиять на течение инфекции. При 
присасывании в подмышечной впадине наблю-
далось максимальное количество смертельных 
исходов (16,1%) — в 1,5 раза больше, чем при 
присасывании к голове и шее.

Северная граница ареалов I. persulcatus 
и I. ricinus ограничивается изолиниями суммы 
эффективных температур 1000–1300 С, рас-
положенными в пределах среднетаёжного лан-
дшафтного пояса. Наиболее благоприятные 
условия находятся в пределах южнотаёжного 
ландшафтного пояса. Активность имаго клещей 
обычно начинается с 3-й декады апреля, дости-
гает пика в 2–3-й декадах мая — 1–2-й декадах 
июня с последующим резким снижением в 3-й 
декаде июня — в июле. Эти показатели корре-
лируют с динамикой заболеваемости с 8–10-су-
точным отставанием за счёт инкубационного 
периода.

Персистирующая инфекция в течение 
зимнего периода показана у полёвок Microtus 
agrestis и Myodes glareolus [38]. Внутри очага 
имеется несколько дублирующих путей цир-
куляции и репродукции вируса. Клещи ин-
фицируются при питании на животных с над-
пороговыми уровнями виремии. Установлена 
возможность заражения членистоногих ВКЭ 
и в отсутствие виремии, когда на животном од-
новременно питаются свободные от возбудите-
ля и инфицированные особи клещей [3, 4, 34]. 
В этом случае имеет место опосредованная че-
рез организм хозяина горизонтальная передача 
вируса от клеща к хозяину. Показана трансова-
риальная и трансфазовая передача вируса — от 
заражённой самки клеща через яйца к личинке, 
от личинки — к нимфе, от нимфы — к имаго 
[23, 24]. Однако вертикальная передача ви-
руса обеспечивает инфицирование не более 
1% потомства. Весьма эффективен половой 
путь передачи вируса КЭ у клещей от самцов 
к самкам во время спаривания, в результате 
которого может быть заражено до 50% самок 
I. persulcatus.

Реальная заражённость переносчиков в оча-
гах инфекции сравнительно низка и варьиру-
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ет от долей до нескольких процентов. Только 
в отдельных районах Дальнего Востока, Сиби-
ри и Урала она достигает 10–15%. В целом ин-
фицированность I. ricinus обычно значительно 
ниже, чем I. persulcatus, а для каждого из этих 
видов наблюдаются значительные отличия 
в зависимости от местоположения очага и кон-
кретных условий циркуляции в них возбуди-
теля.

Обнаружены различия в заражённости кле-
щей в отдельные годы [14]. Для ВКЭ клещи яв-
ляются как переносчиками, так и резервуарами. 
Позвоночные получают вирус почти исключи-
тельно в результате трансмиссии при питании 
на них клещей, хотя в редких случаях возмож-
но алиментарное заражение через молоко ин-
фицированных животных, а также респиратор-
ное и контаминативное заражение фекалиями 
членистоногих. Экология ВКЭ в современных 
условиях испытывает влияние мощного антро-
погенного пресса на природную среду, включая 
такие формы человеческой деятельности, как 
лесные пожары, рубки леса, развитие животно-
водства, охрана и акклиматизация животных, 
мелиорация, сооружение водохранилищ, земле-
делие и строительство населённых пунктов.

Эпидемиологическими исследованиями, 
проведёнными в начальный период изучения 
КЭ, установлено, что заражение человека про-
исходит при посещении им природного очага 
и он является тупиковой ветвью инфекции. Эти 
данные послужили основанием для выделения 
контингентов высокого риска заражения, куда 
входят лица таких профессий, как работники 
лесного хозяйства, лесозаготовители, строите-
ли дорог, линий электропередачи, трубопро-
водов, геологи, военнослужащие. Преобладает 
трансмиссивный путь заражения через укус 
вирусофорного клеща, однако на эндемичных 
территориях встречаются случаи заболеваний, 
в том числе семейные вспышки, вызванные 
употреблением сырого инфицированного ВКЭ 
козьего молока. Разработан математический 
метод расчёта интенсивности заражения виру-
сом [17].

Заболеваемость КЭ имеет циклический ха-
рактер с малыми 2–3-летними и большими 12–
15-летними периодами подъёма и спада, обус-

ловленными изменениями лоймопотенциала 
очагов, зависящими от численности позвоноч-
ных хозяев и переносчиков вируса, формирова-
ния иммунной прослойки среди теплокровных 
животных как к вирусу, так и к слюне членис-
тоногих, препятствующей накоплению в очаге 
вирусофорных клещей [7].

На протяжении второй половины XX в. 
эколого-эпидемиологическая ситуация по КЭ 
в России претерпевала изменения. Значительно 
возросла численность переносчика в природе. 
Так, если в 1950–1960-х годах численность кле-
щей I. persulcatus в таёжных ландшафтах Сиби-
ри составляла 5–15 экз./км и лишь в отдельных 
местах — до 80 экз./км, то с конца 1970-х годов 
и в начале XXI в. во вторичных осиново-берё-
зовых лесах она достигала 500–900 экз./км 
[8]. Рядом авторов как на территории России, 
так и за рубежом отмечено расширение ареала 
ВКЭ. В этот период вблизи городов возникло 
большое количество антропургических очагов, 
характерная особенность которых — высокая 
численность мышевидных грызунов и иксодо-
вых клещей, включение в состав паразитарной 
системы несвойственных природным очагам 
сельскохозяйственных и домашних живот-
ных, систематическое посещение очагов насе-
лением.

Наиболее характерной эпидемиологиче ской 
особенностью современного КЭ явилась пре-
имущественная заболеваемость (до 80%) на-
селения городов на эндемичной территории, 
которое должно рассматриваться в качестве 
основной группы риска. Часть заболевших КЭ 
лиц заражается в возникших в городских пар-
ках, скверах, на кладбищах очагах инфекции. 
На рубеже XX и XXI вв. в Российской Федера-
ции отмечен наивысший с начала регистрации 
(1944) уровень заболеваемости КЭ, равный 
7‰. Наиболее высокая заболеваемость (40–
60‰) зафиксирована в ряде регионов Урала 
и Сибири.

По данным Роспотребнадзора, в последние 
годы в Российской Федерации повсеместно 
наблюдается тенденция к снижению заболева-
емости КЭ. Так, за январь–ноябрь 2010 г. в Рос-
сии было зарегистрировано на 16% меньше слу-
чаев КЭ по сравнению с предыдущим годом. 
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Тем не менее заболеваемость КЭ остаётся на 
достаточно высоком уровне, и в 2010 г. этот по-
казатель для Российской Федерации составил 
181 на 100 тыс. населения.

Повышение заболеваемости КЭ начиная 
с 1990-х годов сопровождалось расширением 
нозоареала, что зафиксировано в Кировской, 
Свердловской, Омской, Томской обл., Красно-
ярском крае, Республиках Бурятия, Карелия 
и т.д. Расширение ареала КЭ в Российской 
Федерации в первую очередь связывают с из-
менением ареала основных переносчиков кле-
щей I. ricinus и I. persulcatus, хотя повсеместно 
существуют территории, где обитают клещи 
этих видов при отсутствии циркуляции вируса, 
или выявляется вирус в клещах, но случаев КЭ 
не выявляют. Зарегистрирована новая форма 
КЭ с геморрагическим синдромом в Новосибир-
ской обл. Отмечаемое многими авторами сни-
жение в последние годы доли тяжёлых случаев, 
вероятно, связано с улучшением диагностики 
лёгких форм.

Расшифровка в конце 1980-х годов пер-
вичной структуры генома вируса КЭ [17, 32] 
открыла возможности для исследований мо-
лекулярной эпидемиологии КЭ. Установлено 
три основных генотипа вируса КЭ: дальневос-
точный (генотип 1), европейский (генотип 2) 
и урало-сибирский (генотип 3) [7]. Показано 
преимущественное распространение каждого из 
них в определённых участках ареала [5, 9, 12, 19, 
21, 22, 26–29, 36]. Генетические различия гено-
типов достаточно велики и сопоставимы с тако-
выми между некоторыми вирусами — членами 
группы вирусов млекопитающих, переносимых 
клещами [7]. Некоторые авторы полагают, что 
влияние этого феномена на тяжесть клиниче-
ских проявлений КЭ, а также эффективность 
вакцин и диагностикумов могут быть значи-
тельными [7, 19].

В последнее время получены данные о том, 
что на территории Сибири (Иркутская обл.) 
существует ещё два подтипа, которые фило-
генетически ближе к сибирскому и дальневос-
точному генотипу, но далеки от них настолько 
же, насколько европейский генотип вируса КЭ 
отличается от вируса Шотландского энцефа-
ломиелита овец. Для одного нового генотипа 

пока известен только один штамм, а для второ-
го — выявлено ещё пять штаммов в Монголии. 
Это свидетельствует о высокой гетерогенно сти 
популяции вируса КЭ, циркулирующей на 
территории Российской Федерации [11]. В по-
следнее время получены данные о следующих 
тенденциях:
 на территории европейской части Россий-

ской Федерации, во всех областях Западной 
и Восточной Сибири доминирует сибирский 
генотип ВКЭ, на Дальнем Востоке — дальне-
восточный; европейский генотип встречает-
ся крайне редко [9, 19];

 дальневосточной генотип вируса, ранее ши-
роко распространённый на территории Си-
бири и даже на северо-западе Российской 
Федерации, сейчас вытесняется сибирским 
генотипом [19];

 среди изолятов, относящихся к дальневос-
точному субтипу, чаще встречаются более 
вирулентные для лабораторных мышей, 
чем среди штаммов, относящихся к сибир-
скому генотипу, способному, однако, вызы-
вать тяжёлые и летальные заболевания даже 
с молненосным течением [19];

 для всех генотипов КЭ характерно сущест-
вование локальных популяций, стабильных 
в течение длительного времени: так, 2 штам-
ма сибирского генотипа, выделенных в од-
ном и том же месте с интервалом 30 лет, от-
личались всего на 3 нуклеотидные замены 
в белке Е, определяющем антигенные свой-
ства, без единой аминокислотной замены, 
т.е. консервативность антигенной структуры 
высока как следствие медленной эволюции 
вируса [11] — все генотипы ВКЭ антигенно 
близки между собой, следовательно, вак-
цины, приготовленные на основе дальне-
восточных и европейских штаммов, защи-
щают от сибирского генотипа, а поскольку 
молекулярная дистанция между сибирским 
и дальневосточным генотипом больше, чем 
между дальневосточным и вновь отрытыми 
подтипами, то это позволяет считать суще-
ствующие вакцины эффективными для за-
щиты от вновь открытых подтипов вируса.
На эпидемиологическую ситуацию большое 

влияние оказывает наличие сочетанных при-
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родных очагов КЭ, клещевого боррелиоза, бо-
лезни Лайма и ряда риккетсиозов, возбудители 
которых переносятся одними и теми же видами 
клещей и способны вызывать тяжёлые формы 
микст-инфекций.

Клещевой энцефалит у человека реализу-
ется в виде многообразных патогенетических 
вариантов, выражающихся теми или иными 
клиническими проявлениями инфекции. Инап-
парантная (бессимптомная) форма характери-
зуется кратковременной локализацией вируса 
в лимфатических узлах, клетках иммунной 
системы и экстраневральной репродукцией 
без развития виремии. Инфекция завершается 
развитием стойкого иммунитета без клиниче -
ских проявлений. По данным некоторых авто-
ров [17], на долю бессимптомной формы при-
ходится 95% заражений ВКЭ. Лихорадочная 
форма клинически выражается лишь общеин-
фекционным синдромом, однако в патологичес-
кий процесс вовлекается как центральная, так 
и периферическая нервная система [22]. Фор-
мы с поражением оболочек и вещества спин-
ного и головного мозга отличаются наличием 
неврологических синдромов, характерных для 
нейроинфекции. Развиваются противовирус-
ный и иммунопатологический компоненты им-
мунного ответа, суммарное действие которых 
определяет глубину поражения нервной ткани, 
влияет на течение и исход инфекции [10].

В различных частях нозоареала с разной 
частотой развивается двухволновое течение 
КЭ, причины которого неясны, тем не менее, 
возможно, связаны с особенностью циркулиру-
ющих штаммов вируса [6]. Хроническое (про-
гредиентное) течение возникает у 1–2% боль-
ных КЭ. Полагают, что его основой, с одной 
стороны, является длительная персистенция 
штаммов вируса с определёнными свойствами, 
а с другой — особенности иммунной реактив-
ности инфицированного индивида [10]. В со -
временной классификации выделяют следую-
щие клинические формы заболевания: лихора-
дочная, менингеальная, менингоэнцефалитиче-
ская, полиомиелитическая, полирадикуло-
невритическая. Многие авторы отмечают 
тенденцию к снижению доли тяжёлых очаго-
вых форм КЭ в общей структуре заболеваемо-

сти [2]. Этиотропное лечение осуществляется 
тремя группами препаратов: серопрепараты 
(специфический противоэнцефалитный им-
муноглобулин, иммунная плазма), ферменты 
(рибонуклеаза), ИФН и индукторы ИФН (реа-
ферон, ридостин, йодантипирин) [6, 10].

В лабораторной диагностике КЭ используют 
классические вирусологические и серологиче-
ские методы (выделение вируса на сосунках бе-
лых мышей, мышах массой 5–6 г и клеточных 
культурах) и современные высокочувствитель-
ные и высокоспецифичные методы — ИФА, 
и ОТ-ПЦР, прежде всего ОТ-ПЦР-РВ.

Меры специфической и неспецифической 
профилактики КЭ хорошо разработаны и мо-
гут быть весьма эффективны при правильном 
применении. В настоящее время необходимо 
внедрение массовой вакцинации населения 
эндемичных территорий. Полный курс вак-
цинации обеспечивает защиту 98% привитых 
[16]. Все лицензированные в Российской Фе-
дерации вакцины независимо от использован-
ного для их приготовления штамма вируса при 
надлежащей антигенной нагрузке эффективны 
в пределах всего ареала клещевого энцефали-
та — от Дальнего Востока до западных границ 
государства. Вакцинация, согласно расчётным 
данным, только в 2000–2011 гг. в Австрии пред-
отвратила свыше 4 тыс. случаев КЭ. Сорокалет-
няя практика вакцинации привела к снижению 
заболеваемости до единичных случаев — по-
мимо Австрии — также в Чехии и Словении 
[31]. Отдельные случаи заболевания у приви-
тых нуждаются в тщательном расследовании. 
Причинами могут быть дефекты иммуногенеза 
у отдельных лиц и недостатки контроля выпус-
каемых препаратов [20]. Огромный опыт при-
менения вакцинации против КЭ в Российской 
Федерации подтверждает высокую эффектив-
ность и необходимость дальнейшего её исполь-
зования с как можно большим охватом населе-
ния, проживающего на эндемичной территории 
[15, 16, 21].
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2.3.10.4.1.2. Шотландский 
энцефаломиелит овец 
(Львов Д.К.)
Это заболевание (от шотл. louping-ill — вер-
тячка овец) было известно в Англии с нача-
ла XIX столетия как заболевание, наносящее 
значительный экономический ущерб. В 1897 г. 
P. Williams предположил связь клещей с зара-
жением овец. В 1929 г. W.A. Poll и соавт. описа-
ли вирусную этиологию заболевания.
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42.

Шотландский энцефаломиелит овец (ШЭО) 
распространен в Англии, Ирландии, но впос-
ледствии найдены близкие вирусы, вызываю-
щие заболевания овец и коз, реже у коров, ещё 
реже у лошадей, свиней, собак. В природе вирус 
(LIV — louping-ill virus) часто выделяется от 
красных куропаток (Lagopus lagopus), у которых 
выявляется высокий уровень виремии на про-
тяжении 6 сут. Заболевание у птиц этого вида 
часто протекает со смертельным исходом [6, 7]. 
Штаммы вируса ШЭО выделены в Испании, 
Португалии, Греции, Болгарии, Турции, Нор-
вегии [10]. Однако проведённое в последние 
годы филогенетическое изучение показало, что 
штаммы вируса человеческого энцефаломиели-
та овец (SSEV), выделенного также от коз [1], 
и близкие штаммы из Ирландии, Португалии 
являются вариантами LIV, тогда как вирусы 
греческого энцефалита коз (GGEV) и штаммы 
из Болгарии — варианты вируса турецкого эн-
цефалита овец (TSEV), который генетически 
ближе к вирусу европейского клещевого энце-
фалита (TBEV-Eu), чем к LIV [3–5 9]. У овец 
и коз заболевание протекает тяжело, часто со 
смертельным исходом. Описан случай лабора-
торного заражения [2].

При ШЭО характерна выраженная деструк-
ция клеток Пуркинье в мозжечке. Природный 
резервуар — иксодовые клещи Ixodes ricinus, мы-
шевидные грызуны, лесная мышь (Apodemus 
sylvaticus), землеройки (Sorex araneus), зайцы 
(Lepus timidus), барсуки (Meles meles), олени 
(Cervus elaphus), косули (Capreolus capreolus), 
красные куропатки (Lagopus scoticus) и др. За-
ражение клещей происходит в стадиях личинок 
и нимф с последующей трансфазовой и тран-
совариальной передачей вируса по ходу мета-
морфоза.

Заболевание у людей описано в 1934 г. 
T.M. Rivers и F.F. Schwentker. Клиническая 
картина после 4–7-дневного инкубационного 
периода у человека имеет гриппоподобный ха-
рактер с головной болью, миалгией, фотофо-
бией, тошнотой, прострацией. Через 1–2 нед. 
часто наступает вторая волна, протекающая бо-
лее тяжело с нарушением ЦНС: параличами, 
расстройствами психики, явлениями менинго-
энцефалита, в единичных случаях — с парезами 
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и летальным исходом [8, 10]. Заражение проис-
ходит через укус клещей, сырое козье молоко. 
Заболеваемость выявляется преимущественно 
среди ветеринаров, мясников, фермеров, а так-
же лабораторных работников.
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2.3.10.4.1.3. Омская геморрагическая 
лихорадка (Львов Д.К.)

Вирус омской геморрагической лихорадки — 
ОГЛ (OHFV — Omsk hemorrhagic fever virus) 
относится к группе КЭ. Этиология возникшего 
весной 1945–1946 гг. в подзоне северной лесо-
степи с широкой сетью озер в Омской обл. свое-
образного заболевания была изучена М.П. Чу-
маковым и соавт. Из крови больного с тяжё-
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лой клинической картиной в Саргатском р-не 
14 июня 1947 г. был выделен прототипный 
штамм Kubrin, близкий по антигенным свой-
ствам к ВКЭ. Существует по крайней мере два 
серотипа вируса ОГЛ: OHFV-Kubrin и OHFV-
Bogolubovska, генетическая дистанция между 
которыми очень мала (0,001), но выделенный 
позже штамм OHFV-uve имеет большую дис-
танцию (0,035) [5–7]. Природные очаги выяв-
лены в лесостепных территориях Западной Си-
бири с многочисленными болотами и широкой 
сетью озёр в пределах Омской, Новосибирской, 
Курганской, Тюменской обл., гранича с очага-
ми КЭ. На стыке очагов этих инфекций суще-
ствуют сопряжённые очаги.

Заболеваемость ОГЛ в 1945–1949 гг. до-
стигла 1,5–5,0‰. Затем произошло резкое её 
снижение до единичных случаев. В озёрной се-
верной лесостепи, занимающей 14 5% площа-
ди, где проживало 15,3% сельского населения 
Омской обл., было зарегистрировано 96,8% 
случаев. Северная лесостепь относится к числу 
самых молодых ландшафтов в Западной Сиби-
ри, развившихся на месте южнотаёжного ланд-
шафта [8]. На юге Западной Сибири выделяют 
следующие территориальные зоны: 1) преиму-
щественного распространения ВКЭ (южная 
тйга); 2) промежуточная (стык южной тайги 
с северной лесостепью); 3) преимуществен-
ного распространения вируса ОГЛ (северная 
и южная лесостепь); 4) спорадических случа-
ев ОГЛ (часть южной лесостепи, степь) [1, 8]. 
В первой зоне регистрируется более 90% всех 
случаев КЭ в Западной Сибири и выявлены 
лишь единичные случаи ОГЛ; во второй — по 
1,0% случаев КЭ и ОГЛ; в третьей — 4,3% КЭ 
и 96% ОГЛ; в четвёртой — 4% КЭ и единичные 
ОГЛ [1].

Заболеваемость населения регистрируется 
в апреле, с подъёмом в мае, снижением в июне–
июле и вторым подъёмом в августе–сентябре. 
Сезонность заболевания коррелирует с дина-
микой активности клещей Dermacentor pictus и 
в меньшей степени D. marginatus. Заражённость 
D. pictus в эпидемические годы достигает 8%, 
в межэпидемические — 0,1–0,9%. Основными 
прокормителями преимагинальных фаз мета-
морфоза этого вида клеща являются узкоче-
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репные полёвки (Microtus gregalis). Этот вид 
прокармливает 70–90% нимф и личинок. Во 
время депрессии этого вида полёвок произош-
ло снижение численности D. pictus в центре 
эпидемической зоны (1959–1962), что сопро-
вождалось резким снижением вирусофорности 
клещей и затуханием луговых природных оча-
гов ОГЛ. Но для этих стаций характерна вы-
сокая численность в отдельные годы клещей 
Ixodes apronophorus, все фазы метаморфоза ко-
торых прокармливаются на основном прокор-
мителе — водяной полёвке (Avicora tessestris), 
совершающей кормовые миграции в июне–ав-
густе с влажных стаций (где происходит их 
заражение) на прибрежные луга (где в этом 
периоде наблюдается пик активности личинок 
и нимф D. pictus). При совместном питании на 
заражённых зверьках происходит их зараже-
ние, что благодаря трансовариальной переда-
че вируса в течение ряда лет поддерживает по-
степенно затухающий луговой природный очаг 
инфекции. Во влажных стациях I. apronophorus 
может заражать ондатр. Клещи D. marginatus, 
зона оптимума которых находится в степном 
ландшафтном поясе, играют некоторую роль 
в озёрной части подзоны южной лесостепи, од-
нако эта роль невелика.

Заболеваемость, связанная с прямым контак-
том охотников и членов их семей с ондатрами, 
возникает в сезон добычи животных в октяб-
ре–январе. Иммунная прослойка у населения 
эндемичных районов варьирует от 0 до 32%.

Основное значение среди позвоночных 
в циркуляции вируса имеют интродуцирован-
ные в Западную Сибирь из Канады в 1928 г. 
ондатры (Ondatra zibethica) [4] и местный 
вид — водная полёвка (Arvicola terestris), допол-
нительное — другие виды грызунов: Microtus 
oeconomus, M. gregalis, Clethrionomys rutilus, 
Apodemus agrarius и др. [1]. У животных, за ис-
ключением ондатры, установлено латентное 
течение инфекции [2].

Популяция интродуцированной ондатры 
к началу 1940-х годов достигла высокой плот-
ности и вошла в качестве одного из компо-
нентов в существовавшие ранее во влажных 
стациях Западной Сибири биоценозы. В част-
ности, возникли тесные популяционные связи 

между ондатрами и обитающими в тех же ста-
циях водными полёвками Arvicola terrestis. Для 
A. terrestris характерны циклически повторя-
ющиеся периоды массового размножения, со-
провождающиеся интенсивными эпизоотиями 
смешанного характера (туляремия + ОГЛ, леп-
тоспироз + ОГЛ). Ондатры стали интенсивно 
вовлекаться в эти эпизоотии, их заражённость 
достигла 14,6% и в летние, и в зимние месяцы. 
Механизм зимнего заражения животных, веро-
ятно, включает алиментарные и респираторный 
пути заражения. Респираторным путём при 
разделывании добытых животных заражают-
ся в зимний период и охотники. Очевидно, что 
интродукция ондатр имела решающее значение 
в эволюции вируса и резком обострении эпизо-
отической ситуации [8].

Показана заражённость вирусом птиц и ко-
маров, однако их роль в поддержании природ-
ных очагов остаётся неясной.

Клиническая картина характеризуется пре-
жде всего поражением капилляров, вегетатив-
ной нервной системы, надпочечников. Инку-
бационный период — 2–4 сут. Начало острое, 
с лихорадкой, ознобом, головной и мышечной 
болью, гиперемией лица, инъекцией склер. 
Температура тела 39–40 С держится 3–4 сут, 
затем несколько снижается и на 7–10-е сутки 
критически падает. С первых дней болезни 
появляются кровотечения диапедезного типа, 
особенно носовые. Выздоровление обычно пол-
ное, без остаточных явлений; летальные исходы 
возможны, но редки.

В экспериментах на животных показана вы-
сокая эффективность применения индуктора 
ИФН ларифана и риалодирона (производство 
НПО «Фермент», Российская Федерация) [3]. 
Вакцина против КЭ эффективна для профи-
лактики ОГЛ [5].
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2.3.10.4.1.4. Болезнь леса Кьясанур 
(Львов Д.К.)

Вирус болезни леса Кьясанур (KFDV — Kyasa-
nur Forest disease virus), относящийся к комп-
лексу КЭ, впервые выделен в 1957 г. T. Work 
и соавт. от больных обезьян-лангуров (Presbytis 
extellus) и клещей Haemaphysalis spinigera в ле-
су Кьясанур (округ Шимога) во время вспыш-
ки тяжело протекающего заболевания в штате 
Карнатака (ранее — Майсур) в юго-западной 
Индии. Ретроспективно заболевания выявле-
ны с 1955 г. Эндемичная территория находит-
ся в зоне тропического леса в округах Шимога, 
Северная Карнатака. Эпидемической вспышке 
обычно предшествует эпизоотия среди макак 
(Macaca radiata) и лангуров (Presbytis extellus), 
возникающая обычно в январе с нарастанием 
заболеваемости к апрелю–июню (сухой сезон). 
Спорадические случаи возникают круглогодич-
но [7] в 5 дистриктах штата Карнатака. Послед-
няя вспышка продолжалась с декабря 2011 г. по 

3.

4.

5.

6.

7.

8.

март 2012 г. Выявлено 215 больных из 80 дере-
вень в округе Шимога [4].

На юго-западе Китая в провинции Юньнань 
в 1989 г. изолирован от лихорадящего боль-
ного вирус Нандисианьин, который является 
вариантом KFDV [9]. Население на западе 
провинции в 19,3% имеет АТ к KFDV, а на се-
веро-западе — 3,7%. АТ обнаружены у грызу-
нов, обезьян Macaca mulatta, а также у местных 
и мигрирующих птиц.

Генетический анализ 48 штаммов, изолиро-
ванных в Индии в 1957–2006 гг., выявил низ-
кую степень дивергенции (1,2%) по сравнению 
с вирусом Алхурма (8%). Сравнение со штамма-
ми из Китая и Саудовской Аравии (вирус Ал -
хурма) показал, что эволюция вируса происхо-
дит со скоростью примерно 6,410–4 а.о./год [6].

Основные переносчики, заражающие лю-
дей, — клещи Haem. spinigera, Haem. minuta, 
Haem. bispinosa, Haem. wellingtoni, а также 
некоторые виды родов Ixodes, Derma centor, 
Rhipicephalus, Ornithodoros [1, 8]. У клещей ус-
тановлена трансфазовая и трансовариальная 
передача вируса по ходу метаморфоза [2, 4]. 
Из позвоночных животных помимо обезьян, 
болеющих с очень высокой летальностью, опре-
делённое значение в качестве резервуара имеют 
крысы Rattus wroughtoni, R. blandordi, землерой-
ки Suncus murinus, птицы Rhinolophus rouxi [3], 
а также мыши Mus booduga, белки Funambulus 
tristriatus, летучие мыши Rousettus leshenaulti, 
Rhinolopus touxi [8]. Птицы и летучие мыши, 
возможно, принимают участие в заносе вируса 
на значительные расстояния.

Заболевание развивается остро, с лихорад-
кой, головной и мышечной болью (10%), бра-
дикардией, желудочно-кишечными явлениями, 
лейкопенией, тромбоцитопенией. С 3–4-х су-
ток состояние ухудшается, возникают геморра-
гический синдром (63%), тошнота, рвота (46%), 
желудочные боли (42%), фотофобия, лимфа-
денопатия. При выздоровлении симптоматика 
исчезает через 7–14 сут [4]. Может быть вторая 
волна. Период реконвалесценции 3–5 нед. с яв-
лениями менингоэнцефалита. Летальный исход 
(3–10%) возможен на 7–9-е сутки болезни. При 
вскрытии обнаруживаются очаговые некрозы 
печени и шелушение тубулярного эпителия 



7692.3. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА

в почках [10]. Описано 87 случаев лабораторно-
го заражения. Применение вакцины против КЭ 
неэффективно. Специфическая натуральная 
формол-вакцина против KFDV используется 
с 1990 г. Её эффективность после одноразовой 
вакцинации дотигает 79,3%; после двухразовой 
с одномесячным интервалом — 93,5%; через 6–
9 мес. вводится бустерная доза [4]. После пол-
ного (3-кратного) курса вакцинации иммунитет 
сохраняется до 5 лет.
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2.3.10.4.1.5. Геморрагическая лихорадка 
Алхурма (Львов Д.К.)
Вирус лихорадки Алхурма (AHFV — Alkhurma 
fever virus) впервые выделен A.M. Zaki в 1995 г. 
во время вспышки инфекции в Саудовской Ара-
вии от больного с геморрагическим синдромом 
[10, 11]. Расценивается как генетический ва-
риант вируса болезни леса Кьясанур (89% го-
мологии) [4] (см. пар. 2.3.10.4.1.4) и относится 
к серокомплексу КЭ [3]. Ареал вируса шире, 
чем было выявлено в начале изучения [8], и, 
возможно, совпадает с ареалом основного пе-
реносчика [7].

Переносчики — паразитирующие в основ-
ном на верблюдах и овцах аргасовые клещи 
(Ornithodorus savignyi), охотно нападающие 
на людей [3]. В клещах обнаружена вирусная 
РНК [3].

Клиническое течение тяжёлое и включает 
развитие геморрагического синдрома с леталь-
ностью 30% и более [3, 5]. Симптомы: лихорад-
ка, головная боль, боль в суставах и мышцах, 
рвота, в тяжёлых случаях — геморрагический 
синдром и энцефалит. Заражение людей, по-
мимо трансмиссивного, через укусы клещей, 
возможно через сырое молоко. Описаны слу-
чаи завоза заболевшими туристами инфекции 
в Италию из Египта [2]. В 2001–2003 гг. вы-
явлен 41 случай болезни, из них у 11 больных 
возник геморрагический синдром, у пяти — 
с летальным исходом [6]. В 2006–2009 гг. в Са-
удовской Аравии выявлено 28 заболевших, из 
них 17 человек имели субклиническую форму 
заболевания [1, 9].

Лабораторная работа может проводиться 
при уровне 1–2 (3–4 по международной клас-
сификации) биобезопасности.

Литература
Alzahrani A.G., Al Shaiban H.M., Al Mazroa M.A. 
et al. Epidemiological characteristics of Alkhurma 
hemorrhagic fever in humans in Najran City, Saudi 
Arabia // Emerg. Infect. Dis. — 2011. — V. 17. — 
№ 5. — P. 945–947.
Carletti F., Castilletti C., Di Caro A. et al. Alkhurma 
hemorrhagic fever in travelers returning from Egypt, 
2010 // Emerg Infect Dis. — 2010. — V. 16. — 
P. 1979–1982.

1.

2.



770 Часть II. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

Charrel R.N., Fagbo S., Moureau G. et al. Alkhurma 
hemorrhagic fever virus in Ornithodoros savignyi 
ticks // Emerg. Infect. Dis. — 2007. — V. 13. — 
№ 1. — P. 153–155.
Charrel R.N., Zaki A.M., Attoui H. et al. Complete cod-
ing sequence of the Alkhurma virus, a tick-borne fla-
vivirus causing severe hemorrhagic fever in humans in 
Saudi Arabia // Biochem. Biophys. Res. Commun. — 
2001. — V. 287. — P. 455–461.
Madani T.A. Alkhurma virus infection, a new viral 
hemorrhagic fever in Saudi Aravia // J. Infect. Dis. — 
2005. — V. 51. — P. 91–97.
Mahdi M., Erickson B.R., Comer J.A. et al. Kyasanur 
Forest Disease virus Alkhurma subtype in ticks, Naj-
ran Province, Saudi Arabia // Emerg Infect Dis. — 
2011. — V. 17. — P. 945–947.
Memish Z.A., Albarrak A., Almazroa M.A. et al. Sero-
prevalence of Alkhurma and other hemorrhagic fever 
viruses, Saudi Arabia // Emerg Infect Dis. — 2011. — 
V. 17. — P. 2316–2318.
Memish Z.A., Balkhy H.H., Francis C. et al. Alkhurma 
hemorrhagic fever: case report and infection control 
details // Brit. J. Biomed. Sci. — 2005. — V. 12. — 
P. 37–39.
Memish Z.A., Charrel R.N., Zaki A.M. et al. Alkhurma 
haemorrhagic fever — a viral haemorrhagic disease 
unique to the Arabian Peninsula // Int. J. Antimi-
crob. Agents. — 2010. — V. 36. — P. 53–57.
Qatton I., Akbar N., Afif H. et al. A novel flavivirus: 
Makkah Region 1994–1996 // Saudi Epidemiol. 
Bull. — 1996. — V. 3. — P. 1–3.
Zaki A.M. Isolation of a flavivirus related to the tick-
borne encephalitis complex from human cases in 
Saudi Aravia // Trans. R. Soc. Trop. Med. Hyg. — 
1997. — V. 91. — P. 179–181.

2.3.10.4.1.6. Энцефалит Повассан 
(Львов Д.К.)
Вирус Повассан (POWV — Powassan virus), от-
носящийся к комплексу КЭ, впервые выделен 
D. McLean и W.L. Donohue в сентябре 1958 г. 
из мозга умершего от энцефалита пятилетне-
го ребёнка в г. Повассан на севере канадской 
пров. Онтарио.

Спорадические случаи выявляются в север-
ных штатах США (Нью-Йорк, Пенсильвания, 
Южная Дакота, Колорадо, Массачусетс, Кон-
нектикут, Западная Вирджиния, Северная Ка-
лифорния) и на юге Канады (Онтарио, Квебек), 
а по серологическим данным эндемичны тер-
ритории канадских штатов Альберта, Британ-
ская Колумбия, Новая Шотландия [3, 4, 6, 7]. 
Известны случаи лабораторного заражения.
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Переносчики — клещи Ixodes marxi, I. cookee, 
I. spinipalpus, Dermacentor andersoni. В природ-
ных очагах вирус выделен от гудзонской бу-
рундуковой белки (Tamiasciurus hudsonicus), 
североамериканского сурка (Mormota monax) 
(основные резервуары), мышевидных грызунов 
Permiscus maniculatus, обыкновенной лисицы 
(Vulpes fulva), восточной серой белки (Sciurus 
carolensis), дикобразов (Erethizon dorsatum), 
скунсов (Mephitis mephitis), енотов (Procyon 
lotor), ласок (Mustela frenata), серебристых ли-
сиц (Urocyon cinereoargenteus). У позвоночных 
инфекция в большинстве случаев протекает 
инаппарантно [3, 4].

Заражение людей наступает лишь изредка, 
о чём свидетельствуют результаты серологи-
ческого обследования населения эндемичной 
зоны (1,1% позитивных результатов). У клещей 
установлена трансфазовая и трансовариальная 
передача вируса по ходу метаморфоза.

Вирус выделен в России в 1972 г. в Примор-
ском крае, где возникают связанные с ним забо-
левания. Близкий вирус Алма-Арасан обнару-
жен в 1977 г. в низкогорной части Казахстана, 
где выявлена спорадическая заболеваемость 
менингитом, этиологически связанная с этим 
вирусом [2, 5].

Спорадическая заболеваемость симпто-
ма менингоэнцефалита регистрируется среди 
жителей ландшафтных поясов южной тайги 
и лиственных лесов в Приморском крае. Ви-
рус выделен от клещей Haemaphysalis congicor
nis, Haem. japonica, Haem. concinna, D. sylvarum, 
I. persulcatus [1].

Клиническая картина развивающегося ме-
нингита и менингоэнцефалита включает высо-
кую температуру тела, сухость в глотке, сон-
ливость, головную боль, дезориентацию, кон-
вульсии, рвоту, затруднение дыхания, кому, 
параличи с 11% смертностью, наступающей 
в острой фазе болезни. На вскрытии выявляется 
распространённая периваскулярная и очаговая 
паренхиматозная инфильтрация. У выздоровев-
ших в 50% случаев развиваются последствия 
повреждения ЦНС, в ряде случаев приводящие 
к смерти на протяжении 1–3 лет [3].

Вакцина против КЭ для профилактики эн-
цефалита Повассан неэффективна.
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2.3.10.4.1.7. Лихорадка Карши 
(Львов Д.К.)
Вирус Карши (KSIV — Karshi virus) впервые 
выделен Д.К. Львовым и соавт. в 1972 г. от кле-
щей Ornithodorus papillipes, собранных в норах 
больших песчанок (Rhombomis opimus) в Кар-
шинской степи на территории Узбекистана 
[11].

Вирус относится к серокомплексу КЭ. Ви-
рус также выделен в апреле 1976 г. в пустынной 
зоне Южно-Прибалхашской географической 
провинции, в Алма-Атинской обл. Казахста-
на из снятых с верблюда клещей Hyalomma 
asiaticum и Dermacentor marginatus, грача (Corvus 
frugilegus) и большой песчанки (Rhombomys 
opimus) [1, 2]. Позднее в Казахстане изоли-
ровали ещё 4 штамма: от клещей H. asiaticum, 
D. marginatus, грача (C. frugilegus) и больной 
большой песчанки (Rh. opimus) [1]. АТ най-
дены у чирков-трескунков, куликов и в 7,9% 
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у больших песчанок. У населения пустынных 
и степных ландшафтных зон в Казахстане при 
обследовании 2323 чел. АТ к вирусу выявлены 
в 1,6%, у КРС и МРС (1286 животных) — от 1,6 
до 4,9% [1].

В Туркмении вирус Карши был изолирован 
в мае 1978 г. из клещей O. coniceps, собранных 
в гнезде серебристой чайки (Larus argentatus) 
[5]. Приведённые данные свидетельствуют 
о широком распространении вызывающего па-
тологию у людей вируса в Южном Казахстане 
и центрально-азиатских республиках, вовлече-
нии в круг циркуляции диких и домашних мле-
копитающих, птиц наземного, водного и около-
водного комплексов, паразитирующих на них 
иксодовых и аргасовых клещей и, возможно, 
комаров.

Филогенетическое изучение двух штаммов 
из Узбекистана и Туркмении показало принад-
лежность вируса к комплексу клещевого энце-
фалита, наиболее близкостоящему к изолиро-
ванному в 1985 г. R.L. Williams в Афганистане 
от аргасовых клещей Argas hermanni, собран-
ных в голубятне, вирусу Ройял-Фарм (RFV — 
Royal Farm virus) [9]. Однако и тот и другой — 
самостоятельные виды [4, 7]. Предполагается, 
что в эволюционном отношении эти вирусы 
занимают промежуточное положение между 
древними флавирусами, ассоциированными 
с морскими колониальными птицами и пара-
зитирующими на них клещами Ixodex uriae 
(вирус Тюлений и др.), и возникшими позднее 
флавивирусами, ассоциированными с млекопи-
тающими и паразитириющими на них клеща-
ми подсем. Hyalomminae рода Hyalomma, ранние 
стадии метаморфоза которых прокармливаются 
на птицах, а имаго — на млекопитающих [6, 8].

При экспериментальном заражении кле-
щей H. asiaticum, D. daghestanicus и комаров 
Culex pipiens molestus, Anopheles atroparvus 
и Aedes aegypti установлена репликация вируса 
с накоплением в слюнных железах и способно-
стью трансмиссии через укус новорождённым 
белым мышам [3, 10].

Вирус вызывает у людей спорадическое 
лихорадочное заболевание с острым началом, 
головной болью, артралгией, увеличением 
шейных лимфатических узлов, розеолёзно-
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петехиальной сыпью (держится сутки), голо-
вокружением, инъецированностью склер, ко-
нъюнктивитом. Длительность — неделя. Исход 
благоприятный [1].
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2.3.10.4.2. Буньявирусные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.5.4)
2.3.10.4.2.1. Крымская-Конго 
геморрагическая лихорадка 
(Колобухина Л.В., Львов Д.Н.)
Вирус Крымской-Конго геморрагической ли-
хорадки (ККГЛ, CCHFV — Crimean—Congo 
hemorrhagic fever virus) входит в одноименный 
комплекс рода Nairovirus сем. Bunyaviridae.

Вирусная этиология ККГЛ впервые уста-
новлена в 1945 г. в Крыму экспедицией под 
руководством М.П. Чумакова, а в 1963 г. вирус 
впервые выделен от больных в Узбекистане 
(штамм Ходжа) и в Астраханской обл. от личи-
нок и нимф клещей Hyalomma marginatum [1]. 
Однако первые дошедшие до нас описания бо-
лезни («хунибини», «хонгирифта») приведены 
в XII в. в трудах таджикского врача Абу-Ибра-
хим Джурджаши.

Современная история открытия ККГЛ отно-
сится к июню 1944 г., когда в северо-западной 
степной части Крыма стали возникать случаи 
тяжёлого заболевания с геморрагическим син-
дромом, известного в то время как «острый 
инфекционный капилляротоксикоз» [1]. Эк-
спедиция под руководством М.П. Чумакова 
обнаружила, что инфекционный агент переда-
ется через укусы клещей Hyalomma plumbeum 
(marginatum), и заболевание получило название 
крымская геморрагическая лихорадка (КГЛ). 
В 1967 г. было установлено тождество вируса 
КГЛ с вирусом Конго, выделенным в 1966 г. 
в Африке, после чего заболевание получило 
название Крымской-Конго геморрагической 
лихорадки [1]. В настоящее время циркуляция 
вируса в мире установлена в 46 странах: в 10 — 
в Европе, в 17 — в Африке, в 19 — в Азии. Рас-
пространение заболевания коррелирует с аре-
алом основного переносчика и резервуара ви-
руса в природе и находится в рамках степного, 
полупустынного и пустынного ландшафтов.

Штаммы вируса многократно изолировали 
от больных людей в Пакистане, Ираке, Иране, 
Китае, Греции, Болгарии [36], Румынии, Юго-
славии, Объединённых Арабских Эмиратах, 
Сенегале, Нигерии, ЮАР, Кении, Уганде, Тан-
зании, Эфиопии, Египте, Буркина-Фасо, Мав-
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ритании, Зимбабве [1, 29], Турции [30]. По се-
рологическим данным вирус активен в Южной 
Франции, Венгрии, Индии [1]. Представление 
об известном и прогнозируемом ареале ККГЛ 
в мире даёт рис. 2.3.32 [1, 29]. На территории 
бывшего СССР вспышки и спорадическая за-
болеваемость ККГЛ выявлялась на Украине 
(Крым, Ворошиловградская обл.), в Молдавии, 
Туркменистане, Узбекистане, Таджикистане, 
Казахстане [1, 13, 16], Азербайджане, Ростов-
ской обл., Краснодарском и Ставропольском 
краях, республиках Калмыкия, Дагестан и Ин-
гушетия [1, 15]. После 2006 г. активная цир-
куляция вируса ККГЛ продолжается на юго-
востоке Европы — в Греции, Болгарии [26], 
в Азии — в Турции [24, 28, 37], Иране [25], 
Казахстане [31], Пакистане, Афганистане [34], 
Китае, на всей территории Африки с засушли-
вым климатом [23, 35, 37]. Случаи заболевания 
выявлены в Грузии [41].

Вирус выделен по крайней мере от 27 видов 
клещей, главным образом иксодовых (Acari: 
Ixodidae), относящихся к подсем. Amblyomminae, 
Haemaphysalinae, Hyalomminae, Rhipicephalinae 
(табл. 2.3.29).

Однако их роль в поддержании вирусной 
популяции неравнозначна. Исходя из данных 
рис. 2.3.32, табл. 2.3.29–2.3.30, очевидна основ-
ная роль в сохранении вируса и его трансмиссии 
клещей рода Hyalomma, в условиях юга европей-
ской части России — H. marginatum, в Средней 
Азии — H. anatolicum и H. detritum, в Казахста-
не — H. asiaticum. В Астраханской обл. в 2001–
2005 гг. заражённость H. marginatum у имаго 
составила 1,33%, у нимф — 0,2% (собственные 
данные). Наличие трансфазовой и трансовари-
альной по ходу метаморфоза передачи вируса 
обеспечивает сохранение вирусной популяции 
в межэпизоотический период, а три позво-
ночных хозяина, прокармливающих личинок 
(птицы наземного комплекса, главным образом 
врановые, мышевидные грызуны, зайцы), нимф 
(как у личинок), имаго (крупные млекопита-
ющие, в основном коровы, овцы, верблюды), 
обеспечивают многообразие популяционных 
связей с позвоночными [1, 2, 4, 6, 7, 21]. В Ни-
герии вирус выделен от мокрецов Culicoides sp. 
[29].

Таблица 2.3.29
Изоляция вируса ККГЛ из иксодоидных 

клещей [1]

Вид клещей Места сбора клещей

Alveonasus lahorensis Армения, Узбекистан, Иран

Argas persicus Узбекистан

Hyalomma marginatum Молдавия, юг Украины, юг ев-
ропейской части России, Кав-
каз, Южная Европа, среднеази-
атские республики, Казахстан

H. m. turanicum Среднеазиатские республики, 
Казахстан

H. m. rufipes Африка (Нигерия, Сенегал, 
Сомали)

H. anatolicum Среднеазиатские республики, 
Казахстан, Пакистан, Африка 
(Нигерия)

H. an. excavatum Африка (Нигерия)

H. asiaticum asiaticum Среднеазиатские республики, 
Казахстан, КНР

H. impeltatum Африка (Сенегал, Нигерия, 
Эфиопия)

H. impressum Африка (Сенегал)

H. nitidum Африка (ЦАР)

H. truncatum Африка (Сенегал, Нигерия)

Amblyomma variegatum Африка (Нигерия, Сенегал, 
Уганда, Кения)

Boophilus calcaratus Африка (Сенегал, Нигерия)

B. annulatus Среднеазиатские республики, 
Казахстан, Болгария

B. geigyi Пакистан

B. microplus Пакистан, Нигерия

Haemaphysalis punctata Молдавия, юг Украины

Dermacentor marginatus Южная Россия, Молдавия, 
Узбекистан

D. daghestanicus Казахстан

Rhipicephalus sangnineus Среднеазиатские республики, 
Южная Украина, Африка 
(Гвинея)

Rh. turanicus Среднеазиатские республики

Rh. pumilio Среднеазиатские республики, 
Болгария

Rh. bursa Среднеазиатские республики, 
Азербайджан, Греция

Rh. rossicus Южная Россия

Rh. pulchellus Африка (Кения)
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Ареал H. marginatum ограничен изотермой 
сумм эффективных температур 3000 C или 
120 сут в году со средней дневной температу-
рой 20 С и выше [13]. Это, в свою очередь, 
ограничивает в северном направлении и ареал 
ККГЛ, что на юге европейской части России 
примерно совпадает с границей ландшафтных 
поясов сухих степей [1].

Из диких позвоночных вирус ККГЛ выде-
лен от ежей Atelerix spiculus в Нигерии. В ЮАР 
в природных очагах в циркуляцию вируса ак-
тивно включаются зайцы [1]. Существенную 
роль в экологии вируса, по-видимому, играют 
зайцы и некоторые виды мышевидных грызу-
нов [1, 8]. Птицы, возможно, играют косвенную 
роль в экологии вируса, являясь прокормите-
лями преимагинальных фаз развития клещей 
[2]. По материалам работы в предгорьях Чат-
кальского хр. в Киргизии нимфы и личинки 
H. marginatum доминировали в сборах клещей 
с птиц. Особенно высокая заклещёванность от-
мечена среди сизоворонок (Coracias garrulus), 
хохлатых жаворонков (Galerida cristata), по-
левых воробьёв (Passer montanus) и сорок 
(Pica pica). В Астраханской обл. отмечена ак-
тивная роль грачей в прокормлении преимаги-
нальных фаз H. marginatum [2].

Птицы могут принимать участие в разносе 
заражённых вирусами клещей по территории 
во время кормовых кочевок и сезонных мигра-
ций. В Испании в 2010 г. от клещей Hyalomma 

lusitanicum изолирован вирус африканского 
происхождения, занесенный, вероятно, с кле-
щами, паразитировавшими на перелётных пти-
цах [32]. В 2011 г. подобная же ситуация выяв-
лена среди европейских птиц (Passeriformes), 
зимующих в Центральной и Южной Африке 
[35].

Данные о заражаемости вирусом домашних 
животных и людей представлены в табл. 2.3.31, 
составленной по результатам обследования 
11 676 людей, 40 711 домашних животных 
и 1009 птиц [13].

Очевидно, что домашние животные служат 
основным резервуаром вируса среди позвоноч-
ных. При экспериментальном заражении овец 
виремия обнаружена в течение 5–8 сут при 
титрах 2,6–3,7 lg LD50/20 мкл. Этого достаточ-
но для заражения клещей. Виремия до 10 сут 
отмечена также у малого суслика, ушастого 
ежа и лесной мыши. Инфицирование клещей 
в эксперименте выявлено только у нимф. А по-
скольку зайцы, наряду с врановыми птицами, 
основные прокормители нимфальной стадии 
метаморфоза, нимфам H. marginatum и зайцам 
отводится главная роль в поддержании вирус-
ной популяции в природе в условиях юга евро-
пейской части России.

Начиная с 1999 г. наступило резкое обост-
рение эпидемической ситуации на юге евро-
пейской части России, захватив Ростовскую, 
Астраханскую, Волгоградскую (юг) обл., рес-

Таблица 2.3.30
Уровень инфицированности (%) некоторых видов иксодоидных клещей вирусом ККГЛ [9]*

Регион

Иксодовые клещи

Hyalomma Rhipicephalus Derma-
centor

Boophi-
lus Ixodes Alveo-

nasus Argas 
vesper-
tilionismargin-

atum
anatoli-

cum
asiati-

cum
detri-
tum

turani-
cus bursa mar-

ginatus
annula-

tus ricinus laho-
rensis

Южноевро-
пейский

0,110 н.д. н.д. н.д. н.д. 0,001 0,001 ед. 
изол.

н.д. 0,108 н.д.

Среднеази-
атский

0,100 0,011 0,013 ед. 
изол.

ед. 
изол.

н.д. н.д. н.д. ед. 
изол.

0,103 ед. 
изол.

Всего 0,100 0,011 0,013 ед. 
изол.

ед. 
изол.

0,001 0,001 ед. 
изол.

ед. 
изол.

0,105 ед. 
изол.

Примечание. ед. изол. — единичные изоляты; н.д. — нет данных.
* По материалам мониторинга, организованного Центром экологии вирусов НИИ вирусологии им. Д.И. Ивановского 

в 1972–1992 гг.
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Таблица 2.3.31
Обнаружение антител к вирусу ККГЛ у населения и домашних животных в 1968–1992 гг. [9]

Регион
Административная единица, 

ландшафт

Кол-во обследованных людей/
КРС–МРС–лошади–верблю-

ды–птицы

Из них с положительным 
результатом, %

Южная Украина Степной Крым 0/442 н.д.*/1,4

Северо-Кавказ-
ский

Ростовская обл. 1519/4154–893–12–0–65 6,5/4,3–1,8–33,3–н.д.–0

Краснодарский край 1035/2567 0/1,2

Ставропольский край 0/350–2748 н.д./0,3–0,5

Поволжский Республика Калмыкия 573/7966–185 0/0,4–0

Казахстан Южные полупустыни 0/1688–2782–136–181–0 н.д./2,6–3,7–8,8–3,8–н.д.

Узбекистан Пустынные районы 334/2095–156–0–0–0 0,9/2,5–5,1–н.д.–н.д.–н.д.

Туркмения Пустынные районы 304/103–509–0–0–0 0/4,9–7,9–н.д.–н.д.–н.д.

Киргизия Горные степи, межгорно-
котловинные пустыни

0/357–489–0–0–0 н.д./12,6–7,4–н.д.–н.д.–н.д.

Таджикистан Горные степи, межгорно-
котловинные пустыни

7339/2402–1341–71–38 (ослы)–
506 (прочие)

1,0/1,3–1,5–2,8–39,5 (ослы)–0 
(прочие)

* н.д. — нет данных.

публики Калмыкия и Дагестан (север) и осо-
бенно Ставропольский край [6]. Это связывают 
с резким ростом численности главных перенос-
чиков клещей H. marginatum, что, в свою оче-
редь, обусловлено в основном прекращением 
противоклещевых обработок домашних живот-
ных. За 1999–2010 гг. в Российской Федерации 
выявлено 1383 случая ККГЛ [3], в том числе 
в Ставропольском крае — 520 [5, 20], в Рос-
товской обл. — 307 [14], в Республике Калмы-
кия — 276 [17], в Астраханской обл. — 134 [10], 
в Волгоградской обл. — 99 [12], в Республи-
ке Дагестан — 41, в Республике Ингушетия — 
пять, в Республике Карачаево-Черкесия — один 
[9]. Отсутствие заболеваемости в Краснодар-
ском крае можно объяснить недостаточным 
вниманием к выявлению больных.

Среди больных после 2006 г. произошло 
существенное снижение доли тяжёлых форм, 
протекающих с геморргическим синдромом. 
Это можно объяснить широким внедрением ка-
чественных экспресс-методов специфиче ской 
диагностики и интенсивным обследованием 
лиц с подозрением на ККГЛ с последующим 
ранним лечением этиотропными препаратами. 
Вместе с тем наблюдается продвижение ареала 
болезни в северо-восточном направлении с воз-
никновением случаев в новых районах Волго-

градской обл. Вновь описаны случаи внутри-
больничного заражения [19, 23]. Потепление 
климата влияет на продвижение ареала основ-
ного переносчика к северу и расширение в этом 
направлении эндемичной территории. Начиная 
с 2002 г. в Астраханской обл. спорадическая за-
болеваемость ККГЛ ежегодно регистрируется 
во всех районах и в Астрахани, показатели забо-
леваемости 3,7 на 100 тыс. населения. На май–
июль приходится более 90% заболеваний, из них 
85% у жителей сельской местности. Вирусофор-
ность основных переносчиков на юге европей-
ской части России — клещей H. marginatum — 
составляет 0,3% по данным изоляции вируса 
и в 3 раза выше — при обследовании в ОТ ПЦР. 
Заболеваемость в Ростовской обл. выявляется 
в 26 районах и трех городах, включая Ростов-
на-Дону.

В Волгоградской обл. заболеваемость извест-
на с 2000 г. в зоне сухих степей на стыке Астра-
ханской, Ростовской обл. и Республики Калмы-
кия. Заболеваемость в Котельническом р-не 
достигает 37,5 на 100 тыс. населения. Споради-
ческие случаи выявляются на территории ещё 
6 районов на юго-западе области. Летальность 
16,7%. Именно здесь проходит в настоящее вре-
мя северная граница природных очагов ККГЛ 
на юге России.
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С 2000 г. заболеваемость ККГЛ начали выяв-
лять в Республике Калмыкии, с 2000 по 2006 гг. 
зафиксировано 170 больных. Вирусофорность 
H. marginatum по данным обследования в ИФА 
на антиген колеблется в пределах 1,4–6,4% 
практически на всей территории Республики.

В Ставропольском крае заболеваемость вы-
является во всех 26 сельских районах, преиму-
щественно в ландшафтной зоне сухих степей, 
где наблюдается наибольшая заражённость 
клещей-переносчиков.

Инкубационный период при трансмиссив-
ном заражении 2–7 сут (4–5 сут), а при контакт-
ном, сопровождающемся большими инфициру-
ющими дозами, — 3–4 сут [4, 9]. Начало острое, 
с температурой тела до 39–40 С, ознобом, ги-
перемией кожи и верхней половины туловища, 
головной болью и болью в пояснице. В 50% слу-
чаев возникает двухволновое течение, характе-
ризующееся кратковременным снижением на 
6–7-е сутки болезни. У большинства больных на 
3–4-е сутки отмечается петехиальная сыпь, что 
обычно сопровождается второй температурной 
волной. Одновременно появляются симптомы 
геморрагического диатеза (у 85% больных) в ви-
де носовых кровотечений (у 2/3 больных), кро-
вавой рвоты, кровохарканья, гематурии. Гемор-
рагический период длится 8–9 сут. У каждого 
4-го больного увеличиваются печень и селезён-
ка. Со стороны сердечно-сосудистой системы 
типична брадикардия, гипотония. Часто на-
блюдаются симптомы менингита. Летальность 
16–20%, при контактном заражении — до 50%. 
Но в последнии годы летальность снизилась до 
20%, что объясняется широким внедрением сов-
ременных методов диагностики с выявлением 
лёгких форм заболевания и использованием для 
лечения рибавирина. Период реконвалесцении 
до 1 мес. [4, 38].

Клиническая картина определяется пораже-
нием нервной и сосудистой системы. Е.В. Ле-
щинская предложила следующую клиническую 
классификацию: 1) тяжёлая форма с геморраги-
ческим синдромом (1а — без полостных крово-
течений, 1б — с полостными кровотечениями); 
2) без геморрагического синдрома (2а — сред-
нетяжёлая, 2б — лёгкая форма) [4, 22]. Имеется 
опыт применения для лечения рибавирина [34]. 

Препарат назначается в течение 5 сут от нача-
ла заболевания, рекомендуется ударная доза 
2000 мг однократно (10 капсул) или 30 мг/кг 
массы тела больного. Поддерживающая доза — 
1200 мг в два приёма при массе тела больного 
более 75 кг, если вес ниже, то по 1000 мг в два 
приёма. Продолжительность приёма препара-
та — 4–10 сут. Рибавирин противопоказан при 
беременности, но при ККГЛ по решению леча-
щего врача этим можно пренебречь [18].

Выявлены существенные генетические отли-
чия у штаммов, циркулирующих в различных 
географических регионах. Филогенетическое 
изучение штаммов, изолированных на юге ев-
ропейской части России, в Казахстане и в цен-
тральноазиатских республиках с определением 
нуклеотидных последовательностей S-, M- и 
L-сегментов генома, выявило медленную эво-
люцию вируса [21]. Популяция вируса на юге 
европейской части России генетически одно-
родна и практически не менялась на протяже-
нии последних 30–40 лет. Вместе с тем эта по-
пуляция ощутимо отличается от групп штаммов 
из Казахстана, Таджикистана, Туркменистана, 
Узбекистана, Китая, а также ещё от одной груп-
пы штаммов из Ирака и Пакистана. И все они 
имеют существенные отличия с африканскими 
штаммами из Нигерии, ЮАР и Сенегала [21]. 
Эти данные дают основание предположить, что 
первичные природные очаги расположены на 
африканском континенте, откуда с караванами 
верблюдов вирус распространился по Велико-
му шёлковому пути, оставляя самостоятельно 
эволюционирующие популяции на юге Русской 
равнины, Среднеазиатской равнинной страны 
и далее в физико-географические страны Юж-
ной Азии.

Для диагностики и обнаружения вирусных 
белков и РНК используется ИФА — IgM (по-
сле 8-х суток болезни) и ОТ-ПЦР (до 8-х суток 
болезни) [3, 11, 15]. На первой неделе болезни 
подтверждение в ОТ-ПЦР получено в 93% слу-
чаев, на 2-й неделе — 40%; в ИФА на IgM — 93%, 
в ИФА на IgG на 3-й неделе и далее — 80% [39].
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2.3.10.4.2.2. Лихорадка Дугбе 
(Львов Д.К.)

Вирус DUGV (Dugbe virus), относящийся к ро-
ду Nairovirus, впервые выделен O.R. Causey 
в 1964 г. в Дугбе (Ибадан, Нигерия) от кле-
щей Amblyomma variegatum. В дальнейшем 
в Нигерии вирус изолирован от людей, КРС, 
крыс Cricetomys gambianus, птиц разных видов, 
клещей родов Hyalomma, Ixodes, Amblyomma, 
Boophilus, Rhipicephalus, наиболее часто — от 
Amer. variegatum и H. trunkatum [2, 7]. Установ-
лена трансовариальная передача вируса [3] ко-
марами Aedes aegypti. Ареал включает практи-
чески все территории Африки с сухим клима-
том Нигерию, ЦАР, Сенегал, Камерун, Уганду, 
Эфиопию, Кению [4]. Вирус имеет антигенные 
связи с вирусом ККГЛ и болезни овец Най-
роби. Заражение домашнего скота приводит 
к развитию бессимптомной инфекции.

Из собранных в 1999 г. в Кении со скота кле-
щей Amblyomma gemma и Rhipicephalus pulchellus 
изолирован вирус Купе, генетически близкий 
к DUGV [4, 6]. Значение вирусов в патологии 
человека и животных пока не выявлено. Но 
в культурах клеток животного происхождения 
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от млекопитающих вирус Купе проявил боль-
шую активность в сравнении с DUGV. Это по-
зволяет предположить большую вирулентность 
in vivo [4].

При спорадической заболеваемости людей 
развивается лихорадочное заболевание с 5-су-
точным инкубационным периодом. Симптома-
тика включает лихорадку, озноб, тошноту, в ряде 
случаев — головную боль, рвоту, диарею, маку-
лопапулёзную сыпь, прострацию, длительную 
тромбоцитопению [1] В период реконвалесцен-
ции наблюдается слабость, анорексия, вялость 
[5]. Описаны случаи лабораторного заражения.
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2.3.10.4.2.3. Лихорадка Бханджа 
(Львов Д.К.)
Вирус Бханджа (BHAV — Bhanja virus) относится 
к одноименной антигенной группе, был впервые 
выделен в 1954 г. R.V. Shah и T.H. Work в ин-
дийском штате Орисса от клещей Haemaphysalis 
intermedia. Позднее вирус изолирован в Италии 
от клещей Haem. punctata; в Африке — от овец, 
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коз и собранных с них клещей родов Boophilus, 
Amblyomma variegatum (Сенегал), Hyalomma 
truncatum (Нигерия) и H. rufipes (Сомали), че-
ловека и клещей B. decoloratus, Amer. variegatum 
(Нигерия); в США — от человека, заразивше-
гося в лаборатории; в Хорватии (о. Брач) — от 
клещей Haem. punctata; в Болгарии, Чехосло-
вакии, Киргизии — от H. marginatum и летучих 
мышей; в Армении — от Dermacentor marginatus; 
в Азербайджане — от клещей D. marginatus, 
Rhipicephalus bursa, H. marginatum, H. punctata, 
H. turanicum, H. detritum [7, 8].

Антитела против вируса Бханджа обнару-
жены у домашних животных в северо-восточ-
ной части Венгрии [10]. Вирус патогенен для 
молодых жвачных животных. В 2009 г. в Китае 
описан синдром тромбоцитопении, сопровож-
дающийся тяжёлой лихорадкой, с изоляцией 
вируса из крови покусанного клещами боль-
ного [2, 10]. Установлена передача вируса от 
человека к человеку [2, 6].

На территории бывшей Югославии и в Рос-
сии, в Астраханской обл. [А.М. Бутенко, личное 
сообщение], выявлена спорадическая заболева-
емость людей.

Антигенное родство с вирусом Бханджа 
имеет вирус Пальма, выделенный в 1992 г. 
в Португалии от клещей Haem. punctata [4, 5], 
и вирус Раздан [1].

Клиническая картина включает лихорадку, 
явления менингита с полным выздоровлени-
ем [3].
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2.3.10.4.2.4. Лихорадка Иссык-Куль 
(Львов Д.К.)

Вирус Иссык-Куль (ISKV — Issyk-Kul virus) на 
основании молекулярно-генетического и фило-
генетического анализа отнесен к роду Nairovirus 
и формирует отдельную внешнюю ветвь этого 
рода, являясь наиболее дивергентным из из-
вестных найровирусов [1]. Впервые выделен 
на побережье оз. Иссык-Куль (Киргизия) в мае 
1990 г. из пула внутренних органов (печень, се-
лезёнка, мозг) летучих мышей Noctalus noctula 
(прототипный штамм LEIV-315K) [8, 10], позд-
нее — в Таджикистане [4, 7] и Казахстане [9], 
в Закавказье [3]. В 1966 г. антигенно идентич-
ный вирус Кетерах (N.I. Marchette и A. Rudnic) 
изолирован от облигатных паразитов летучих 
мышей (Scotophilus temmencki) — клещей Argas 
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pusillus, собранных в 1960 г. в Малайзии [11]. 
Некоторые из рукокрылых Северной Евразии 
(рыжая вечерница, большой подковонос) час-
тично мигрируют на зимовки в страны Южной 
и Юго-Восточной Азии и могут заносить адап-
тированные к ним вирусы и клещей. 

Таблица 2.3.32
Изоляция вируса Иссык-Куль из природных 

источников

Источник изоляции Место сбора

Летучие 
мыши

Рыжая вечерница 
(Nyctalus noctula)

Киргизия

Остроухая ночница 
(Myotis blythi)

Киргизия

Поздний кожан 
(Vespertilio serotinus)

Киргизия

Двуцветный кожан 
(V. murinus)

Таджикистан

Нетопырь-карлик 
(V. pipistrellus)

Таджикистан

Большой подковонос 
(Rhinolepus ferrumequinum)

Таджикистан

Scotophilus temmencki Малайзия

Птицы Черногрудый воробей 
(Passer hispaniolensis)

Киргизия

Белая трясогузка 
(Motacilla alba)

Киргизия

Серая трясогузка 
(M. cinerea)

Таджикистан

Горихвостка (Phoenicurus 
phoenicurus)

Таджикистан

Деревенская ласточка 
(Hirundo rustica)

Киргизия

Вертишейка (Jynx torquilla) Таджикистан

Голубой зимородок 
(Alcedo atthis)

Киргизия

Иксодо-
идные 
клещи

Argas vespertilionis Киргизия

Таджикистан

A. pusullus Малайзия

Ixodes vespertilionis Киргизия

Комары Aedes caspius Киргизия

Anopheles hyrcanus Киргизия

Слепни Tabanus agrestis Казахстан

Есть основания для прогноза ареала вируса 
Иссык-Куль в пределах обширных территорий 
Азии, Австралии, Океании и Африки, где рас-
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пространены клещи комплекса A. vespertilionis 
(рис. 2.3.33). Данные по изоляции вируса из 
природных источников приведены в табл. 2.3.32. 
Основной природный резервуар вируса — ру-
кокрылые (Chiroptera), преимущественно — сем. 
Vespertionidae и их паразиты — аргасовые клещи 
комплекса Argas (Carios) vespertilionis [2, 5, 6].

В Таджикистане описана как спорадиче -
ская заболеваемость, так и вспышки инфекции. 
В жилых помещениях в этих случаях обитали 
летучие мыши — нетопырь-карлик (Vespertili
o pipistrellus), двуцветный кожан (V. murinus), 
на которых в массе паразитировали облигат-
ные клещи A. vespertilionis и Ixodes vespertilionis. 

Argas vespertilionis

A. pusullus

11
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8

8

3

4

5

6
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III

IV

I

II

A. australiensis 

A. daviesi

A. dewae

Рис. 2.3.33. Ареал основного резервуара вируса Иссык-Куль — клещей Argas (Carios) vespertilionis



7832.3. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА

Заражённость клещей достигает 32%. В цир-
куляции вирусов активное участие принима-
ют и комары Ae. caspius dorsalis, Ae. detritus, 
Culex pipiens, Anopheles pulcherrimus, An. alge-
riensis, An. hyrcanus, от которых также выделен 
вирус [7]. Изоляция вируса от мигрирующих 
птиц и рукокрылых служит основанием для 
трансконтинентального заноса вируса [5]. При 
экспериментальном заражении вирус в лету-
чих мышах сохраняется не менее 45 сут (срок 
наблюдения) [6]. Экспериментально показана 
возможность передачи вируса комарами [2].

Клиническая картина характеризуется вне-
запным началом, лихорадкой до 39–40 С, рез-
кой головной болью (94%), головокружением 
(50%), гиперемией зева (48%), кашлем (25%), 
миалгией, тошнотой (31%), сыпью, насморком, 
абдоминальной (14%), ретроорбитальной болью, 
слезотечением, фотофобией (11%), у некоторых 
больных — рвота. Средняя продолжительность 
острой фазы 8 сут, период реконвалесценции со 
слабостью и выраженной астенией 1,0–1,5 мес. 
Исход благоприятный. Заболеваемость начи-
нается в марте, нарастает в июне, пик — в июле, 
снижение с августа по октябрь. Заражение, ве-
роятно, происходит респираторным (посеще-
ние помещений с дневками летучих мышей), 
алиментарным (через загрязнённые фекалиями 
и мочой летучих мышей продукты) и трансмис-
сивным (через укусы клещей и комаров) путём 
[8, 9].

Популяционный иммунитет у населения 
Киргизии выявлен в 0–1,5% случаев (Чуйская 
долина), в Таджикистане — от 2,7% (в среднем) 
до 7,8% (на юге), в западной части Туркмении — 
до 9% (обнаружена заболеваемость) [7, 9].
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2.3.10.4.2.5. Лихорадка Тамды 
(Львов Д.К.)
Негруппированный буньявирус Тамды 
(TDYV — Tamdy virus) сем. Bunyaviridae впер-
вые выделен Д.К. Львовым и соавт. в 1971 г. 
в Узбекистане в окрестностях г. Тамдыбу-
лак в Бухарской обл. (10 штаммов; прото-
типный штамм LEIV-1308Uz) [9, 10] от кле-
щей Hyalomma asiaticum asiaticum, а затем от 
H. marginatum (два штамма) [5]. В 1973 г. вирус 
обнаружен в Киргизии в Ошской обл. от больного 
с общелихорадочным синдромом, от клещей пре-
имущественно H. asiaticum, а также Rhipicephalus 
turanicus, Haemaphysalis punctata, Haem. concinna, 
а в Чуйской долине — от птиц (шесть штаммов), 
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степного хоря (Mustela eversmanni), летучей 
мыши [1, 2]. В Туркменистане вирус изоли-
рован от H. asiaticum (5 штаммов) [6, 7], в За-
кавказье (Армения, Азербайджан) от клещей 
H. marginatum [6, 8]. В общей сложности было 
получено 37 штаммов, из них 78% — от клещей, 
62% — от H. asiaticum, по 8% — от H. marginatum 
и Rh. turanicus, 16% — от птиц, по 3% — от степ-
ного хоря и человека [3, 5].

Циркуляция вируса приурочена к пустынным 
и полупустынным ландшафтам (табл. 2.3.33) 
[3]. Заражённость основного переносчика 
H. as. asiaticum достигает 1:500, а местами и бо-
лее. Вирус выделен из личинок, полученных 
от кладок яиц собранных в природе самок, что 
говорит о трансовариальной передаче вируса 
клещами. Клещи H. as. asiaticum — самый ксеро-
фильный вид иксодовых клещей, населяющий 
пустынные и полупустынные ландшафты, и на-
иболее массовый представитель рода Hyalomma; 
в песчаной пустыне встречается даже на сла-

бозакреплённых песках. Связь с этим видом 
обусловливает распространение вируса Тамды 
в Центральных Кызылкумах и в Каракумах, где 
вирус выделен от клещей, собранных у север-
ной и южной границ песков — в Приаральских 
Каракумах и в Муюнкуме. Вирус Тамды — пока 
единственно известный арбовирус, изолиро-
ванный в центральных частях пустынных пес-
чаных массивов.

В качестве прокормителей личинок, нимф 
и имаго H. as. asiaticum известен широкий круг 
позвоночных животных, включающий грызу-
нов, насекомоядных, мелких хищников, до-
машних и диких копытных, птиц и рептилий. 
Большая песчанка (Rombomis opimus) в мес-
тах её распространения является одним из 
основных прокормителей преимагинальных 
стадий H. as. asiaticum; весной основная масса 
голодных перелинявших клещей нападает на 
людей, оказавшихся вблизи колоний большой 
песчанки. В качестве прокормителей имаги-

Таблица 2.3.33
Изоляция вируса Тамды из природных источников

Источник выделения вируса
Число выделенных штаммов

Всего
Узбекистан Киргизия Туркмения Казахстан Армения Азербайджан

Клещи Hyalomma as. asiaticum 9 10 6 8 н.д. н.д. 33

Hyalomma as. caucasicum н.д.* н.д. н.д. н.д. 1 4 5

Hyalomma as.marginatum 2 1 1 н.д. н.д. 2 6

Hyalomma as.anatolicum н.д. н.д. н.д. н.д. н.д. 6 6

Rhipicephalus turanicus н.д. 3 н.д. н.д. н.д. н.д. 3

Haemaphisalis concinna н.д. 1 н.д. н.д. н.д. н.д. 1

Млеко-
питаю-
щие

Человек н.д. 1 н.д. н.д. н.д. н.д. 1

Степной хорек (Mustella 
eversmanni)

н.д. 1 н.д. н.д. н.д. н.д. 1

Птицы Белая трясогузка 
(Motacilla alba)

н.д. 1 н.д. н.д. н.д. н.д. 1

Удод (Upupa epops) н.д. 1 н.д. н.д. н.д. н.д. 1

Сизоворонка 
(Coracias garrulous)

н.д. 1 н.д. н.д. н.д. н.д. 1

Скворец 
(Sturnus vulgaris)

н.д. 1 н.д. н.д. н.д. н.д. н.д.

Чернолобый сорокопут 
(Lanius minor)

н.д. 1 н.д. н.д. н.д. н.д. 1

Всего 11 22 7 8 1 12 61

* н.д. — нет данных.
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нальной фазы метаморфоза основное значение 
имеют верблюды, а также овцы и козы [4, 6]. 
Есть все основания предполагать существова-
ние популяций вируса Тамды в пределах аре-
ала трёх подвидов H. asiaticum. Гипотеза о рас-
пространении видов рода Hyalomma, имеющих 
центральноазиатское происхождение, торговы-
ми караванами, возможно, найдёт подтверж-
дение при дальнейших исследованиях в пре-
делах ареалов H. as. asiaticum, H. as. caucasicum 
и H. as. kozlovi. Это уже доказано для первого 
подвида в Центральной Азии, для второго — 
в Закавказье (см. табл. 2.3.33), а третий подвид, 
ареал которого находится в западных провин-
циях Китая, нуждается в вирусологическом 
исследовании.

Клещи H. as. asiaticum редко нападают на 
людей, поэтому эпидемические вспышки забо-
левания не возникают. Но при хозяйственном 
освоении пустынных районов, скоплении лю-
дей, например при военных действиях, нельзя 
не учитывать существования природных очагов 
вируса Тамды. Опасны для человека и моменты 
контакта со скотом, вернувшимся с сезонных 
отгонных пастбищ, к примеру во время стриж-
ки овец и верблюдов.

Клиническая картина заболевания, насколь-
ко об этом можно судить по спорадическим 
случаям, ограничивается общелихорадочным 
синдромом с температурой до 39 С, сильны-
ми головными болями, артралгией, слабостью, 
с благоприятным исходом. Профилактиче ские 
противоклещевые обработки скота и соблю-
дение индивидуальных зоотехнических и ве-
теринарных правил ухода за животными 
и контроля за состоянием их здоровья [3, 5, 6] 
в значительной степени могут предотвратить 
заражение.
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2.3.10.4.3. Пикорнавирусные 
инфекции (см. пар. 1.2.2.3.4)

2.3.10.4.3.1. Лихорадка долины Сырдарьи 
(Львов Д.К.)
Вирус лихорадки долины Сырдарьи (SDVFV — 
Syr-Darya Valley fever virus), относящийся к ро-
ду Cardiovirus, группе энцефаломиокардита, вы-
делен в июле 1973 г. С.К. Каримовым и соавт. 
в Сырдарьинском р-не Кзыл-Ординской обл. 
(Казахстан) из крови лихорадящего больного. 
Вирус также изолирован от клещей Hyalomma
asiaticum asiaticum и Dermacentor daghestanicus, 
собранных в пойме р. Сырдарьи, где заражён-

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

10.
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ность клещей достигала 0,5%. Иммунная про-
слойка среди домашних животных в поймен-
ных ландшафтах рек Сырдарьи, Или, Эмбы, 
Таласа достигает 11–16%, тогда как в степной 
и горной зонах обнаружены лишь единичные 
находки АТ. Эти данные свидетельствуют 
о приуроченности природных очагов к пой-
менным биоценозам пустынной ландшафтной 
зоны, где доминируют клещи H. as. asiaticum 
и D. daghestanicus [1, 2, 5, 6].

Антигенно родственный вирус Сихотэ-
Алинь (SAV — Sikhote-Alin virus) выделен 
от клещей Ixodes persulcatus (прототипный 
штамм LEIV113-p), собранных с дикого каба-
на (Sus scrofa) в предгорьях хр. Сихотэ-Алинь 
(Приморский край). В Туркмении вирус изо-
лирован из клещей Ornithodoros coniceps, соб-
ранных в 1973 г. в гнездовье чаек на островах 
зал. Кара-Богаз-Гол [3, 4]. Какие-либо данные 
о связи этого вируса с заболеваниями людей 
пока отсутствуют [8].

При экспериментальном заражении SDVFV 
вызывает заболевания (энцефалит, гепатит) 
у белых мышей и сирийских хомяков. При 
подкожном заражении зелёных мартышек 
возникало лёгкое заболевание, но при пато-
логоанатомическом исследовании отмечались 
явления менингоэнцефалита с преимущест-
венным вовлечением в процесс подкорковых 
структур головного мозга, мозжечка, мелкооча-
говой пневмонии, гепатита и «инфекционной» 
селезёнки.

На эндемичной территории Казахстана им-
мунная прослойка среди населения достигает 
до 15%. Все заболевшие в анамнезе указывают 
на присасывание клещей за 5–7 сут до начала 
болезни. Начало заболевания внезапное, с ли-
хорадкой, температурой до 40 С, обильной по-
лиморфной розеолёзно-петехиальной сыпью на 
3–4-е сутки болезни (с локализацей главным 
образом на конечностях, груди, животе), озно-
бом, слабостью, головной болью и благоприят-
ным исходом. Длительность заболевания около 
10–14 сут. Подобная лихорадка неоднократно 
регистрировалась в эндемичном районе без ла-
бораторного подтверждения. АТ к вирусу вы-
явлены при обследовании 1288 чел. в 6 районах 
пустынной зоны в 2,4%, в 2 районах степной 

зоны (427 чел.) — в 0,54%, в 2 районах горной 
зоны (537 чел.) — 0%.
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2.3.10.4.4. Ортомиксовирусные 
инфекции (см. пар. 1.2.2.5.9)

2.3.10.4.4.1. Тоготовирусные энцефалиты 
(Львов Д.Н., Львов С.С.)
Род Thogotovirus сем. Orthomyxoviridae вклю-
чает вирусы Старого Света: Тогото (THOV — 
Thogoto virus), Дхори (DHOV — Dhori virus) 
и Баткен (BKNV — Batken virus) [16]. На про-
межуточном этапе классификации род Thogo-
tovirus был назван Orthoacarivirus, чтобы под-
черкнуть экологическую связь с клещами [17]. 
Все вирусы рода имеют сходную экологию, ос-
нованную на тесных связях с иксодовыми кле-
щами и их основными прокормителями — сель-
скохозяйственными животными.
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К роду примыкает вирус Арагуари (ARGV — 
Araguary), выделенный в бразильском шта-
те Амапа в 1969 г. от опоссума (Philander 
opossum). Антитела к ARGV в бассейне р. Ама-
зонка, помимо опоссумов, широко распростра-
нены у марсупиалов (Didelphis marsupialis), 
людей — индейцев туканос (2,3%) и других 
местных племён (2,5%), среди проживающих 
в регионе неиндейцев (0,05%).

Вирус Тогото, впервые выделен D.A. Haig 
в 1960 г. из пула клещей Rhipicephalus (Boophilus) 
decoloratus и Rhipicephalus evertsii, собранных 
со скота в лесу Тогото в окрестностях г. Най-
роби (Кения). Позднее вирус Тогото был изо-
лирован от людей, коров, верблюдов и клещей 
в Нигерии, Эфиопии, Кении, Камеруне, ЦАР, 
Уганде, Египте, Иране, Италии, Португалии 
[12]. Штаммы из Индии, Египта, Португалии 
несколько отличаются от остальных штаммов. 
По данным серологического обследования АТ 
к вирусу обнаружены у коров, овец, ослов, вер-
блюдов, буйволов, крыс. К заражению вирусом 
чувствительны птицы водного комплекса. Ви-
рус патогенен для человека, вызывая лихора-
дочные заболевания, которые в ряде случаев 
осложняются энцефалитом. Известны случаи 
лабораторного заражения. Между вирусами 
Тогото и Дхори различие по данным секвени-
рования выявлено в 37% и 31% по NP и белку 
оболочки. У спорадически выявляемых боль-
ных отмечен неврит глазного нерва, двусторон-
няя папиллоэдема, головная боль, лихорадка, 
анорексия, дисфагия, гепатоспленомегалия, 
лимфаденопатия, синдром менингоэнцефалита. 
Описан летальный исход [17].

Вирус Дхори впервые выделен С.R. Anderson 
и соавт. в 1961 г. от собранных с верблюдов 
клещей Hyalomma dromedarii в индийском 
штате Гуджарат. Последние исследования по-
казали, что выделенные впервые от клещей 
и комаров вирусы Баткен [15] и Дхори мож-
но рассматривать как подтипы одного виру-
са — Дхори [11]. Гомология между вирусами 
Баткен и Дхори — 90% по оболочечному белку 
и идентичность по NP.

Тесная экологическая связь вируса Дхо-
ри с клещами рода Hyalomma, в частности 
Hyalomma marginatum, определяет выявленный 

потенциальный ареал, практически совпадаю-
щий с ареалом вируса ККГЛ (см. рис. 2.3.32). 
Вирус выделен в Индии [10], Египте [12], юж-
ной части Португалии [12]. В бывшем СССР со-
общалось об изоляции вируса (Баткен) в Кир-
гизии [4], Армении [14], Астраханской обл. 
(Дхори) [8, 12, 14], Азербайджане [14, 15]. Вирус 
Дхори выделен от клещей H. dromedarii в Ин-
дии и Египте [14, 15]; H. marginatum — в Порту-
галии [8] и Азербайджане, в Астраханской обл. 
[1, 2, 6, 8]; Ornithodorus lahorensis — в Азербай-
джане; Dermacentor marginatus — в Армении; 
от комаров Anopheles hyrcanus — в Астрахан -
ской обл. [8]; из смешанного пула комаров (Бат-
кен) Aedes caspius и Culex hortensis — в Кирги-
зии [4].

При серологическом исследовании вирус-
нейтрализующие АТ к вирусу Дхори обнару-
жены в штатах Гуджарат и Заурастра у 100% 
верблюдов, 19% лошадей, 2% коз и не выявлены 
у КРС, овец, собак и свиней. АТ отсутствовали 
при обследовании домашних животных в штате 
Кашмир [10, 17]. При серологическом иссле-
довании в Киргизии АТ к вирусу Баткен были 
найдены у людей (0,3%), овец (1%), КРС (1,3%) 
[4]. Данные о природном резервуаре всех трех 
вирусов рода Thogotovirus среди диких позво-
ночных до сих пор отсутствовали до выделения 
в Астраханской обл. вируса от зайца-русака 
(Lepus europaeus) [6]. Сенсационная изоляция 
вируса Дхори из внутренних органов молодого 
баклана сделана в 1-й декаде июля 2006 г. на 
о. Жемчужный, расположенном в северо-за-
падной части Каспийского моря (4500 с.ш., 
4818 з.д.) примерно в 100 км к югу от нижнего 
пояса дельты Волги. Стабильные условия оби-
тания и незатопляемость возвышенных участ-
ков при подъёмах уровня воды, отсутствие че-
ловеческого влияния обусловливают возмож-
ность многолетнего существования гнездовий 
нескольких видов чайковых птиц. В последние 
годы к чайкам присоединились большие бак-
ланы (Phalacrocorax carbo), по численности не-
многим уступающие чайкам.

Привлекательность для кормежки и гнез-
дования, а также небольшие размеры острова 
(3,5 км в длину, 300 м в ширину, площадь 25 га) 
определяют здесь высокую плотность птиц око-



788 Часть II. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

ловодного комплекса. Остров возник в 1933 г., 
когда уровень Каспийского моря начал сни-
жаться и вскоре стал местом обитания крупной 
колонии чайковых (Laridae) [3]. Со снижением 
уровня моря происходило увеличение площади 
острова — до 1977 г. [5]. По мере повышения 
с 1978 г. уровня моря численность колонии 
достигла к 2003 г. более 100 тыс. особей, в том 
числе более 20 тыс. бакланов. Последние массо-
во не гнездятся на острове, используя его при-
брежные воды для кормежки в связи с прессин-
гом со стороны человека и истощением рыбных 
запасов в Северном Прикаспии в результате 
интродукции гребневика (Mnemiopsis leidyi), 
уничтожающего кормовую базу молоди рыб — 
планктон [7]. Следует отметить отсутствие на 
острове пресной воды и, следовательно, кома-
ров. Занос вируса на остров возможен за счёт 
сезонных миграций черноголового хохотуна 
(Larus ichthyaetus) и чеграв (Hydroprogne caspia), 
связывающие их во время миграций, по данным 
Всероссийского центра кольцевания птиц, со 
всем Прикаспийским регионом, югом России, 
Средней и Центральной Азией через кровосо-
сание на них заражённых вирусом комаров во 
время кочёвок в дельту Волги. Вируснейтрали-
зующие АТ к вирусу Дхори в крови бакланов 
найдены в 10%, у серебристых чаек — в 16,7% 
случаев [9]. 

У птицы, от которой выделен штамм виру-
са Дхори, наблюдались клинические призна-
ки заболевания: дыхательная недостаточность, 
неспособность к полёту, потеря координации 
[9]. Известны данные о чувствительности птиц 
водно-околоводного комплекса к заражению 
тоготовирусами [13]. Стойкий очаг арбовиру-
са при отсутствии кровососущих переносчиков 
(комаров, иксодовых и аргасовых клещей) оп-
ределяет уникальность экологической ситуа-
ции на о. Жемчужный. Это даёт основание для 
предположений об иных механизмах передачи 
вируса — через заражённый планктон, аэро-
зольным путём. В пользу этих предположений 
говорит и наличие на острове циркуляции ви-
русов гриппа А и парамиксовируса [9].

Для вируса Тогото показана способность 
вызывать тяжёлое заболевание с явлениями 
энцефалита и летальным исходом [17].

Вирус Дхори послужил причиной лабора-
торного (по-видимому, аэрогенного) зараже-
ния 5 из 10 работавших сотрудников. У боль-
ных наблюдались симптомы поражения ЦНС 
[1].
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2.3.10.4.4.2. Лихорадка Кваранфил 
(Львов Д.К.)
Вирус Кваранфил (QRFV — Quaranfil virus) 
включён в сем. Orthomyxoviridae [3]. Этот ви-
рус был впервые выделен R.M. Taylor в Египте 
в 1966 г. из аргасовых клещей Argas (Persicar-
gas) arboreus, собранных в гнёздах цапель. Два 
штамма вируса изолированы от лихорадящих 
детей (один из них из деревни Кваранфил, по 
имени которой назван вирус), покусанных кле-
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19.

щами. У детей, проживающих в районе колоний 
цапель, обнаружены АТ к вирусу. Вирус также 
выделен из клещей того же вида в ЮАР и Ни-
герии [1, 2]. Другой потенциальный перенос-
чик — клещи Argas persicus. Оба вида способны 
передавать вирус трансовариально.
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2.3.10.4.5. Реовирусные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.5.11)

2.3.10.4.5.1. Колорадские клещевые 
лихорадки (Львов Д.К.)
Этиологическим агентом заболевания явля-
ется вирус (CTFV — Colorado tick fever virus) 
из рода Coltivirus сем. Reoviridae. Вирус изо-
лирован L. Florio и соавт. в 1946 г. от больно-
го человека со средней тяжести инфекцией 
[3]. Заболевание выявлено в районе Скали-
стых гор в США и Канаде [5]. Вирус изоли-
рован от клещей Dermacentor andersoni, зайцев 
Lepus californicus, чернохвостых кроликов в Се-
верной Калифорнии. Серотип вируса Саль-
мон-Ривер (SRV — Salmon River) выявлен от 
лихорадящего больного в штате Айдахо [1]. По-
мимо основного переносчика D. andesroni ви-
рус может передаваться и другими видами ик-
содовых клещей — D. ocidentalis, D. Albopictus, 
D. arumapertus, Haemaphysalis leporispalustris, 
Otobius lagophilus, Ixodex sculptus, I. spinipalpus 
[4]. Среди позвоночных в циркуляцию вируса 
включаются еноты, лесные мыши и другие гры-
зуны, олени, лоси, койоты.
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Начало внезапное, с лихорадкой и ознобом, 
ретроорбитальной, желудочной болью, свето-
боязнью, миалгией, общим недомоганием. В ря-
де случаев возникает двух- и трёхволновое те-
чение. Продолжительность 5–10 сут. Изредка, 
особенно у детей, возникают тяжёлые формы 
с вовлечением ЦНС, геморрагическим синд-
ромом, миокардитом, орхитом. Осложнения 
наблюдаются у 7% больных. Госпитализируют 
около 20% больных. Установлена передача воз-
будителя от матери плоду во время беремен-
ности.

У 65% больных наблюдается лейкопения, 
тромбоцитопения. У больных с признаками ме-
нингита, энцефалита характерна лимфоцитар-
ная инфильтрация в СМЖ, из которой можно 
выделить вирус. Дифференциальный диагноз 
проводится с пятнистой лихорадкой Скали -
стых гор, туляремией, болезнью Лайма. В слу-
чае менингита и энцефалита необходимо диф-
ференцировать с ЭВИ, ЗЭЛ и энцефалитом 
Сент-Луис. Вирус может находиться в эритро-
цитах до 4 мес. Известны случаи заражения при 
переливании крови.

Для лабораторной диагностики применяют 
ОТ-ПЦР, выявляющую вирусную РНК с 3-х 
суток после заражения. Используется также РН 
(с 14–21-х суток от начала заболевания), МФА 
в заражённых клеточных линиях ВНК-21, Vero, 
ИФА — для индикации специфиче ских IgM 
(5–45-е сутки) и IgG (с 30–40-х суток) от на-
чала заболевания.

Колтивирус Ияч (EYAV — Eyach virus), 
изолированный в 1976 г. от иксодовых клещей 
I. ricinus и I. ventalloi во Франции и в 2003 г. 
в Германии, ассоциирован с лихорадочными 
заболеваниями и неврологической симптома-
тикой [2]. Вирус генетически близок к CTFV. 
У европейских кроликов Oryctolagus cunniculus, 
мышей, коз, овец и оленей найдены антитела 
в 1,35%.
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2.3.11. Вирусные 
зоонозные инфекции без 
трансмиссивной передачи

2.3.11.1. Вирусные инфекции, 
связанные с заражением от грызунов 
(Львов Д.К.)
Раздел включает инфекции, заражение при 
которых происходит обычно респираторным 
путём при вдыхании продуктов жизнедеятель-
ности грызунов, а также в результате контакта 
с кровью заражённых людей в домашних или 
больничных условиях. Характерны хрониче-
ские формы болезни. У грызунов персистенция 
вирусов продолжается пожизненно и передаёт-
ся потомству. Заболевания вызываются виру-
сами рода Arenavirus сем. Arenaviridae (см. пар. 
1.2.2.5.1) (аргентинская, боливийская, венесу-
эльская, Ласса, Луйо геморрагические лихорад-
ки, ЛХМ) и рода Hantavirus сем. Bunyaviridae 
(см. пар. 1.2.2.5.4) (ГЛПС, хантавирусный кар-
диопульмонарный синдром).

2.3.11.1.1. Аренавирусные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.5.1)

2.3.11.1.1.1. Лимфоцитарный 
хориоменингит (Львов Д.К.)
Вирус лимфоцитарного хориоменингита — 
ЛХМ (LCMV — Lymphocytic choriomeningitis 
virus) относится к сем. Arenaviridae роду Arena-
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virus, включающему 9 вирусов Старого Света 
и 19 вирусов Нового Света. Описаны несколь-
ко генетических линий, общий предшественник 
которых, вероятно, сформировался 1–5 тыс. лет 
назад [1]. Вирус ЛХМ был впервые выделен 
Lillie и Armstrong в 1933 г. в США из СМЖ 
больного с подозрением на энцефалит Сент-
Луис. Позднее, в 1935 г., Rivers и Scott изоли-
ровали вирус ЛХМ от больного асептическим 
менингитом, а также от лабораторных мышей. 
Вирус ЛХМ имеет глобальное распростране-
ние.

Заболевание у людей может протекать в виде 
острого асептического менингита или с гриппо-
подобным синдромом. Заражение происходит 
контактным и аэрозольным путём от домашних 
мышей (Mus musculus). Описаны новые вариан-
ты вируса, вызывающие заражение у людей от 
мышей [1, 3], а также от содержащихся в неволе 
сирийских хомяков (Mesocricetus auratus), у ко-
торых персистирующая инфекция продолжает-
ся на протяжении жизни животного и передаёт-
ся потомству при рождении. В США около 8% 
небактериального менингита у людей связаны 
с вирусом ЛХМ.

По серологическим данным инфицировано 
10–15% населения, у которых возникает суб-
клиническое или легкопротекающее заболе-
вание. Заражение происходит при вдыхании 
продуктов жизнедеятельности инфицирован-
ных грызунов, нередко внутрилабораторное 
заражение. Вирус может проходить через пла-
центу и заражать плод. При конгенитальной 
инфекции характерно 35% летальных исходов, 
выжившие же пациенты (63%) имеют невро-
логические последствия (гидроцефалия, хорио-
ретинопатия, макроцефалопатия, микроцефа-
лопатия) [2, 4]. Клинический спектр включает 
инаппарантные, субклинические, гриппоподоб-
ные формы, менингит, менингоэнцефалит. Ин-
кубационный период от 1–2 нед. и более. Опи-
сано 2–3-волновое течение. В последние годы 
число летальных исходов увеличилось среди 
пациентов после трансплантации органов [1].

При наиболее частой гриппоподобной форме 
наблюдаются лихорадка, недомогание, сонли-
вость, слабость, миалгия, артралгия, головная 
боль, светобоязнь, анорексия, тошнота. В неко-

торых случаях отмечаются сыпь, артрит, паро-
тит, орхит. После гриппоподобного может раз-
виться менингеальный синдром с напряжением 
шейных мышц, рвотой, раздражительно стью, 
симптомами Брудзинского и Кернига. При 
относительно редко встречающейся менинго-
энцефалитической форме возникают спутан-
ность сознания, галлюцинации, нарастающая 
слабость, параличи. Последствий после выздо-
ровления обычно не наблюдается. Летальные 
исходы очень редки: начиная с 1942 г. описано 
лишь 9 случаев. Заболевание плода часто ведёт 
к выкидышам и нарушениям созревания. Про-
филактика сводится к эрадикации грызунов из 
жилища.

Заболевание известно в Европе, Северной 
и Южной Америке, возникает наиболее часто 
в зимне-весенний период, поражает все воз-
растные группы [5, 7]. В природе циркуляция 
вируса происходит наиболее интенсивно сре-
ди доминирующих видов диких грызунов с на-
ибольшей плотностью популяции (Apodemus 
flavicollis, Myodes glareolus, Microtus arvalis и др.), 
у которых заражённость достигает 6,8% [6].
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Welsh R.M. Lymphocytic choriomeningitis // In: En-
cyclopedia of Virology / Ed. R.G. Webster. — NY, 
London: Academic Press Harcourt Brace Co. Publ., 
1994. — V. 2. — P. 798–806.

2.3.11.1.1.2. Лихорадка Ласса 
(Львов Д.К.)

Вирус Ласса (LASV — Lassa virus) впервые 
описан J.D. Frame и соавт. в 1969 г. при внутри-
госпитальной вспышке с заражением медицин-
ского персонала в госпитале на северо-востоке 
Нигерии [9–11].

Заболевание контагиозно, вероятно, за 
счёт пневмонии [5]. Легко наступает внутри-
лабораторное заражение медицинского пер-
сонала. Распространено в странах Западной 
и Центральной Африки (Нигерия, Буркина-
Фасо, ЦАР, Кот-д’Ивуар, Гамбия, Мали, Се-
негал, Сьерра-Леоне, Либерия) [15]. В Ниге-
рии, Сьерра-Леоне, Гвинее, Либерии ежегодно 
возникали эпидемические вспышки с охватом 
100–500 тыс. чел. и порядка 5 тыс. летальных 
исходов [4, 6, 9, 12]. Природным резервуа-
ром вируса являются многососковые крысы 
(Mastomys natalensis). Природные очаги виру-
са Ласса в большом количестве встречаются 
к югу от Сахары [1]. Заражение происходит 
от этих полусинантропных грызунов в течение 
всего года. За период 1969–2004 гг. зарегист-
рировано около 20 случаев заболевания, заве-
зенного из Африки (Нигерии, Сьерра-Леоне, 
Буркина-Фасо, Кот-д’Ивуара, Либерии) в дру-
гие страны (США, Канаду, Великобританию, 
Германию, Нидерланды, Израиль, Японию) [2, 
5]. В 2009 г. случаи летальной лихорадки Лас-
са выявлены в южной части Мали [13], откуда 
инфекция была интродуцирована с погибшим 
больным в Великобританию [3].

Заболевание начинается после 7–18-суточ-
ной инкубации с лихорадки, слабости, язвен-
ного фарингита, сухого кашля, с дальнейшим 
появлением диареи, рвоты, миокардита, пе-
рикардита, пневмонии, геморрагического син-
дрома, энцефалопатии, с летальным исходом 
в 10–20% случаев или длительным периодом 
реконвалесценции. Выявлены симптомы по-
ражения ЦНС [8]. Геморрагический синдром 
проявляется петехиальной сыпью, внутрен-

7. ними кровотечениями. Причина смерти боль-
ных — инфекционно-токсический шок, по-
чечная недостаточность. Триада — фарингит, 
протеинурия, загрудинная боль — наблюдает-
ся у 90% больных. Из осложнений — глухота 
(30%) за счёт поражения слухового нерва, при 
беременности — смерть матери и плода или но-
ворождённого [8].

Имеются положительные результаты при-
менения рибавирина 10-дневным курсом: 
первые 4 сут — в/в по 60 мг/кг; затем — per os 
по 30 мг/кг [7, 11]. Использование рибавирина 
в начале лечения в виде 6-дневного курса, осо-
бенно при внутривенном введении препарата, 
предотвращает или существенно снижает (до 
5–9%) вероятность смертельного исхода, кото-
рая составляет 20–47% у нелеченых больных. 
Хороший эффект даёт иммунная плазма. Для 
диагностики используют различные варианты 
ОТ-ПЦР [14].
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2.3.11.1.1.3. Лихорадка Луйо и другие 
аренавирусные африканские лихорадки 
(Львов Д.К.)
Вирус Луйо (LUJOV — Lujo virus) выделен во 
время вспышки заболеваний геморрагической 
лихорадкой в Замбии и ЮАР, возникающих 
в результате заражения в природных очагах 
и при нозокомиальной передаче и протекаю-
щих с 80% смертностью [2, 3].

Помимо вирусов Ласса и Луйо, вызывающих 
у людей смертельные геморрагические лихорад-
ки в Африке, изолированы аренавирусы Мобала 
(MOBV — Mobala virus), Иппи (IPPYV — Ippy 
virus), Кодоко (KODOV — Kodoko virus) [5], 
Мопейа (MOPV — Mopeia virus) [4] и близкий 
к нему Морогоро (MORV — Morgoro virus) 
[1], роль которых в патологии человека пока 
не выяснена [1]. Для их типирования исполь-
зованы различные варианты ОТ-ПЦР. При-
родным резервуаром вирусов является много-
сосковая крыса (Mastomys natalensis) [4], а для 
вируса Кодоко в Западной Африке — афри-
канская карликовая мышь (Mus minutoides) 
[5]. В 2008 г. в результате заражения человека 
в Замбии с последующей его госпитализацией 
в ЮАР возникли внутригоспитальные случаи 
заражения, в том числе и с летальным исходом, 
связанные с новым аренавирусом [6]. Природ-
ными резервуарами для африканских аренави-

10.

11.

12.

13.

14.

15.

русов Иппи служат грызуны рода Arvicanthis 
(ЦАР); Ласса — рода Mastomys (Западная Аф-
рика); Мобала — рода Praomys (ЦАР); Мо-
пейа — Mastomys natalensis (Мозамбик, Зимбаб-
ве); Морогоро — Mastomys natalensis (Замбия).
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2.3.11.1.1.4. Аренавирусные 
геморрагические лихорадки Нового Света 
(Львов Д.К.)
Для аренавирусов Нового Света основными 
природными резервуарами являются гры-
зуны: Альпахуайо (ALLV) — рисовые хомя-
ки Oecomys bicolor и Oe. paricola; Амапари 
(AMAV) — рисовая крыса (Oryzomys capito) 
и колючие рисовые хомяки (Neacomys guianae) 
(Бразилия); Бэа-Каньон (BCNV) — калифор-
нийский хомячок (Peromyscus californicus); 
Вайтвотер Аройо (WWAV) — белогорлый лес-
ной хомяк (Neotoma albigula) (Нью-Мексико, 
США); Гуанарито (GTOV) — короткохвостый 
камышовый хомячок (Zygodontomys brevicauda) 
(Венесуэла); Купикси (CPXV) — рисовые хо-
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мяки рода Oryzomys; Латино (LATV) — боль-
шой вечерний хомячок (Calomys callosus musc
ulinus) (Боливия); Мачупо (MACV) — боль-
шой вечерний хомячок (Calomys callosus muscu
linus) (Боливия); Оливероз (OLVV) — хомяки 
Bolomys obscurus (Аргентина); Парана (PARV) — 
рисовые хомяки (Oryzomys buccinatus) (Па-
рагвай); Пиритал (PIRV) — хлопковый хо-
мяк Элстона (Sigmodon alstoni) (Венесуэла); 
Пичинде (PICV) — рисовый хомяк Томе-
са (Oryzomys albigularis) (Колумбия); Сабиа 
(SABV) — неизвестно (Бразилия); Такарибе 
(TCRV) — летучие мыши из отр. листоносов 
(Artibeus) (Тринидад); Тамиами (TAMIV) — 
хлопковая крыса (Sigmodon hispidus) (Флорида, 
США); Флексал (FLEV) — рисовые хомяки ро-
да Oryzomys (Бразилия); Хунин (JUNV) — за-
сушливый хомячок (Calomys musculinus) (Ар-
гентина); Чапаре (CHPV) — изолирован от 
человека с геморрагической лихорадкой (Бо-
ливия) [1, 5–7].

Геморрагические лихорадки вызываются 
вирусами Хунин, Мачупо, Гуанарито, Чапаре 
[2, 7]. Показатели наличия южноамериканских 
аренавирусов обнаружены в Мексике к вирусу 
Такарибе [4], а в США у лиц, профессионально 
связанных с грызунами. Найдены АТ к вирусам 
Гуанарито и Вайтвотер Аройо [3].
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2.3.11.1.1.4.1. Аргентинская геморрагическая 
лихорадка (Львов Д.К.)

Вызывается вирусом Хунин из рода Arenavirus 
сем. Arenaviridae. Вирус впервые выделен 
в 1958 г. A.S. Parodi и соавт. от больного в г. Ху-
нин (провинция Буэнос-Айрес в Аргентине). 
Основной природный резервуар — грызуны 
Calomis musculinus, C. laucha; второстепенный — 
Mus musculus, Akodon azazae.

Эндемичная территория вначале была рас-
положена в зоне пампасов в северо-западной 
части провинции Буэнос-Айрес. В последую-
щие годы ареал распространился на богатей-
шую сельскохозяйственную область провин-
ций Санта-Фе, Кордова, Ла-Пампа. Ежегодно 
заболевает порядка 300 чел. За весь период 
наблюдений число зарегистрированных боль-
ных превысило 21 тыс. чел. Среди сельскохо-
зяйственных работников иммунная прослойка 
достигает 12%, но ни один из них не упоминает 
симптомов болезни в анамнезе. Заболеваемость 
носит сезонный характер — в зимний период 
(конец февраля–середина июля, с пиком в мае), 
единичные случаи весной (март) и осенью (ок-
тябрь). Болеет сельское население. У грызунов 
выявлена лишь горизонтальная передача виру-
са через слюну и мочу. Установлена персисти-
рующая инфекция.

Инкубационный период — 10–14 сут. Нача-
ло постепенное, на протяжении 3–4 сут темпе-
ратура тела повышается до 39–40 С, развива-
ются недомогание, головная боль, боль в пояс-
нице и конечностях, конъюнктивит, тошнота, 
рвота, неврологическая симптоматика. В разга-
ре болезни лихорадка принимает ремиттирую-
щий характер, появляются протеинурия, сыпь, 
носовые кровотечения, кровоточивость дёсен, 
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реже кровохарканье, в тяжёлых случаях — отёк 
лёгких. Продолжительность — 9–16 сут. Ле-
тальный исход — 9–31% случаев, в среднем 
18%, чаще наступает на 5–11-е сутки. Период 
реконвалесценции около 2 нед. Возможно зара-
жение контакных лиц от больных в домашних 
и больничных условиях. Часто возникает лабо-
раторное заражение.

Для раннего лечения используется иммун-
ная плазма и рибавирин, что снижает леталь-
ность с 16 до 1% при 8-суточном цикле лечения. 
Однако у 10% больных развиваются невроло-
гические осложнения. Живая аттенуирован-
ная вакцина прошла испытание на обезьянах 
[1, 2].
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2.3.11.1.1.4.2. Боливийская геморрагическая 
лихорадка (Львов Д.К.)

Вызывается вирусом Maчупо из рода Arenavirus 
сем. Arenaviridae. Вирус впервые выделен K. John-
son в 1963 г. от больных людей в г. Сан-Хоакин 
(Боливия). Основной природный резервуар — 
полусинантропные грызуны Calomys callosus.

В Сан-Хоакине за 18 мес. переболело 30% 
населения. Число заболеваний снижалось 
в осенний дождевой период, тогда как в сухое 
время года возрастало, что обусловлено зако-
номерностями сезонных миграций грызунов 
в человеческое жильё. Распространение инфек-
ции во время вспышки связано с медленным 
распространением заболевания от дома к дому 
благодаря передвижению заражённых грызу-
нов, в моче которых вирус обнаруживается до 
3 мес. После дератизации заболеваемость лю-
дей через 2 нед. прекратилась. В последующие 
годы число больных не превышало 15 человек 
в год. В 1976–1993 гг. случаев заболевания не 
было выявлено.

1.

2.

Повторная вспышка возникла в 1994 г. с по-
следующими спорадическими случаями. В фев-
рале–марте 2007 г. заболели около 20 чел., трое 
из них с летальным исходом [1]. В феврале 
2008 г. эпидемическая вспышка более 200 чел. 
с летальностью 6% в пров. Итенес [1]. Все забо-
левшие были фермерами и заражение было свя-
зано с их профессиональной деятельностью.

Клиническая картина сходна с аргентинской 
лихорадкой. Летальность 15–20%. Легко воз-
никает лабораторное заражение с летальным 
исходом и контактная передача возбудителя 
в домашних и больничных условиях.

При раннем лечении используются иммун-
ная плазма, резко снижающая летальность до 
1%, и рибавирин [2].

Литература
Aguilar P.V., Camargo W., Vargas J. et al. Reemergence 
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rito viruses // In: Encyclopedia of Virology / Eds. 
R.G. Webster, A. Granoff. — San Diego: Academic 
Press Harcourt Brace Co., 1994. — P. 776–786.

2.3.11.1.1.4.3. Венесуэльская геморрагическая 
лихорадка (Львов Д.К.)

Вызывается вирусами Гуанарито (GTOV — 
Guanarito virus) и Пиритал (PIRV — Pirital 
virus) из рода Arenavirus сем. Arenaviridae. Ос-
новной природный резервуар — грызуны Sigmo-
don hispidus, S. alstoni, Zygodontomys brevicauda, 
Oryzomis goeldi, у которых вирус в основном пе-
редаётся горизонтальным путём [2]. Эндемич-
ная территория расположена в Центральной 
Венесуэле. Передача инфекции от человека 
к человеку не установлена. Болеют лица неза-
висимо от возрастной и половой принадлеж-
ности. Заражение наступает в результате кон-
такта с грызунами.

Клиническая картина включает подъём тем-
пературы тела до 40 С и более, прострацию, го-
ловную боль, артралгию, кашель, сухость в глот-
ке, тошноту, рвоту и геморрагический синдром; 
у некоторых больных — увеличение шейных 
лимфатических узлов, фарингит, конъюн ктивит, 
отёк лица. Летальность достигает 60% госпита-

1.

2.
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лизированных больных. Однако результаты се-
рологического исследования свидетельствуют 
о наличии стёртых и инаппарантных форм [1].

Литература
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2.3.11.1.2. Буньявирусные 
(хантавирусные) инфекции 
(см. пар. 1.2.2.5.4)
Род Hantavirus сем. Bunyaviridae включает 
свыше 50 изолированных от грызунов вирусов 
[1–3]:
 Andes virus (ANDV) от Oligoryzomis longicau-

datus;
 Bayon virus (BAYV) от Oryzomys palustris;
 Black Creek Canal (BCCV) от Sigmodon hispi-

dus;
 Cano Delgadito (CADV) от Sigmodon alstoni;
 Dobrava-Belgrade (DOBV) от Apodemus fla-

vicollis;
 El Moro Canyon (ELMCV) от Reithrodonto-

mys megalotis;
 Hantaah (HTNV) от Apodemus agrarius co-

reae;
 Isla Vista (ISLAV) от Microtus californicus;
 Khabarovsk (KHABV) от Microtus maximowiczii;
 Laguna Negra (LANV) от Calomys laucha;
 Muleshoe (MULV) от Sigmodon hispidus;
 New York (NYV) от Peromyscus leucopus;
 Prospect Hill (PHV) от Microtus glareolus;
 Puumala (PUUV) от Myodes glareolus;
 Rio Mamore (RTOMV) от Oligoryzomis mic-

rotis;
 Rio Segundo (RIOSV) от Reithrodontomys 

mexicanus;
 Saaremaa (SAAV) от Apodemus agrarius agra-

rius;
 Seoul (SEOV) от Rattus norvegicus;
 Sin Nombre (SNV) от Peromyscus manicula-

tus;
 Tailand (THAIV) от Bandicota indica;

1.

2.

 Thottapalayam (TPMV) от Suncus murinus;
 Topografov (TOPV) от Lemmus sibiricus;
 Tula (TULV) от Microtus arvalis.

К роду также примыкают вирусы:
 Altai (ALTV) от Sorex araneus;
 Amur/Soochong (ASV) от Apodemus peninsu-

lae;
 Artybash (ARTV) от Sorex spp.;
 Araraguara (ARAV) от Bolomys lasiuris;
 Asama (ASAV) от Urotrichius talpoides;
 Ash River (ARRV) от Sorex cinereus;
 Calabazo (CALZV) от Zigodonthomys brevi-

cauda;
 Camp Riley (RPLV) от Blarina brevicauda;
 Cao Bang (CBNV) от Anourosorex squamipes;
 Castello dos Sonhos — неизвестно;
 Choclo от Oligoryzomys fulvescens;
 Da Bie Shan (DBSV) от Niviventer confu-

cianus;
 Fox Creek (FXCV) от Sorex palustris;
 Gou (GOUV) от Rattus rattus;
 Hokkaido (HOKV) от Myodes rufocanus;
 Iamonia (IAMV) от Blarina carolinensis;
 Imjin (IMJV) от Crocidura lasiura;
 Jemez Springs (YMSV) от Sorex monticolus;
 Lena River (LNAV) от Sorex caecutiens;
 Limestone Canyon (LSCV) от Peromyscus 

boylii;
 Kenkeme (KENV) от Sorex roboratus;
 Muju (MUTV) от Myodes regulus;
 Powell Butte (PWBV) от Sorex vagrans;
 Sangassou Butte (SANGV) от Hylomyscus 

simus;
 Seewis (SEWV) от Sorex araneus;
 Serang (SERV) от Rattus tanezumi;
 Tanganya (TGNV) от Crocidura theresae;
 Tualatin River (TLNV) от Sores trowbridgii;
 Vladivostok (VLAV) от Microtus fortis;
 Yuanjiang (YUYV) от Microtus fortis.
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2.3.11.1.2.1. Геморрагическая лихорадка 
с почечным синдромом (Львов Д.К.)
Геморрагическая лихорадка с почечным син-
дромом (ГЛПС) вызывается вирусами рода 
Hantavirus сем. Bunyaviridae (см. пар. 1.2.2.5.4) 
и известна в Евразии (Россия, Белоруссия, 
Молдавия, Украина, Казахстан, Прибалтий-
ские страны, Азербайджан, Грузия, Фенноскан-
дия, Дания, Венгрия, Чехия, Словакия, Бол-
гария, Румыния, Сербия, Словения, Бельгия, 
Франция, Англия, Германия, Китай, Северная 
и Южная Корея, Япония) и странах американ-
ского и африканского континентов. Основным 
природным резервуаром являются грызуны 
(см. ниже). Но вирус также выделен от птиц 
в Приморском крае [32] и от летучих мышей 
в КНР [21].

В качестве нозологической формы ГЛПС 
(«геморрагический нефрозонефрит») впервые 
описана А.А. Смородинцевым и соавт. в 1935–
1940 гг. на Дальнем Востоке. В эти же годы 
заболевание выявлено японскими (в Маньч-
журии — «лихорадка Сонго») и шведскими 
(в Скандинавии — «эпидемическая нефропа-
тия») исследователями. В Китае сходное по 
клиническим проявлениям заболевание опи-
сано в 1960 г. [4]. Название ГЛПС предложе-
но в 1954 г. М.П. Чумаковым и рекомендовано 
в 1982 г. совещанием экспертов ВОЗ. Вирусная 
этиология установлена в 1940 г. А.А. Сморо-
динцевым и соавт. в исследованиях на добро-
вольцах. Первый штамм Хантаан 76-118, вы-
деленный H.W. Lee [25] в 1976 г. от полевой 
мыши (Apodemus agrarius coreae), отловленной 
на берегу р. Хантаан в Южной Корее, зарегист-
рирован в Международном каталоге арбовиру-
сов в качестве прототипного.

К первому серотипу Хантаан относят-
ся штаммы от грызунов семейства мышиных 
(Muridae) в Южной Корее, КНР и Примор-
ском крае [9, 25, 26]. Второй серотип — Пуу-
мала — выделен от грызунов семейства хомя-
кообразных (Cricetidae), в основном от речных 
полевок (Clethrionomys glareolus) в Финляндии, 

3. затем и в других европейских странах и на за-
паде России, а на Дальнем Востоке — от восточ-
ных полёвок (Microtus maximoviczii) [10, 19, 29, 
31]. Третий серотип — Сеул — выделен в Юж-
ной Корее от серых (Rattus norvegicus), чёрных 
(R. rattus) и белых лабораторных крыс, позднее 
из тех же источников в разных странах, вклю-
чая США [9, 25]. Четвёртый серотип — Доб-
рава-Белград — изолирован в Словении [14] 
и бывшей Югославии [16] от полевой мыши 
(Apodemus agrarius). Пятый серотип — Син-
Номбре — выделен в США от пенсильванской 
полевки (Microtus pensylvanicus) [10].

ГЛПС вызывается 1–4-м серотипами и не-
которыми подтипами 5-го серотипа (в Юж-
ной Америке) [29]. Недавно описаны в Африке 
(Гвинея) первые хантавирусы: Сангассу, выде-
ленный от водяной мыши (Hylomyscus simus), 
и Танганья — от землеройки (Crocidura theresae), 
существенно отличающиеся по данным секве-
нирования от ранее описанных [22].

У грызунов развивается бессимптомная ин-
фекция, при которой вирус экскретируется со 
слюной, мочой, фекалиями [9]. Наиболее ин-
тенсивное размножение возбудителя и выделе-
ние его со слюной, мочой и калом происходит 
в 1-й месяц после заражения. В этот период ви-
русный антиген обнаруживается в лёгких [9].

Наиболее тяжёлые формы ГЛПС связаны 
с 1-м серотипом (вирус Хантаан), при котором 
смертность достигает 3–7%. Более лёгкое тече-
ние вызывает 2-й серотип (Пуумала) с леталь-
ностью 0,1–0,2%. Ещё легче протекает забо-
левание при заражении 3-м серотипом (Сеул) 
[25]. При инфицировании 5-м (американским) 
серотипом Син-Номбре, вызывающим кардио-
пульмонарный синдром, летальность прибли-
жается к 50% [29].

Помимо основных 5 серотипов известно 
около 15 других, изученных пока недостаточ-
но. В Евразии это по крайней мере 6 вариан-
тов: в России — Амур, Тула (от обыкновенной 
полёвки M. arvalis), Хабаровск (от красной по-
левки M. fortis) и лемминга (Lemmus sibiricus), 
в Индии — Тоттапальям (от землеройки Sun-
cus murinus), Таиланде — Таиланд (от банди-
кута Bandicota indica) [1, 3, 6, 7, 34]. Сероти-
пы американского континента рассмотрены 
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в пар. 2.3.11.1.2.2. Эволюция хантавирусов 
тесно ассоциируется с эволюцией тех ви-
дов грызунов, с которыми они связаны [29]. 
Уже известно по крайней мере о 34 видах 
грызунов, 2 видах зайцеобразных, 7 видах 
насекомоядных и по 1 виду хищных и пар-
нокопытных, вовлеченных в циркуляцию 
хантавирусов в России [4, 7, 10]. Основные 
виды, поддерживающие циркуляцию ханта-
вирусов в России, приведены в табл. 2.3.34. 
Заражённость мышевидных грызунов и насе-
комоядных колеблется в широких пределах 
по регионам, достигая в среднем 3,3 ± 0,5% 
[2]. Вирусный антиген обнаружен у птиц: 
восточной трясогузки (Streptopelia orientalis), 
синицы-московки (Parus ater), черноголовой 
синицы-гаички (P. paeustris), сибирской гори-
хвостки (Phoenicurus auroreus), поползня (Sitta 
europaea), седоголовой овсянки (Emberica 
spodocephala elagtans), сойки (Garrulus 
glandarius), рябчика (Tetrastes bonasia), фа-
зана (Phasianus colchicus), бородатой неясы-
ти (Strix uralensis), зелёной кваквы (Butorides 
striatus), серой цапли (Ardea cinerea) [32].

В России в 2000–2009 гг. зарегистрировано 
74 890 случаев в 58 из 83 субъектов РФ [10]. 
Ежегодная заболеваемость в России колеблет-
ся в пределах 2,7–11,4 тыс. случаев (1,3–7,8%) 
и растёт год от года, причём более 95% зара-
жения происходит в европейской части с лес-
ными ландшафтами. Вирус Пуумала связан 
с рыжей полевкой в смешанных лесах При-
уралья и Среднего Поволжья (в 1996–2001 гг. 
90% случаев — в Приволжском федеральном 
округе, республиках Башкортостан, Удмуртия, 
Марий Эл, Татарстан, Чувашия, а также в Орен-
бургской, Ульяновской, Пензенской обл.) [10]. 
Наиболее высока заболеваемость среди город-
ского населения (65%). Заражение имеет место 
в основном в июле–октябре в массивах корен-
ного леса и расположенных там же садово-ого-
родных участках [3, 5, 9].

В центре и на юго-западе европейской терри-
тории России эпидемиологическую значимость 
имеет серотип Добрава-Белград [14, 16, 23, 30], 
вызывающий заболеваемость в Воронежской, 
Липецкой, Орловской, Белгородской обл., 
Краснодарском крае, а также в Грузии [3, 8, 

10–12, 24]. К природному резервуару серотипа 
Добрава-Белград относятся в основном поле-
вые мыши (Apodemus agrarius), меньшее зна-
чение имеет малая лесная мышь (A. uralensis), 
обыкновенная полёвка (M. arvalis). В этом реги-
оне также распространен 2-й серотип Пуумала-
Тула [1, 9, 10], основным резервуаром которого 
является обыкновенная полевка, дополнитель-
ным — малая лесная мышь [4, 5]. Близкая кар-
тина и в других областях Центрального феде-
рального округа: Ярославская, Московская, Ря-
занская, Тверская, Калужская, Владимирская, 
Ивановская, Костромская, Смоленская обл. 
Заболеваемость ГЛПС в Московской обл. свя-
зана с серотипом Пуумала [3]. Заражённость 
среди рыжих полёвок (Clethrionomis glareolus) 
достигает 12–57%, обыкновенных полёвок 
(M. arvalis) — 10–20%, кустарниковых полёвок 
(M. majori) — 11%, других видов грызунов — 4–
6% [2, 4]. В Краснодарском крае ведущая роль 
принадлежит полевым мышам, кавказским 
лесным мышам (A. ponticus) и кустарниковой 
полевке (M. majori) [11].

Таблица 2.3.34
Хантавирусы — возбудители ГЛПС 

в России [11]

Вирус Грызуны-переносчики Ареал

Хантаан Полевая мышь 
(Apodemus agrarius)

Дальний Восток

Амур Азиатская лесная мышь 
(Apodemus peninsulae)

Дальний Восток

Сеул Серая крыса 
(Rattus norvegicus)

Дальний Восток

Пуумала Рыжая полевка (Clethrio
nomys glareolus)

Европейская 
часть, Западная 
Сибирь

Добрава-
Белград

Полевая мышь 
(Apodemus agrarius)

Центр европей-
ской части

Кавказская лесная мышь 
(Apodemus ponticus)

Юг европейской 
части

Не определены Западная Сибирь

В европейской части России заболеваемость 
регистрируется с марта–апреля (низкая), с на-
растанием в мае–августе, пиком в сентябре–но-
ябре, спадом в декабре–январе [4]. Гиперэнде-
мичными районами являются Юго-Западный 
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Урал (особенно Республика Башкирия, а также 
Челябинская и Оренбургская обл.), Волго-Вят-
ский регион (особенно Республика Удмуртия), 
а также Республики Татарстан, Марий Эл, Чу-
вашия; Самарская, Пензенская, Саратовская, 
Ульяновская обл. [9, 10].

Основная заболеваемость выявляется в воз-
растной группе 20–40 лет, главным образом 
среди мужчин. Заболеваемость ГЛПС в России 
составляет существенную часть всех природно-
очаговых зоонозов. Иммунная прослойка среди 
населения европейской части достигает в сред-
нем 4,7%; а в Республике Башкортостан — до 
40% (в среднем до 17%) [9].

В Западной Сибири основные природные 
резервуары — грызуны семейства хомячьих 
(Cricetidae), в частности рыжие полёвки (Clet
hrionomus glareolus), заражённость которых до-
стигает 70%, красные полёвки (C. rutilus) — 9%, 
на севере — лемминги (Lemianus sibiricus) с за-
ражённостью 14%. Инфицированность других 
видов грызунов и насекомоядных колеблется 
в пределах 0,4–3,0% [4, 10]. Заболеваемость 
возникает у 88% городского населения.

В Восточной Сибири наибольшая зара-
жённость выявлена у красно-серой полёвки 
(C. rufocanus) — 70%, затем у домовых мышей 
(Mus musculus) — 15%, водяных крыс (Arvicola 
terrestris) и полёвки-экономки (M. aeconomus) — 
по 8% [4].

Иммунная прослойка среди населения За-
падной и Восточной Сибири около 2%, в Крас-
ноярском крае — 0,2%, Иркутской обл. — 1,1%, 
Омской обл. — 3,1%, Тюменской обл. — 12,6% 
[4, 9].

На Дальнем Востоке, на долю которого при-
ходится 2% случаев в Российской Федерации 
[10], наиболее высока заболеваемость в Хаба-
ровском и Приморском краях, Амурской обл. 
[4]. Основное значение имеет 1-й (Хантаан) 
и 2-й (Пуумала) серотипы, распространённые 
также в Северной и Центральной Европе, евро-
пейской части России и в Западной Сибири [7]. 
В Приморском и Хабаровском краях, как в Япо-
нии и Китае, 1-й серотип связан с красно-серой 
полёвкой [7, 11, 25, 26]. Заболеваемость, вы-
званная 3-м серотипом (Сеул), связанным с си-
нантропными видами серой (Rattus norvegicus) 

и чёрной (R. rattus) крыс, на территории Рос-
сии выявлена как в европейской части, так и на 
Дальнем Востоке [7]. С этим серотипом связана 
заболеваемость горожан, тогда как в районах 
Приморского края сельское население заража-
ется 1-м серотипом Хантаан [7].

Заболеваемость в Дальневосточном регионе 
имеет небольшой всплеск в мае–июле с резким 
нарастанием в ноябре–декабре и последующим 
спадом [4, 7]. Заражаемость выявлена у поле-
вых мышей (A. agrarius) в 35% случаев; лес-
ных мышей (A. peninsula) — в 30%; дальневос-
точных лесных мышей (M. fortis) — в 4–18%; 
красно-чёрных полёвок (C. rufocanus) — в 12%; 
у других видов грызунов — в 0,7–4,3% [4, 7, 13]. 
Иммунная прослойка среди населения Даль-
него Востока составляет около 1% (от 0,3% 
в Амурской обл. до 1,5% в Приморском крае). 
Заражение происходит в основном аэрогенно 
при вдыхании продуктов жизнедеятельности 
инфицированных грызунов (слюна, моча, фе-
калии) [17]. Сообщается об изоляции в Афри-
ке (Сьерра-Леоне) хантавируса, получившего 
название Марбой (Marboi virus), от летучих 
мышей Nycteris hispida [35]. Возможен и али-
ментарный путь через загрязнённые продукты 
питания и воду. Описаны случаи заражения 
через укус животных. Иммунитет у переболев-
ших сохраняется не менее 30 лет. Профилакти-
ка сводится к общесанитарным и дератизаци-
онным мероприятиям.

В основе патогенеза вызываемых хантавиру-
сами заболеваний лежит повреждение капилля-
ров. Инкубационный период 4–30 сут. В начале 
заболевания преобладают токсико-аллергиче-
ские явления, причина которых — вирусная ин-
фекция стенок венул и артериол, вегетативных 
центров. Среди клинических проявлений в этот 
период преобладает лихорадка, головная и мы-
шечная боль, головокружение, тошнота, рвота. 
За счёт поражения верхних шейных симпати-
ческих узлов возникает гиперемия лица и шеи. 
Раздражение блуждающего нерва приводит 
к брадикардии, понижению артериального дав-
ления. Нередки нарушения ЦНС в виде затор-
моженности, возбуждения, галлюцинаций, ме-
нингеальных признаков, преходящего дефекта 
зрения. Развиваются геморрагический синдром 
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с плазмореей в ткани, микротромбозы. Образу-
ются иммунокомплексы. Нарушается сосудис-
тая проницаемость, что проявляется кровоизли-
яниями в слизистые оболочки и кожу (экзанте-
мы, петехиальная сыпь), носовыми, лёгочными, 
маточными кровотечениями, кровавой рвотой, 
гематурией, висцеральными кровоизлияниями. 
Отмечается положительный симптом Пастер-
нацкого, боль в области почек, олигурия, аль-
буминурия, что морфологически проявляется 
в виде острого интерстициального и канальце-
вого нефрита. Вирус в острый период изолиро-
ван в слюне [28].

Длительность лихорадочного периода 3–
9 сут, иногда с двухволновым течением. Смерть 
наступает в результате острой сердечно-сосу-
дистой недостаточности, массивных кровоиз-
лияний в жизненно важные органы, плазмореи 
в тканях, коллапса, шока, отёка лёгких, уре-
мии, спонтанного разрыва почек, отёка голо-
вного мозга, паралича вегетативных центров. 
По данным анализа 5282 больных в Швеции 
в 1997–2007 гг., заражённых вирусом Пуума-
ла, летальный исход наступал в 0,4% в первые 
3 мес. после начала заболевания [18, 27].

В КНР обнаружено 7 генотипов, но преиму-
щественное распространение имеют Хантаан 
(резервуар Apodemus agrarius) и Сеул (резерву-
ар Rattus norvegicus). В 1950–2007 гг. зарегист-
рировано 1 557 622 случая с 3% летальностью 
в 29 из 31 провинции [15, 36, 38]. После комп-
лекса профилактических мероприятий (вклю-
чая вакцинацию) заболеваемость снизилась 
в 2007 г. до 11,2 тыс. с летальностью менее 1%. 
Но до сих пор заболеваемость ГЛПС и смерт-
ность от неё наивысшие в мире [38]. В районе 
Внутренней Монголии (КНР) в 1955–2006 гг. 
переболело 8,3 тыс. человек с 3% летальностью 
с распространением вируса Хантаан в северо-
восточной части и вируса Сеул в центральной 
и западной части [37].

Во Вьетнаме изолирован вирус (генетиче-
ски отличный от других хантавирусов) от зем-
леройки Anourosorex squamipes [20, 33], другой 
выделен от землеройки в Африке (Гвинея) 
[23].

Лечение симптоматическое, патогенетиче-
ское, этиотропное. В лихорадочный период — 

ранняя госпитализация, дезинтоксикационная 
терапия, применение препаратов, повышающих 
резистентность стенок сосудов. В олигуричес-
кой фазе — переливание обессоленного чело-
веческого альбумина, гемодеза, 5% раствора 
глюкозы, изотонического раствора натрия хло-
рида (под контролем суточного объёма вводи-
мой парентеральной жидкости и выделяемой 
мочи). При шоке проводится противошоковая 
терапия, при развитии почечной недостаточ-
ности — гемодиализ.

Для лабораторной диагностики применяют-
ся МФА, ИФА, ОТ-ПЦР. Для изоляции вируса 
используются перевиваемые клеточные линии 
почек зелёной мартышки (Vero Е6), диплоид-
ные клетки лёгкого эмбриона человека (2Bs), 
первичные культуры лёгочной ткани крыс 
(RLC), перевиваемые клетки карциномы лёг-
кого человека (А-549) [10]. Наиболее эффек-
тивный метод борьбы с ГЛПС — вакцинопро-
филактика, что было продемонстрировано на 
протяжении последних 20 лет в Китае, Южной 
и Северной Корее. Однако вакцины против 
ГЛПС, производимые в этих странах на основе 
вирусов Хантаан и Сеул, не обладают защитным 
действием против вируса Пуумала — основно-
го возбудителя ГЛПС у жителей европейской 
части России, на которую приходится около 
98% всей заболеваемости в Российской Феде-
рации [10]. В качестве наиболее эффективных 
и безопасных представляются по-прежнему 
цельновирионные культуральные инактиви-
рованные вакцины. Из хантавирусов — возбу-
дителей ГЛПС к настоящему времени только 
против вирусов Хантаан и Сеул производятся 
культуральные вакцины. Трудности с разра-
боткой культуральной вакцины против вируса 
Пуумала довольно долго оставались нерешён-
ными в основном из-за ограниченного выбора 
чувствительных к размножению этого вируса 
клеточных культур, длительного цикла репро-
дукции вируса в клетках, низкого уровня про-
дукции и отсутствия ЦПД.

Проведённая адаптация вирусов Пуумала 
и Добрава к сертифицированной перевиваемой 
культуре клеток Vero и возможность использо-
вания данной культуры в качестве культуры-
продуцента, аттестация вакцинных штаммов 
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в соответствии с международными требовани-
ями, оптимизация условий концентрирования, 
очистки и инактивирования вирусов, а также 
разработка методов контроля позволили со-
здать культуральную, бивалентную, инакти-
вированную, концентрированную, очищен-
ную, сорбированную вакцину против ГЛПС. 
Серии вакцины «Комби-ГЛПС-Вак» прошли 
доклинические испытания на соответствие 
требованиям, предъявляемым к медицинским 
иимунобиологическим препаратам, вводимым 
людям [10].
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2.3.11.1.2.2. Хантавирусный 
кардиопульмонарный синдром 
(Львов Д.К.)
Заболевание вызывается 5-м серотипом (Син-
Номбре) и его вариантами: Блэк-Крик-Кэ-
нал (США, Флорида) от хлопковой крысы 
(Sigmodon hispidus) [20]; Конвикт-Крик (США, 
Калифорния) от оленьей мыши (Peromyscus 
maniculatus); Исла-Виста (США, Калифор-
ния) от калифорнийской полёвки (Microtus 
californicus) [22]; Андес (Аргентина, Чили) 
от длиннохвостого хомячка (Olygorizomys 
longicaudatus) (описана передача от человека 
к человеку) [11]; Нью-Йорк (США) от бело-
ногой мыши (Peromyscus leucopus); Жукви-
тиба (Бразилия, штат Сан-Паулу) и Кано-
Дельгадито (Венесуэла) от хлопковой крысы 
(Sigmodon hispidus); Проспект-Хилл (США) от 
луговой полёвки (Microtus pensylvanicus) [2]; 
Лагуна-Негра (Парагвай) от маисовой мыши 
(Calomys laucha); Бладленд-Лейк от прерий-
ной полёвки (Microtus ochrogaster) [10, 12], 
Блу-Ривер от белоногой мыши; Рио-Маллоре 
от Oligoyomis microtis; Рио-Сегундо и Эльмо-
ро-Каньон (Мексика) от американской мыши 
(Reithrodontomys megalotis) [10, 12].

Летом 1993 г. в четырёх штатах на юго-вос-
токе США — Нью-Мексико, Аризона, Колорадо 
и Юта — среди местного населения произошла 
эпидемическая вспышка тяжёлого заболевания, 
получившего вначале название «болезнь 4 уг-
лов», или «болезнь Каньона смерти», а впослед-
ствии — Син-Номбре [7, 8, 21]. Ретроспективно 
заболеваемость установлена с 1991 г. К 1995 г. 
заболевание диагностировали в 20 штатах 
США, а затем не менее 14 вариантов вируса 
описали как в США, так и во многих странах 
Центральной и Южной Америки [11].

Основным природным резервуаром вируса 
Син-Номбре являются оленьи мыши (Peromy-
scus maniculatus).

Проведённое в 2005 г. обследование методом 
ОТ-ПЦР на циркуляцию вируса Син-Номбре 

38.
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в штате Колорадо обнаружило заражённость 
оленьих мышей на уровне 2,5% [6, 25]. Выяв-
лены случаи заболевания у людей.

В продромальный период заболевания 
(в среднем 2–15 сут) [7, 21] наблюдаются ли-
хорадка, миалгия, кашель или желудочно-ки-
шечная симптоматика, быстро переходящая 
в остропротекающую форму с нарушением ды-
хательных функций, отёком лёгких и высокой 
летальностью, достигающей 60% [7, 8]. Описаны 
случаи течения заболевания без пульмонарного 
синдрома [1]. Хантавирусный пульмонарный 
синдром (ХПС) вызывают вирусы Син-Номбре, 
Байо, Блэк-Крик-Кэнал, Нью-Йорк [15], Чокло 
[17], Лагуна-Негра [19]. Хантавирусы Нового 
Света, не зарегистрированные в ассоциации 
с ХПС, преимущественно связаны с грызунами 
подотряда неотомовых хомяков (Neotominae) 
и хлопковых хомяков (Sigmodontinae) [13, 15, 
16, 24].

Широкое распространение в Южной Амери-
ке имеет вызывающий ХПС вирус Анды. Ви-
рус изолирован от грызунов в Венесуэле [15], 
Перу, Бразилии [23], Аргентине [13], Парагвае 
[2], Уругвае [5], Чили [14], Боливии ]4]. Уста-
новлено наличие вируса в слюне, что, видимо, 
объясняет возможность передачи инфекции от 
человека к человеку [9]. Показана зависимость 
заболеваемости от уровня плотности грызунов 
[18]. В Боливии на территории, эндемичной 
к вызывающему смертельное заболевание ви-
русу Анды, 12% населения имеет к нему специ-
фические АТ [4].
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2.3.11.2. Вирусные зоонозные 
инфекции, связанные с летучими 
мышами

2.3.11.2.1. Филовирусные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.1.4)

2.3.11.2.1.1. Геморрагическая лихорадка 
Марбург (Львов Д.К.)
Марбургвирус озера Виктория (LVMARV — 
Lake Victoria marburgvirus) относится к ро-
ду Marburgvirus сем. Filoviridae, включающему 
два фенотипа: Мусоке (LVMARV-Musoke) 
(Кения, 1980) и вирус Равн (RAVV — Ravn 
virus) (Кения, 1987) [5, 6].

Возбудитель впервые выделен R. Siegert 
и соавт. в 1967 г. от больного лабораторного 
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работника, заразившегося в г. Марбург (Гер-
мания) при получении клеточных культур из 
органов внешне здоровых африканских зелё-
ных мартышек (Cercopithecus aethiops) из Уган-
ды [1].

Инкубационный период 2–20 сут (в среднем 
4–7 сут). Начало острое, с подъёма температу-
ры тела, сильной головной боли, рвоты, диа-
реи, конъюнктивита. На 5–7-е сутки болезни 
появляются характерная пятнисто-папулёзная 
и гемморгическая сыпь (сначала вокруг волося-
ных фолликулов на конечностях, позднее — на 
лице и туловище), кровотечения (ЖКТ, носо-
вые, маточные). У большинства больных вы-
ражены явления пневмонии, гепатита, панкреа-
тита, реже — менингита, энцефалита, орхита, 
миокардита, течение обычно двухволновое. 
Период реконвалесценции около 1 мес. Ле-
тальность около 24% [2, 7, 8]. Описаны слу-
чаи заражения здоровых от больных. Доказана 
возможность заражения половым путём через 
83 сут после заболевания, причём возбудитель 
выделен из спермы. Показана возможность 
аэро зольного заражения. Лабораторное зараже-
ние возникало в Германии, Югославии, ЮАР. 
Эндемичная территория включает Централь-
ную, Восточную, Южную Африку [8]. В 1975–
1987 гг. спорадическая заболеваемость возни-
кала в ЮАР и Кении (1980, 1988). Вспышки от-
мечены в Демократической Республике Конго 
(1998–200), Анголе (2004–2005), Уганде (2007) 
[8, 10], откуда вирус был занесен в Нидерлан-
ды [3, 8]. Заболевания в эндемичных районах 
нередко связаны с посещением пещер, где нахо-
дятся дневки летучих мышей. При оследовании 
летучих мышей в Кении методом ОТ-ПЦР ви-
русная РНК выявлена в печени, селезёнке, лёг-
ких внешне здоровых Rousettus aegyptiacus [6]. 
Сходные результаты получены в Габоне, Уган-
де, где положительные находки также обнару-
жены до 3% у Miniopterus inflatus и Rhinolophus 
eloquens [9]. Природный резервуар вируса, по-
мимо обезьян, включает летучих мышей [6, 9]. 
Пять из шести макак-резусов оказались в экс-
перименте защищенными через 30 мин после 
заражения рекомбинантной живой аттенуиро-
ванной вакциной на основе вируса везикуляр-
ного стоматита [3].
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Для диагностики применяется ИФА, а так-
же ОТ-ПЦР [5]. Вирус рассматривается в ка-
честве одного из потенциальных кандидатов 
для использования в качестве биологического 
оружия [4, 7].
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2.3.11.2.1.2. Геморрагическая лихорадка 
Эбола (Львов Д.К.)
Возбудитель относится к сем. Filoviridae ро-
ду Ebolavirus, включающему вирусы Леса Тай 
(TAFV — Tai Forest ebolavirus) (Кот-д’Ивуар, 
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1994); Рестон (RESTV — Reston ebolavirus) 
(США, штат Пенсильвания, 1989); Судан 
(SUDV — Sudan ebolavirus) (Судан, пров. Бони-
фация, 1976); Заир (ZEBOV — Zaire ebolavirus) 
(Заир, 1976); Бундибугё (BDBV — Bundibugyo 
virus) (Уганда, округ Бундибугё, 2009) [29, 32].

BDBV вызывает в 34% летальный исход, что 
несколько ниже в сравнении с ZEBOV [17, 29, 
32], заражение которым, так же как и SUDV, 
сопровождается 53–90% летальностью [34]. 
Сообщается о гибели от вируса 5 тыс. горилл 
[7]. До 4% летучих мышей из Габона имеют АТ 
к вирусу ZEBOV. Предполагается, что летучие 
мыши служат резервуаром и других эболави-
русов [16, 24]. Для RESTV получены данные 
о возможной роли свиней в его резервации 
[6].

Возбудитель впервые выделен осенью 1976 г. 
во время обширных вспышек на территории 
около 3000 км2 в экваториальных провинциях 
с дождевыми лесами в Судане (350 случаев) 
и Заире (280 случаев) геморрагического забо-
левания с летальностью 50–90% [2, 4, 9, 10, 15, 
27]. Позднее выявлены вспышки и установле-
на циркуляция вируса в Заире [21], Кении [21, 
27], Кот-д’Ивуаре [8], Габоне [11], Республи-
ке Конго [23], Уганде [9], где крупные вспышки 
SUDV возникли в 2009 и 2011 г. [26]. Вариант 
вируса RESTV со значительно меньшей па-
тогенностью обнаружен у обезьян Юго-Вос-
точной Азии — в Индонезии, в Бангладеш, на 
Филиппинах и в Папуа-Новой Гвинее [21, 31]. 
Занос вируса Рестон с импортируемыми обе-
зьянами выявлен в США. Патогенность этого 
вируса существенно ниже [19]. Патогенный ва-
риант с больными людьми был занесен в ЮАР 
из Габона [2]. Описаны регулярные внутригос-
питальные вспышки заболевания среди меди-
цинского персонала и случаи лабораторного 
заражения [1, 9].

Природный цикл циркуляции вируса до сих 
пор неизвестен, но не вызывает сомнения воз-
можность заражения в природных условиях че-
ловекообразных обезьян — шимпанзе и горилл, 
у которых наблюдается высокая смертность. 
Именно поэтому их нельзя расценивать в каче-
стве природного резервуара возбудителя [8, 22, 
23]. При экспериментальном заражении крово-
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сосущих членистоногих переносчиков и расте-
ний получены отрицательные результаты [25]. 
Из млекопитающих обсуждается возможная 
роль в качестве природного резервуара насеко-
моядных (Insectivora: Soricidae (землеройки)), 
летучих мышей (Chiroptera: Pteropodidae, Em-
ballonuridae, Nicteridae, Rhinolophidae, Vespertio-
nidae, Molossidae), грызунов (Rodentia: Sciuridae 
(белки), Muridae (мыши, крысы), Anomaluridae 
(чешуйчатохвостые белки), Myoxidae (сони)) 
[22].

Вирус, как и другие возбудители геморра-
гических лихорадок, включен в список канди-
датов для использования в качестве биологиче-
ского оружия [8]. Легко осуществляется внут-
ригоспитальная инфекция с передачей вируса 
от человека к человеку.

Инкубационный период в среднем 6,3 сут, 
при контактных случаях — 9,3 сут, (наимень-
ший — 1–2 сут, наибольший — до 20 сут) Кли-
ническая картина сходна с лихорадкой Мар-
бург, но протекает тяжелее [27]. Основная сим-
птоматика включает астению, тошноту, рвоту, 
абдоминальную боль, артралгию, макулопа-
пулёзную сыпь на сгибательных поверхностях 
предплечий и верхних частях голени. У поло-
вины больных развивается геморрагический 
синдром с носовыми, вагинальными, гастроин-
тестинальными кровотечениями, кровью в мо-
че. Большинство больных умирают в состоянии 
ступора с явлениями интоксикационного шока. 
Причину гибели связывают с развитием ДВС-
синдрома, отёка лёгких и головного мозга [2, 9, 
15]. Спасение больных зависит от раннего при-
менения иммунной плазмы и специфических 
противовирусных иммуноглобулинов [2, 27]. 
Введение препаратов по схеме экстренной 
профилактики защищает в экспериментах на 
животных от заражения в дозе 10–30 LD50 
вирулентного вируса [2]. При эксперимен-
тальной инфекции на обезьянах использо-
ван комплекс медикаментозных препаратов, 
направленных на коррекцию вторичного им-
мунодефицита (ИЛ-2, Т-активин, ларифан, 
иммоветин), геморрагического и ДВС-син-
дрома (-аминокапроновая кислота, олифен 
(реополиглюкин) с подключением одного 
из фторхинолонов — ципрофлоксацина) [3]. 

Разрабатываются экспериментальные образ-
цы инактивированной вакцины, защищающие 
в эксперименте на низших обезьянах до 100% 
заражённых животных [2].

Для диагностики используется ИФА для 
выявления антигена и специфических про-
тивовирусных АТ [2, 5, 12, 14]. Их чувстви-
тельность не ниже 95% при обнаружении 
АТ, а для определения антигена — не менее 
4,5 lgБОЕ/мл [2, 3]. Комплексные схемы и ме-
тоды диагностики, экстренной профилактики 
и лечения включены в методические указания 
МУ 3.4.1028-01 для специалистов санитарно-
эпидемиологической службы и противочумных 
учреждений Минздравсоцразвития Российской 
Федерации [2]. Сообщается о положительных 
результатах 1-й фазы клинических испытаний 
ДНК-вакцины [18], разрабатываются и другие 
типы вакцин [30]. Изучаются подходы к лече-
нию [33]. Работа с вирусом проводится в усло-
виях высшего — первого уровня биологической 
защиты — 4 уровня по международной класси-
фикации [13].
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2.3.11.2.2. Парамиксовирусные 
инфекции (см. пар. 1.2.2.1.2)
2.3.11.2.2.1. Нипах — парамиксовирусный 
энцефалит (Львов Д.К.)
Вирус Нипах (NiV — Nipah virus) относится 
к сем. Paramyxoviridae роду Henipavirus (см. 
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пар. 1.2.2.1.2). Этот вирус впервые описан во 
время обширной эпидемии с энцефалитом 
с 40% летальностью в 1998–1999 гг. в Малай-
зии и Сингапуре [5, 7, 36]. Заболевшие люди 
были эпидемиологически связаны с больны-
ми свиньями. Эпидемия закончилась после 
уничтожения около 1 млн свиней [6]. С тех 
пор в Сингапуре не выявлялись заболевания 
людей. Но вспышки почти ежегодно возника-
ли в Бангладеш, Малайзии и Индии [2, 4, 9, 
18, 24], где была установлена передача инфек-
ции от человека к человеку [3, 4, 15, 18, 23, 28, 
34] и через продукты питания [25]. Вирусоло-
гические и серологические данные свидетель-
ствуют об основном значении летучих мышей 
рода Pteropus в качестве природного резервуара 
вируса [8, 12, 13, 19, 31–33]. Изолированные 
от летучих мышей штаммы были практически 
идентичны штаммам от людей и свиней [1, 8]. 
У летучих мышей не выявляются клинические 
признаки заболевания [37], а свиньи погибают 
в 10–15% случаев [37]. Высокочувствительны 
к вирусу сирийские хомяки [38]. У кошек и со-
бак развивается тяжёлая инфекция с симптома-
ми респираторного заболевания и системными 
поражениями [27, 29]. При экспериментальном 
внутривенном заражении беличьих обезьян раз-
вивается тяжёлое заболевание с респираторной 
и неврологической симптоматикой и высокой 
летальностью [26].

Работа с возбудителем может проводиться 
в лабораторных помещениях с первым уровнем 
биозащиты (BSL-4) [26].

Заболеваемость сопровождалась 75–90% ле-
тальностью [15, 22]. Выявлены существенные 
генетические отличия штаммов из Бангладеш 
и Малайзии [2, 4, 21]. Клинически заболева-
ние проявляется в виде атипичной пневмонии 
с симптомами тяжёлого поражения ЦНС с ле-
тальным исходом [7, 11, 17, 35, 38].

Для диагностики используются ОТ-ПЦР-
РВ и другие методы [10]. Разрабатываются эк-
спериментальные методы профилактики и ле-
чения инфекции [14]. Серологическое обследо-
вание летучих мышей выявило положительные 
находки в Китае, Камбодже, в Западной Афри-
ке, на Мадагаскаре [16, 20, 30].
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энцефалит (Львов Д.К.)

Вирус Хендра (HeV — Hendra virus) относится 
к сем. Paramyxoviridae подсем. Paramyxovirinae, 
роду Henipavirus, куда также входит близкий 
вирус Нипах (см. пар. 2.3.11.2.2.1). В середи-
не 1990-х годов вирус проявил себя в качестве 
нового зоонозного патогена. Его природным ре-
зервуаром являются летучие мыши, от которых 
заражаются лошади с дальнейшей передачей 
вируса людям [13, 14, 17, 21]. Первые случаи 
заболевания людей обнаружены в предместье 
города Брисбен в Квинсленде (Австралия). Бо-
лели ветеринарные работники, имевшие кон-
такт с заболевшими лошадями. Половина из 
заболевших ветеринаров погибли [4, 8, 14, 15]. 
Заболеваемость регистрировалась и в последу-
ющие годы, вплоть до 2008–2011 гг., захваты-
вая и новые территории Австралии — Новый 
Южный Уэльс [5, 24], с вовлечением в эпиде-
мический процесс собак [19]. У 35% заболев-
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ших людей развивался тяжело протекавший 
респираторный синдром [12]. Выявлены свы-
ше 30 эпизоотических вспышек среди лошадей, 
из них в 12 случаях вовлекались люди после 
тесного контакта с заболевшими животными 
с 50% летальностью [6, 11, 15]. Инкубационный 
период у людей — 7–8 сут [15], у лошадей раз-
вивается тяжёлое заболевание с лихорадкой, 
респираторным синдромом, преобладанием не-
врологической симптоматики и частым леталь-
ным исходом [4, 10]. При экспериментальном 
заражении лошадей через нос вирус выделя-
ли до 2 дней из носоглоточного содержимого, 
и клиническая симптоматика проявлялась на 
6–7-е сутки после инокуляции.

Природные резервуары вируса — летучие 
мыши рода Pteropus [1, 4, 7, 18, 22], от которых 
выделены и другие вирусы: Нипах — в Юго-
Восточной Азии; Тиомин (Rubulavirus) — в Ма-
лайзии [23], Пулау [16]; Нельсон-Бэй — в Авст-
ралии [2], Мелака, Кампар от больных людей 
с респираторным заболеванием [2], ортореови-
рус [20]. АТ к вирусу Хендра обнаружены у 55% 
обследованных летучих мышей Pteropus sp. на 
Мадагаскаре [9], в Папуа-Новой Гвинее [1] 
и в 25% на огромной территории на восточном, 
западном и северном побережьях Австралии 
[11]. Штаммы вируса, изолированные в различ-
ных точках и в разное время, не имеют принци-
пиальных генетических отличий [11].

Для диагностики применяется ОТ-ПЦР 
[15]. Для лечения используется внутривенное 
введение рибавирина (30 мг/кг в первой дозе, 
затем 15 мг/кг каждые 6 ч до 4 сут, позднее 
8 мг/кг каждые 8 ч, а также аспирин 100 мг/сут) 
и дексаметазон (4 мг каждые 6 ч). Но несмот-
ря на лечение, один из двух больных погиб на 
40-е сутки болезни [15]. Разработана экспери-
ментальная вакцина для иммунизации ветери-
нарных работников [12, 18], работа с вирусом 
проводится в помещениях с первым уровнем 
биозащиты (4-й уровень по международной 
классификации) [10].
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2.3.11.3. Вирусные зоонозные 
инфекции с контактной передачей

2.3.11.3.1. Бешенство 
(см. пар. 1.2.2.1.3) 
(Грибенча С.В., Львов Д.К.)
Этиология. Бешенство — острое нейровирус-
ное заболевание, передаваемое человеку через 
укус лисы, собаки, волка и других плотоядных 
животных, заражённых в природе, в свою оче-
редь, также через укус.

Вирус бешенства (ВБ) (Mononegavirales, 
Rabdoviridae, Lyssavirus) — единственный из 
известных представителей царства Virae, кото-
рый поражает всех теплокровных животных, 
в том числе человека, в глобальном масштабе 
с летальностью 100%.

Род Lyssavirus объединяет 7 генотипов и 4 не-
классифицированных вируса (см. пар. 1.2.2.1.3). 

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

Первый генотип включает вирусы «классичес-
кого» бешенства, обозначенные как штаммы 
уличного (дикого) ВБ (в том числе вирусы 
«дикования», или арктического бешенства), 
выделенные от наземных млекопитающих, на-
секомоядных, плодоядных и кровососущих ле-
тучих мышей, а также фиксированные (вакцин-
ные) ВБ. Эти вирусы широко распространены 
в Европе, Азии, Северной и Южной Америке, 
а также Африке. Второй генотип (Лагос-Бат) 
включает вирусы, изолированные от плодояд-
ных летучих мышей, собак и кошек в Централь-
ной и Южной Африке. На данный момент нет 
информации о патогенности этих вирусов для 
человека. Третий генотип (Мокола) выделен от 
землероек, человека, собак и кошек в Централь-
ной и Южной Африке. Четвёртый генотип (Ду-
венхаге) выявлен от человека, укушенного ле-
тучей мышью, и летучих мышей в Южной Аф-
рике и Зимбабве. Пятый генотип (лиссавирус 
европейских летучих мышей 1-го типа) цир-
кулирует в Европе, в том числе в европейской 
части России. Вирус был изолирован от 11-лет-
ней девочки, укушенной в губу летучей мышью 
[13]. Шестой генотип (лиссавирус европейских 
летучих мышей 2-го типа) циркулирует в Евро-
пе. Выделен также от человека в Финляндии 
и Шотландии. Седьмой генотип (лиссавирус 
австралийских летучих мышей) выделен так-
же от 2 людей. Таким образом, из 7 генотипов 
рода Lyssavirus, экология 6 генотипов связана 
с летучими мышами. У вируса Мокола основ-
ной хозяин неизвестен. Только экология ВБ (1-
й генотип лиссавирусов) связана как с плотояд-
ными наземными животными, так и с летучими 
мышами. На данный момент нет достоверной 
информации (генетической) о возможности 
происхождения вариантов ВБ наземных хищ-
ников от вирусов летучих мышей или наоборот 
[3]. Тем не менее случаи интродукции вариан-
тов вируса летучих мышей в популяцию назем-
ных животных описаны и, таким образом, этот 
факт можно рассматривать как теоретически 
возможный вариант интродукции (или реинт-
родукции) рукокрылыми инфекции в регионах, 
свободных от бешенства наземных животных. 
Все лиссавирусы, кроме Лагос-Бат, вызывают 
у людей летальные энцефалиты, клинически 
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неотличимые (за исключением вируса Моко-
ла). Секвенирование N- и G-белков лиссавиру-
сов позволяет определить не только генотип, 
но также различные варианты в рамках одного 
генотипа, которые сформировались в процес-
се эволюции при последовательных пассажах 
вируса внутри одного вида животных и опре-
делённой географической зоны. Это положение 
относится в первую очередь к ВБ. Глобальный 
характер распространения и многогостальность 
рабической инфекции привели к формирова-
нию большого разнообразия вариантов ВБ: 
бешенство лис, собак, арктическое бешенство, 
бешенство скунсов, енотов, койотов, мангуст, 
летучих мышей (паралитическое бешенство) 
и др., а также их географические субварианты 
[16]. Важно подчеркнуть, что современные вак-
цины, приготовленные из штаммов ВБ, в ан-
тигенном отношении полностью «покрывают» 
не только большое разнообразие вариантов ВБ, 
циркулирующих на пяти континентах, но и яв-
ляются также эффективными по отношению 
к вирусам других генотипов, входящих в пер-
вую филогенетическую группу (4, 5, 6-й и 7-
й генотипы), несмотря на то что определённые 
отличия по G-белку и уровню защиты сущест-
вуют [16]. Современные антирабические вак-
цины неэффективны только для лиссавирусов 
2-го и 3-го генотипов (Лагос-Бат и Мокола), 
относящихся ко второй филогруппе, как наи-
более отдалённые от ВБ в филогенетическом 
отношении. Гомология аминокислот G-белка 
этих вирусов не превышает 62% по отношению 
к ВБ.

Патогенез. Бешенство рассматривается как 
строгая нейроинфекция, при которой мишенью 
вируса является ЦНС. Заражение происходит 
главным образом через укус (около 99,5–99,8%) 
животного. Однако инфицирование возможно 
и без укуса: ослюнение слизистых, царапины, 
ссадины. Интактная, неповреждённая кожа не-
проницаема для ВБ. Поэтому ослюнение непов-
реждённых кожных покровов не представляет 
никакого риска инфицирования. Аэрозольные 
заражения установлены у человека и живот-
ных. Возможны два варианта развития вирус-
ной инфекции после: 1) укуса; 2) инфицирова-
ния раны [4]. Первый — это репликация вируса 

в мышечных клетках до его контакта с нервной 
тканью. При этом экспериментально показано, 
что вирус обнаруживается в воротах инфек-
ции до 2 мес. Возможность репликации вируса 
в мышечных клетках объясняется тем, что на 
G-белке расположен сайт (190–203 а.о.), име-
ющий сродство к НАХР, который в большом 
количестве находится на поверхности нейронов 
и мышечных клеток. При втором варианте ви-
рионы после попадания в раны захватываются 
двигательными или чувствительными нервны-
ми окончаниями и транспортируются в ЦНС 
ретроградным потоком внутри аксоплазмы 
периферических нервов [4, 10]. Эти данные по-
зволили научно обосновать новые, рекомендо-
ванные ВОЗ критерии определения категории 
тяжести укусов и тактику лечения, а также объ-
ясняют, почему так опасны трансдермальные 
укусы [16].

Cовременные критерии Комитета экспер-
тов ВОЗ по бешенству для определения тяжес-
ти укусов сводятся к следующему.

1. Как известно, в дерме кожи расположены 
слой мышечных клеток, слой сплетений не-
рвных окончаний и слой сплетений кровенос-
ных сосудов. Поэтому при трансдермальном 
укусе или повреждении независимо от тяжести 
укусов вирус приходит в контакт с мышечными 
клетками или нервными окончаниями и разви-
тие рабической инфекции начинается (проис-
ходит) по описанным выше вариантам или их 
комбинации. А критерием трансдермального 
укуса служит кровь (капля крови) как свиде-
тельство повреждения дермального слоя кро-
веносных сосудов. Следовательно, любой укус 
с появлением крови независимо от места и тя-
жести укусов рассматривается как опасный 
укус 3-й категории тяжести и следует лечить, 
как укусы третьей категории тяжести. Все ос-
тальные повреждения без крови относятся ко 
2-й категории тяжести.

2. Экспериментальные доказательства обна-
ружения вируса в воротах инфекции до 2 мес. 
[16], а также длинный инкубационный период 
бешенства у человека привели к формулировке 
другого исключительно важного для профилак-
тики бешенства у человека положения — «не-
зависимо от сроков обращения за антираби-
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ческой помощью (часы, дни, месяцы) лечение 
проводить точно так, как при своевременном 
обращении, при этом при укусах 2-й категории 
тяжести назначают только вакцину, а при уку-
сах и повреждениях 3-й категории тяжести — 
антирабический иммуноглобулин (инфильтри-
руют вокруг раны, в том числе вокруг рубца) 
плюс вакцину».

Важно подчеркнуть, что подобно сайту 
G-белка (174–202 а.о.) ВБ, имеющего срод-
ство к НАХР, аналогичные сайты выявлены 
в составе gp120 ВИЧ-1 (164–174 а.о.) (см. пар. 
1.2.2.5.12) и нейротоксина яда ядовитых змей 
(30–40 а.о.). Все три сайта имеют общую высо-
кую степень гомологии. МАТ к сайту G-белка 
(194–202 а.о.) ВБ блокируют взаимодействие 
всех трёх указанных патогенов с НАХР [12]. 
Более того, показано, что иммунизация мышей 
синтетическим пептидом, воспроизводящим 
сайт 160–170 а.о. gp120 ВИЧ-1, индуцирует АТ 
перекрёстно регагирующие с гликопротеином 
вируса бешенства и нейротокстином яда коб-
ры. Эти данные убедительно свидетельствуют 
о том, что области 160–170 а.о. gp120 ВИЧ-1 
и 189–199 а.о. гликопротеина ВБ имеют общую 
структурную и функциональную общность, вы-
ражающуюся в способности специфически вза-
имодействовать и связываться с НАХР. Пря-
мое инфицирование ВИЧ-1 нейронов in vivo 
пока не установлено, поэтому неврологические 
дисфункции, которые встречаются в 60% слу-
чаев при СПИД, и в особенности подострый 
энцефалит, рядом исследователей рассматри-
ваются как следствие дисфункции деятельно-
сти такой сложной системы, как синаптический 
комплекс, в основе которого лежит способность 
gp120 ВИЧ-1 взаимодействовать и связываться 
с НАХР [12]. Следовательно, природа создала 
для трёх столь разных биопатогенов единый 
механизм поражения ЦНС [1]. Высокая сте-
пень гомологии между G-белком ВБ и gp120 
ВИЧ-1 объясняет и такое важное для здраво-
охранения явление, как ложноположительная 
диагностика ВИЧ-1 у лиц, недавно привитых 
против бешенства [8].

Мигрировать в ЦНС могут как нуклеокап-
сиды, прикреплённые к т.н. dynein-молекулам 
с помощью Р-белка, так и интактные частицы, 

«привязанные» к рецептору нейротропина (р75) 
с помощью G-белка. Скорость движения вируса 
к ЦНС составляет около 50–100 мм/сут. Неза-
висимо от клинических форм бешенства вирус, 
достигая ЦНС, предпочитает размножаться 
в спинном мозге, в стволе мозга, таламусе и ба-
зальных ганглиях, затем вирус обнаруживается 
во всех отделах ЦНС. Точный механизм меж-
нейронного распространения вирусов в ЦНС 
остаётся неясным. Вначале было показано, что 
только нуклеокапсиды проходят через синапсы. 
Однако необходимость G-белка при межнейрон-
ной передаче вируса позволяет предположить, 
что интактные вирионы также могут проходить 
через синапсы [4]. После достижения вируса 
ЦНС происходит массивная его репликация 
в нейронах с последующим центробежным рас-
пространением в различных тканях и органах: 
скелетные и сердечная мышца, надпочечники, 
почки, печень, сетчатка, роговица, поджелудоч-
ная железа, стенки крупных сосудов, а также 
слюнные железы, экскретирующие вирус со слю-
ной. Многочисленные случаи инфицирования 
человека через трансплантаты различных орга-
нов и тканей [14] обозначили новую проблему 
в рабиологии. Совершенно неясен механизм 
развития инфекции при трансплантации орга-
нов и тканей, нет данных о том, на какой стадии 
инфекции вирус достигает тех или иных орга-
нов и тканей, какая должна быть диагностика 
и лечение в этих случаях, и другие вопросы [16].

Инкубационный период. К моменту появле-
ния первых клинических признаков бешенства 
вирус широко диссеминирован во всем орга-
низме. Под инкубационным периодом подра-
зумевается время от момента укуса до появле-
ния первых признаков болезни. Он варьирует 
от 6–7 сут до 6 лет [15], но описаны примеры 
инкубационного периода продолжительностью 
10, 11, 13 и 19,5 лет. Средний инкубационный 
период при бешенстве составляет 1–3 мес. 
Длительность инкубационного периода зави-
сит от продолжительности репликации вируса 
в воротах инфекции, места и тяжести укусов, 
количества попавшего в рану вируса, свойств 
вируса, количества нервных окончаний на мес-
те укуса, а также структуры популяции штамма 
вируса [5].
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Клиническая картина. При бешенстве в ос-
новном наблюдаются две клинические формы 
болезни: буйная и паралитическая. При этом 
буйная и паралитическая формы бешенства не 
коррелируют с локализацией инфекции в ка-
ких-либо специфических анатомических струк-
турах ЦНС.

Буйная форма бешенства — это форма бо-
лезни, при которой доминируют приступы вы-
сокого нервного, психического и двигательного 
возбуждения. Наиболее характерны приступы 
гидро-, аэро-, фото- и акустофобии, которые со-
пряжены с чрезвычайно болезненными судо-
рожными сокращениями глотательных мышц 
и мышц гортани. Типичны для бешенства так-
же такие признаки, как обильная саливация, 
потоотделение и высокая температура. Бешен-
ство — единственная из известных патологий 
человека, при которой температура тела про-
должает повышаться, достигая максимальных 
значений после смерти (42–43 C).

При паралитическом бешенстве доминиру-
ют параличи, которые развиваются последо-
вательно вначале в поражённой (укушенной) 
конечности, затем пара-, три- и квадриплегия. 
У многих больных (до 50%) присутствуют эле-
менты психомоторного возбуждения. Болезнь, 
как и при буйной форме, всегда заканчивается 
летальным исходом. Однако период болезни 
в отличие от буйной формы (2–8 сут) более 
продолжителен (до 30 сут). При бешенстве 
яркие клинические проявления, интенсив-
ная репродукция вируса в нейронах и смерть 
человека или животного не сопровождаются 
выраженными нейропатологическими изме-
нениями нейронов. Этот патогенетический 
контраст сегодня объясняется дисфункцией 
нейронов [10]. Механизм дисфункции ней-
ронов в настоящее время исследуется. Нераз-
гаданной тайной остаётся: «какой механизм 
лежит в основе экспрессии столь ярких форм 
бешенства, как буйные и паралитические фор-
мы бешенства» [1]. Ряд авторов считают, что 
это многофакторное влияние, детерминиро-
ванное иммунным ответом хозяина [7], хотя 
и признают в отдельных случаях роль виру-
са (персональное сообщение). Другая точка 
зрения основана на феномене гетерогенности 

популяции штамма уличного вируса по кли-
ническим вариантам [1, 5]. Согласно нашему 
мнению (Грибенча С.В. и соавт., 1989), попу-
ляция штамма ВБ может содержать от одного 
до трёх биологических вариантов, вызываю-
щих паралитическую, буйную и хроническую 
формы бешенства. Каждый из клинических 
вариантов имеет присущие ему длину инкуба-
ционного и клинического периодов и уровень 
репродукции (титры вируса) в головном моз-
ге. Эти свойства сохраняются при последова-
тельных пассажах биовариантов. Из этих дан-
ных следует, что экспрессия паралитической 
или буйной форм бешенства детерминирована 
вариантом ВБ. Кроме того, с позиций феноме-
на гетерогенности популяции штамма вируса 
становятся понятными ряд неясных явлений 
в рабиологии.

1. Способность дикого штамма ВБ вызы-
вать одновременно паралитическое и буйное 
бешенство объясняется присутствием в соста-
ве штамма различных вариантов ВБ, которые 
находятся в динамическом равновесии.

2. «Трансформация» Пастером уличного 
ВБ, вызывающего буйное бешенство в фикси-
рованный (паралитическое бешенство), — суть 
селекции паралитического варианта бешен-
ства в процессе последовательных пассажей 
через мозг животного. Селекция вируса пара-
литического бешенства связана с его большей 
скоростью и интенсивностью репродукции по 
сравнению с другими вариантами (вариантом) 
и, следовательно, вытеснением их из состава 
популяции вируса.

3. Широкая вариабельность фундамен-
тальных биологических свойств ВБ (продол-
жительность инкубационного и клинического 
периодов, клинические формы, интенсивность 
репродукции вируса и др.) и формирование 
разнообразных экологических вариантов виру-
са обусловлены тем, что в процессе эволюции 
при передаче вируса от животного к животно-
му могли формироваться популяции штаммов 
с различными по составу и сочетаниями (со-
отношение и доминирование) биологических 
вариантов.

Наконец, изложенная концепция объясняет 
такие явления, как паралитическое бешенство 
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летучих мышей в Центральной Америке, факты 
эпизоотии только паралитического или толь-
ко буйного бешенства, а также факты переда-
чи через трансплантат реципиенту той формы 
бешенства, которой болел донор [5]. Секвени-
рование генов N- и G-белков [6; С.В. Грибенча 
и соавт., неопубликованные данные] пока не 
позволило идентифицировать какую-либо ге-
нетическую структуру, ответственную за экс-
прессию буйной или паралитической форм 
бешенства. Для выяснения этого вопроса не-
обходимо полное секвенирование оставшихся 
трех генов (P, L, M), как геномов вирусов па-
ралитического, буйного и хроничества бешен-
ства, так и всех генов вирусов, выделенных от 
людей с паралитической или буйной формами 
бешенства [6], с последующим применением 
методов обратной генетики. Эти исследования 
интенсивно проводятся в России [1], Таиланде 
и США [6, 7].

Несмотря на неизменный летальный исход 
болезни, в новейшей литературе описаны 6 слу-
чаев полного или частичного выздоровления 
человека от бешенства [17, 18]. При этом 5 из 
6 «выздоровевших» получили определённое 
количество инъекций антирабической вакци-
ны до начала симптомов бешенства. Только 
одна девочка 15 лет в США, укушенная лету-
чей мышью, выздоровела без предварительной 
специфической терапии [18]. Особенность по-
следнего случая заключалась в том, что девочку 
искусственно перевели в состояние комы и ле-
чили неспецифическими противовирусными 
препаратами. Однако данная методика, при-
менённая в других случаях, в том числе в США, 
оказалась неэффективной. Тем не менее успеш-
ное воспроизведение абортивного бешенства на 
различных видах животных [1], а также других 
форм бешенства [5], интенсивные исследова-
ния молекулярных механизмов абортивной 
инфекции и иммунитета [9], а также случаи 
выживания («выздоровления») людей от ос-
трого энцефалита генерируют определённый 
оптимизм в плане возможности в будущем пе-
ревода летальной инфекции в абортивную.

Диагностика бешенства бывает прижизнен-
ной и постмортальной. Прижизненная диагно -
стика базируется на детекции антигена N-белка 

и РНК в криостатных срезах кожи (волося-
ного мешка) и РНК в моче, методами МФА 
и ОТ-ПЦР; выделение вируса in vitro и in vivo, 
а также РНК в образцах слюны, слезах и це-
реброспинальной жидкости; определение АТ 
в крови невакцинированных пациентов, а так-
же в цреброспинальной жидкости независимо 
от полученной или нет вакцинации. Эффектив-
ность прижизненной диагностики низка и ва-
рьирует в пределах 0–45%. Поэтому перечис-
ленные выше методы повторяются до установ-
ления диагноза. Постмортальная диагностика 
высокоэффективна и основывается на детекции 
вирусного антигена и генетического материала 
в головном мозге. К «золотому стандарту» от-
носится два метода выделения вируса in vivo 
и in vitro, а также выявление нуклеопротеина 
с помощью МФА на основе МАТ. Наивысшей 
чувствительностью обладают молекулярные 
методы исследования: О-ПЦР и секвениро-
вание генов N- и G-белков. Однако ОТ-ПЦР 
не рекомендуется для рутинной диагностики 
бешенства из-за возможности получения лож-
ноположительных и ложноотрицательных ре-
зультатов. Секвенирование генов N- и G-белков 
используется для классификации вирусов по 
генотипам, филогенетическим группам и иден-
тификации вариантов вируса, циркулирующих 
в определённой географической зоне или хозя-
ине [16].

Профилактика. Бешенство у человека не-
излечимо и всегда заканчивается летальным 
исходом. По данным ВОЗ, в мире ежегодно 
умирает до 100 тыс. человек, причём эти дан-
ные отражают далеко не всю реальную карти-
ну смертности. Поэтому единственный метод 
борьбы с бешенством — это профилактика. 
Ежегодно в мире прививаются от бешенства 
более 12 млн человек [16]. В Российской Фе-
дерации за антирабической помощью ежегодно 
обращаются около 500 тыс. человек и умирает 
от 15 до 22 чел., тогда как в развитых странах 
смертность от бешенства снижена до нуля или 
регистрируются единичные случаи бешенства.

Профилактика бешенства у человека состо-
ит из предупреждения инфицирования чело-
века и предупреждения развития бешенства 
у инфицированного человека. Первое включа-
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ет контроль за численностью основных носи-
телей вируса в природе и бездомных домашних 
животных, а также их иммунизация в целях 
создания вокруг человека зоны, свободной от 
вируса.

Предупреждение развития бешенства у че-
ловека после контакта с бешеным или подозри-
тельным на бешенство животным осуществля-
ется путём немедленной и максимально быстро 
оказанной антирабической помощи. Антираби-
ческая помощь состоит из местной обработки 
раны, введения антирабической вакцины или 
комбинированного применения антирабиче-
ского иммуноглобулина и вакцины. Местная 
обработка повреждений — ключевой момент 
в оказании антирабической помощи. Свое-
временно и правильно проведённая местная 
обработка раны обеспечивает 50% защиты от 
развития бешенства. Раневую поверхность тща-
тельно и обильно, в течение не менее 15 мин, 
промывают струей воды с мылом или детерген-
том либо обрабатывают водным раствором йода 
или 70% этиловым спиртом. Если мыло и дру-
гие противовирусные средства отсутствуют, то 
повреждения тщательно промывают простой 
водой. Смысл изложенной процедуры заклю-
чается в максимальном удалении и нейтрализа-
ции попавшего в рану со слюной вируса.

По возможности следует избегать наложе-
ния швов на рану. Если после местной обра-
ботки тяжёлых и разорванных ран наложения 
швов избежать нельзя, то вначале следует 
инфильтрировать в рану и ткани вокруг раны 
антирабический иммуноглобулин, и только 
через несколько часов (после диффузии анти-
тел в тканях) можно накладывать швы [16, 17]. 
После местной обработки повреждений немед-
ленно начинают лечебно-профилактическую 
иммунизацию, показаниями для которой явля-
ются контакт и укусы людей бешеными, подо-
зрительными на бешенство или неизвестными 
животными. Противопоказания отсутствуют. 
Для лечебно-профилактических прививок 
в Российской Федерации и развитых странах 
применяются концентрированные, очищенные, 
высокоиммуногенные (не менее 2,5 МЕ/мл) 
культуральные вакцины, приготовленные на 
различных клеточных субстратах, а также анти-

рабический иммуноглобулин. В развитых стра-
нах используется человеческий антирабический 
иммуноглобулин в дозе 20 МЕ/кг, а в Россий -
ской Федерации и третьих странах — лошади-
ный антирабический иммуноглобулин в дозе 
40 МЕ/кг. Антирабический иммуно глобулин 
применяется однократно. В зависимости от ка-
тегории укусов используют две схемы лечеб-
но-профилактических прививок. При поверх-
ностных укусах и повреждениях (царапины 
и ссадины) 2-й категории (без появления кро-
ви) — одна вакцина. В Российской Федерации 
вакцина вводится 6-кратно внутримышечно 
(дельтовидная мышца) по 1,0 мл в 0-е, 3-и, 7-е, 
14-е, 30-е и 90-е сутки. В развитых странах 
вакцина применяется 5-кратно. При тяжёлых 
укусах 3-й категории, связанных с высоким 
риском инфицирования и развития бешенства, 
используется комбинированная схема приви-
вок вакцины и антирабического иммуноглобу-
лина. К опасным укусам и повреждениям 3-й
категории относятся любые единичные или 
множественные трансдермальные (с появле-
нием крови) укусы или царапины, ослюнения 
повреждённой кожи и интактных слизистых 
оболочек, также любые укусы, царапины, сса-
дины и ослюнения, нанесенные летучими мы-
шами [15]. При комбинированном применении 
антирабического иммуноглобулина и вакцины 
оба препарата вводятся одновременно в разные 
места независимо от сроков обращения за ан-
тирабической помощью. Если антирабиче ский 
иммуноглобулин недоступен в день «0», то 
прививки начинают одной вакциной, а имму-
ноглобулин необходимо вводить по мере его 
доставки, но не позднее 7-х суток от начала 
вакцинации [17]. Вся рекомендованная доза 
иммуноглобулина должна быть инфильтриро-
вана в ткани вокруг ран и в глубине раны. Если 
анатомическое расположение повреждения 
(кончики пальцев, ухо, нос и др.) не позволяет 
вводить всю рекомендуемую дозу вокруг ран, 
то остаток антирабического иммуноглобулина 
вводится внутримышечно в места, отличные от 
тех, куда вводилась вакцина (мышцы верхней 
части бедра, плеча, лопатки, но не ягодицы). 
При множественных укусах рассчитанный объ-
ём антирабического иммуноглобулина может 
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оказаться недостаточным для инфильтрации 
всех повреждений. В этом случае рекомен-
дованный объём иммуноглобулина разводят 
стерильным физиологическим раствором до 
необходимого объёма, но не более чем в 3 раза 
[17]. Пострадавших с выраженными иммуно-
дефицитными состояниями (ВИЧ-инфекция, 
СПИД и т.п.), с повреждениями 2-й категории 
необходимо лечить с помощью иммуноглобу-
лина и вакцины, а также, как при повреждениях 
3-й категории.

В подпункте «Профилактика» изложены 
базовые элементы методологии спасения ин-
фицированного вирусом бешенства человека. 
Они соответствуют современным данным о па-
тогенезе бешенства, рекомендациям Комитета 
экспертов ВОЗ по бешенству [15] и стандартам 
развитых стран.

Однако эти базовые элементы методологии 
профилактики бешенства на практике не все-
гда соблюдаются [17] (в особенности в России), 
что приводит к неудачам антирабических при-
вивок.

Основные ошибки, которые могут привести 
к неудачам профилактики бешенства: 1) не-
назначение антирабического иммуноглобулина 
при укусах 3-й категории тяжести; 2) иммуног-
лобулин не инфильтрируется вокруг и в глу-
бине раны, а вводится подобно антибиотикам 
в ягодицу или в другие места, которые не явля-
ются воротами инфекции (экспериментальные 
[1] и клинические наблюдения [17] убедитель-
но показали неэффективность антирабического 
иммуноглобулина при его введении в места, не 
являющиеся воротами инфекции); 3) неназна-
чение антирабического иммуноглобулина по-
сле начала вакцинации, а также при обращении 
за антирабической помощью спустя 3 сут после 
укуса; 4) отсутствие местной обработки раны.

Только полное и строгое соблюдение реко-
мендаций Комитета экспертов ВОЗ по бешенс-
тву [16] гарантирует предупреждение развития 
бешенства у человека, инфицированного виру-
сом бешенства.
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2.3.11.4. Вирусные зоонозные 
инфекции с алиментарной передачей

2.3.11.4.1. Прионные инфекции 
(см. пар. 1.2.2.6.3) 
(Григорьев В.Б., Львов Д.К.)
Трансмиссивные губкообразные энцефалопа-
тии (ТГЭ) представляют собой уникальную 
группу нейродегенеративных болезней, встре-
чающихся как у человека, так и у животных. 
Известны три формы прионных болезней: 
cпорадическая, наследственная и инфекцион-
ная (табл. 2.3.35). В качестве примеров можно 
привести cкрепи у овец и коз, коровью губко-
образную энцефалопатию у КРС, хроническую 
болезнь у оленей. По крайней мере, КРС спосо-

16.

17.

18.

бен заражать людей (через продукты питания, 
например мясо, мозг), вызывая вариант синдро-
ма Крейтцфельдта—Якоба) и коз [16]. Описаны 
случаи заражения людей при переливании кро-
ви. Показана возможность сохранения инфек-
ционных агентов скрепи в окружающей среде 
до 16 лет [7, 10, 15]. Конечно, патогенез приве-
дённых в табл. 2.3.35 болезней различен, но их 
общими чертами у человека являются быстро 
прогрессирующая деменция (слабоумие) и це-
ребральная атаксия (нарушение координации 
движений и равновесия), а также 100% леталь-
ный исход. При микроскопическом исследова-
нии аутопсийного материала обычно обнару-
живается губкообразная дегенерация нейронов 
головного мозга, встречающаяся в мозжечке во 
всех случаях БКЯ, а также астроцитоз и глиоз. 
Аналогичная картина наблюдается в материале 
от больных животных (скрепи).

Спорадическая БКЯ (сБКЯ). На долю 
сБКЯ приходится 90% всех выявленных слу-
чаев ТГЭ. При этом не обнаружено никаких 
мутаций гена PRNP. Основные клинические 
симптомы сБКЯ: прогрессирующая деменция, 
нарушение координации движений и равнове-
сия, проблемы со зрением. При микроскопи-

Таблица 2.3.35
Прионные болезни человека и животных

Заболевание Хозяин Путь передачи

Куру Человек Ритуального каннибализма

Инфекционная болезнь Крейтцфельдта—Якоба 
(иБКЯ)

Человек Инъекции гормона роста, пересадки мозговой 
оболочки и т.д.

Наследственная БКЯ (нБКЯ) Человек Мутации в гене PRNP

Синдром Герцмана—Штреусслера—Шейнкера 
(СГШШ)

Человек Мутации в гене PRNP

Наследственная смертельная бессонница (НСБ) Человек Мутации в гене PRNP (D178N-129М)

Новый вариант БКЯ (нвБКЯ) Человек Через пищевые продукты

Скрепи Овцы Заражение генетически предрасположенных 
особей

Губкообразная энцефалопатия КРС (ГЭК) КРС Через пищевые добавки, мясокостную муку

Трансмиссивная энцефалопатия норок Норки Через корм от овец или коров; на основе мяса

Болезнь хронического истощения (БХИ) Олени, ослы, лоси Неизвестно 

Губкообразная энцефалопатия кошек Кошки Через потребление инфицированной говядины 
или мясокостной муки

Экзотическая энцефалопатия копытных Антилопы: куду, 
ньяла, орикс 

Через мясокостную муку в зоопарках
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ческом исследовании аутопсийного материала 
выявляются губкообразная дегенерация ней-
ронов головного мозга, астроглиоз и депозиты 
PrPsc различной морфологии. Продолжитель-
ность болезни от 6 мес. до 3 лет. Средний воз-
раст начала заболевания 60 лет. Клиническая 
картина сБКЯ зависит от полиморфизма при 
кодоне 129, что, в свою очередь, влияет на соот-
ношение гликоформ PrPsc после ограниченно-
го протеолиза протеиназой К. В зависимости от 
картины, наблюдаемой на Вестерн-блоте белка 
PrPsc, сБКЯ подразделяется на 6 субтипов.

Наследственные ТГЭ человека. С момента 
открытия гена PRNP стало возможным молеку-
лярно-генетическое изучение наследственных 
ТГЭ человека. Вместе с инфекционной формой 
они составляют не более 10–15% всех зарегист-
рированных случаев ТГЭ. К настоящему време-
ни зафиксировано более 20 мутаций PRNP, до-
стоверно связанных с прионными заболевани-
ями (рис. 2.3.34). Как правило, это единичные 
замены аминокислот в полипептидной цепи 
РrРс. Обозначается это следующим образом: 
слева от номера кодона пишется название ами-
нокислоты в норме, а справа название той, на 
которую произошла замена.

Кроме точечных мутаций, при наследственных 
ТГЭ зафиксированы от 2 до 9 вставок четырёх-
членных повторов аминокислот на N-конце 
РrРС (см. рис. 2.3.34). Предположительно мута-
ции в PRNP гене вызывают или способствуют 
вместе с неизвестными кофакторами конвер-
сии PrPС в PrPsc. При ТГЭ полиморфизм (го-
мозиготность и гетерозиготность) в кодоне 129, 
кодирующем метионин (М) либо валин (V) мо-

жет влиять на восприимчивость к инфекцион-
ным прионным болезням, на фенотипические 
особенности наследственных форм, а также на 
вероятность возникновения сБКЯ. Например, 
генотип PRNP D178N-129М ассоциируется 
с фенотипом НСБ, а генотип D178N-129V — 
c фенотипом одной из форм нБКЯ.

Наследственная БКЯ (нБКЯ). С различ-
ными фенотипами нБКЯ ассоциировано поряд-
ка 25 мутаций гена PRNP. Среди них наиболее 
часто встречается Е200K. Возраст возникнове-
ния болезни — 60–70 лет. Клинические симп-
томы и гистопатологическая картина нБКЯ 
сходна с таковой у сБКЯ.

Синдром Герцмана—Штреусслера—Шейн-
кера (СГШШ). С этой наследственной бо-
лезнью связана в большинстве случаев мута-
ция Р102L, а также ещё семь редко встречаю-
щихся мутаций. Клиническая картина случаев 
СГШШ различна, однако общим является на-
личие атаксии, нистагмуса и дизартрии. При 
гистологическом исследовании во всех случаях 
обнаружены мультицентричные амилоидные 
бляшки, достигавшие 10–60 мкм в диаметре 
и состоящие из PrPsc, а также астроглиоз и ут-
рата нейронов. Возраст возникновения болезни 
50–60 лет, а её продолжительнось колеблется 
от 5 до 13 лет.

Наследственная смертельная бессонница 
(НСБ). Наследственная смертельная бессон-
ница ассоциирована с заменой аспарагина на 
аспарагиновую кислоту при 178-м кодоне ге-
на PRNP (D178N). Эта мутация жестко связа-
на с наличием V129. Болезнь может развить-
ся в возрасте 20–60 лет и длиться от 6 мес. до 

(2–9)
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Рис. 2.3.34. Схема полипептидной цепи белка PrPc человека. Мутации и вставки, вызывающие наследственные прион-
ные болезни, показаны в верхней части схемы. Полиморфизм определённых кодонов, влияющий на фенотип и начало 

болезни, показан в нижней части схемы
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3 лет. Клинические признаки НСБ: резкое на-
рушение сна, галлюцинации, ухудшение внима-
ния, двигательные расстройства, потеря массы 
тела и повышенная утомляемость. У пациентов, 
погибших от НСБ, в аутопсийном материале 
были зафиксированы дегенерация ткани моз-
га, в основном в области таламуса, и диффузное 
распределение PrPsc в сером веществе.

Инфекционная болезнь Крейтцфельдта—
Якоба (иБКЯ). Заболевание иБКЯ относят 
к ятрогенным, если в анамнезе больного уста-
новлено имевшее место в прошлом медицин-
ское вмешательство, связанное с источником, 
имевшим отношение к прионным болезням. 
К настящему времени зафиксировано порядка 
300 случаев такого рода. Большинство из них 
было вызвано трансплантацией твёрдой моз-
говой оболочки, введением контаминирован-
ных препаратов гормона роста, использовани-
ем нестерильных инструментов и вживления 
глубинных мозговых электродов при нейро-
хирургических операциях. Показано, что ин-
кубационный период и клинические проявля-
ния болезни зависят от пути проникновения 
инфекционного агента в организм. При внут-
римозговом заражении инкубационный период 
колеблется в пределах 16–28 мес., а при пери-
ферийном — 5–30 лет.

Куру. Болезнь была впервые обнаружена 
только среди туземцев народности форе в вос-
точной части о. Новая Гвинея. Распространение 
болезни отличается выраженной эндемично-
стью. Возбудитель передаётся пищевым путём 
в результате актов ритуального каннибализма, 
т.е. поедания трупов умерших людей, особенно 
их мозга. Инкубационный период длится 5–
30 лет. Заболевание характеризуется мозжеч-
ковыми расстройствами, нарушением походки, 
затем возникает характерное дрожание тулови-
ща, конечностей и головы (куру на языке фора 
означает дрожь), появляются парезы, параличи, 
возникает беспричинный смех. Больной поги-
бает через 1–2 года. При гистопатологическом 
исследовании обнаруживаются многочислен-
ные амилоидные бляшки и выраженный спон-
гиоз.

Новый вариант БКЯ (нвБКЯ). Информа-
ция о возникновении в человеческой популя-

ции нвБКЯ появилась в 1996 г. Последовавшие 
за этим исследования установили непосред-
ственную связь появления нвБКЯ с эпизоо-
тией ГЭК, разразившейся в Англии в конце 
1980-х годов. На данный момент зафиксиро-
вано около 200 случаев нвБКЯ. В отличие от 
классической БКЯ новым заболеванием были 
подвержены в основном люди, средний возраст 
которых не превышал 30 лет. Все они были го-
мозиготны по метионину в 129-м кодоне. Среди 
клинических проявлений нвБКЯ следует от-
метить возникновение тревожного состояния, 
бессонницу, хорею, миоклонус и пргрессиру-
ющую атаксию. Нейропатологическая карти-
на в основном соответствовала большинству 
ТГЭ, но отличалась обязательным скоплени-
ем больших амилоидных бляшек в мозжечке 
и церебральном кортексе, окружённых мно-
гочисленными вакуолями. Было однозначно 
установлено, что причиной нвБКЯ у людей 
стал штамм ГЭК, который относительно лег-
ко преодолевает видовой барьер, а вероятным 
источником инфекции — контаминированные 
пищевые продукты.

Диагностика. Очевидно, что развитие быс-
трых, чувствительных, неинвазивных методов 
клинической и преклинической диагностики 
ТГЭ, в особенности ГЭК, чрезвычайно важно 
для здравоохранения, пищевой и фармацевти-
ческой промышленности, тем более что на жи-
вотных была показана возможность передачи 
ТГЭ через кровь. Классическим методом диаг-
ностики ТГЭ является заражение лабораторных 
животных, а в настоящее время — трансгенных 
мышей. Недавно разработан высокочувстви-
тельный количественный метод, определяю-
щий инфекционность путём заражения куль-
туры клеток мышиной нейробластомы N2а. 
Биопсия гланд для выявления ГЭК и нвБКЯ 
была предложена как менее инвазивный ме-
тод по сравнению с биопсией мозговой ткани. 
Методы, определяющие PrPsc в тканях ЦНС, 
включают флуоресцентную, корреляционную 
и инфракрасную спектроскопию. В стадии раз-
работки находятся неинвазивные методы, по -
зволяющие определять PrPsc в преклиниче-
ской стадии болезни в биологических жидко-
стях, прежде всего в крови. К ним относятся: 
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проточная цитометрия, капиллярный электро-
форез, ПЦР, сопряжённая с иммунологически-
ми методами, а также методы, основанные на 
конверсии рекомбинантного PrPc в его патоло-
гическую изоформу in vitro [3, 18]. Разработана 
методика использования варианта ИФА для 
диагностики и быстрого типирования штаммов 
[14, 16].

Подходы к лечению ТГЭ. Стратегия лече-
ния трансмиссивных энцефалопатий направ-
лена на предотвращение формирования PrPsc, 
путём: а) подавления синтеза PrPc и его транс-
порта к поверхности клетки; б) стабилизации 
структуры PrPc; в) реверсии PrPsc в проте-
азочувствительную форму; г) блокирования 
взаимодействия PrPc с PrPsc и другими моле-
кулами, участвующими в процессе конверсии; 
д) выведения PrPsc из организма.

Практически все вещества, применяемые 
для достижения вышеназванных целей, эффек-
тивны in vitro, на культурах клеток и лабора-
торных животных до появления клинических 
симптомов. Среди них следует упомянуть по-
лианионы, глюкозоаминогликаны, тетрацикли-
ны и тетрапироли (порфирины, фталоциани-
ны). Перспективно применение разветвлённых 
полиаминов и пептидов (порядка 20 а.о.), го-
мологичных области PrPc, вовлеченной в кон-
версию. Эти пептиды и полиамины могут ин-
гибировать формирование PrPsc и разрушать 
-структуры.
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2.3.12. Внутрибольничные 
инфекции (Беляев А.Л.)

Экономический ущерб, связанный с внутри-
больничными инфекциями (ВБИ), оценива-
ется в США 4,5–5,0 млрд долларов ежегодно 
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[14]. К 2003 г. только расходы на дополнитель-
ное содержание лиц с ВБИ в стационарах стали 
составлять 5–10 млрд долларов в год [3]. Если 
учесть разницу в численности населения Рос-
сии и США, можно предположить, что у нас 
этот ущерб составит около 2,6–2,9 млрд дол-
ларов. Однако в России он оценивается более 
скромно — до 5 млрд рублей в год [1].

ВБИ — сложное собирательное понятие, 
включающее различные группы инфекционной 
патологии, объединяемые по месту инфициро-
вания, происходящего в ЛПУ [2, 3]. По опреде-
лению Европейского регионального бюро ВОЗ 
(1979), ВБИ — это «любое клинически распоз-
наваемое инфекционное заболевание, которое 
поражает больного в результате его поступле-
ния в больницу или обращения в неё за лечеб-
ной помощью, или инфекционное заболевание 
сотрудника больницы вследствие его работы 
в данном учреждении, независимо от того, по-
явились симптомы заболевания в стационаре 
или вне его». Синонимами термина ВБИ явля-
ются: больничная, госпитальная, внутригоспи-
тальная, нозокомиальная инфекция.

Особенности эпидемиологии ВБИ достаточ-
но подробно изложены в специальных обзорах 
и монографиях [1–3].

По распространённости, массовости и эко-
номической значимости возбудителей внутри-
больничные вирусные инфекции можно пред-
ставить в следующем порядке.
1. Возбудители капельно-воздушных ВБИ:

а) вирусы гриппа А и В (см. пар. 2.3.2.1);
б) возбудители других ОРВЗ (см. пар. 

2.3.2.2–2.3.2.7);
в) вирус кори (см. пар. 2.3.4.1);
г) вирус эпидемического паротита (см. пар. 

2.3.4.2);
д) вирус краснухи (см. пар. 2.3.4.3);
е) вирусы группы герпеса (ветряной 

оспы, ЦМВ, ВЭБ, HHV-6 и др.) (см. пар. 
2.3.3.1).

2. Особое место занимает вирус натуральной 
оспы (см. пар. 2.3.8.1).

3. Возбудители кишечных ВБВИ (см. пар. 
2.3.1).

4. Возбудители геморрагических лихорадок 
(см. пар. 2.3.11.1–2.3.11.2).

5. Возбудители парентеральных гепатитов (см. 
пар. 2.3.9).

6. ВИЧ (см. пар. 2.3.5).
Понятно, что такая группировка достаточ-

но условная, так как вирусы-возбудители не-
которых капельных инфекций могут вызывать 
заболевания с поражениями ЖКТ, а многие эн-
теровирусы — ОРВИ и пневмонии.

Среди возбудителей ВБВИ грипп и другие 
ОРВИ занимают лидирующее место как по рас-
пространённости, так и по значимости эконо-
мических потерь от этих инфекций [24].

Мы не нашли в России прямых указаний 
или сообщений по учёту заболеваемости грип-
пом пациентов и персонала ЛПУ после ши-
рокого применения гриппозных вакцин среди 
работников ЛПУ различного профиля.

В США в результате многолетних на-
блюдений, обобщённых CDC, зафиксирова-
но значительное снижение заболеваемости 
внутрибольничным гриппом среди персонала 
ЛПУ. За 12 эпидсезонов (1987–2000 гг.) охват 
медицинских работников вакцинопрофилак-
тикой гриппа возрос с 4% в 1987–1988 гг. до 
67% в 1999–2000 гг., что позволило снизить 
заболеваемость лабораторно подтверждённым 
гриппом среди медицинского персонала с 42% 
в 1990–1993 гг. до 9% в 1997–2000 гг. При 
этом среди госпитализированных пациентов 
заболеваемость гриппом как ВБИ снизилась 
с 32 до 0% (p < 0,0001). Всё это ещё раз под-
чёркивает целесообразность вакцинопрофи-
лактики гриппа у медицинских работников 
[23].

Как возбудители ВБИ грипп и другие ОРВИ 
могут распространяться в первую очередь в ам-
булаторно-поликлинических учреждениях для 
детей, взрослых, военнослужащих, а также во 
всех типах стационаров. Наибольшую опас-
ность эти инфекции представляют для паци-
ентов детских, онкологических, гериатрических 
отделений, стационаров для больных сердеч-
но-сосудистой, бронхолёгочной патологией 
и больных с иммунодефицитами [10]. Не оста-
навливаясь подробно на всей группе возбудите-
лей капельных инфекций, следует подчеркнуть 
лишь некоторые особенности их как этиологи-
ческих агентов ВБИ.
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Парагриппозная инфекция (см. пар. 2.3.2.2), 
особенно у детей, во время осенне-зимнего и ве-
сеннего периодов как возбудитель ВБИ может 
быть в любых стационарах и поликлиниках, 
однако чаще всего в детских: соматических, 
ЛОР-отделениях и кабинетах, среди иммуноос-
лабленных пациентов («часто болеющие дети», 
онкологические, с хронической лёгочной или 
сердечно-лёгочной патологией и т.п.).

Метапневмовирус (cм. пар. 2.3.2.4) вызыва-
ет ВБИ в виде бронхитов и пневмоний у взрос-
лых и детей иногда с достаточно тяжёлым те-
чением [8]. Возможны ВБИ в виде смешанных 
инфекций метапневмовируса, гриппа А и В, 
а также метапневмовируса и РСВ у больных 
пневмониями и бронхиолитами.

РСВ-инфекция (см. пар. 2.3.2.3) возмож-
ны в детских стационарах и ЛПУ различного 
профиля, иногда с тяжёлым течением из-за 
перекрёстного инфицирования другими ви-
русными, бактериальными, микоплазменными 
и хламидийными возбудителями ОРВИ и ос-
ложнениями — обструктивными бронхитами 
и бронхиальной астмой [4, 12].

ВБИ аденовирусной этиологии (см. пар. 
2.3.2.7) типичны для практически всех детских 
стационаров и амбулаторно-поликлинических 
учреждений. В зависимости от выраженности 
патологического процесса больные острыми 
аденовирусными инфекциями (фаринго-ко-
нъюнктивальная лихорадка, аденовирусный 
катаральный или пленчатый конъюнктивит, 
бронхит, пневмония) дети или взрослые об-
ращаются в офтальмологические кабинеты 
поликлиник, где активно распространяют воз-
будителей среди многочисленных пациентов 
(до 70 чел./сут) или в ЛОР-кабинеты, а также 
к педиатрам и терапевтам. При выборочных об-
следованиях детей, ожидающих приема к оф-
тальмологу, как правило, оказывается, что они 
также остро нуждаются в лечении у педиатра 
или терапевта (взрослые) по поводу бронхита, 
пневмонии или ОРВИ, сочетающихся с аде-
новирусным конъюнктивитом, фарингитом, 
ринитом, тонзиллитом и лимфоаденопатией, 
диспепсией, нарушениями сна и повышением 
температуры. Эпидемический кератоконъюн-
ктивит с явлениями кератита и регионарной 

(околоушной) лимфоаденопатией, светобояз-
нью с различной степенью тяжести инфекции 
считается типичной ВБИ офтальмологических 
стационаров и кабинетов. ВБИ аденовирусной 
природы возможны и неоднократно описаны 
в армейских госпиталях США, России и других 
стран. Ряд аденовирусов (1, 2, 5, 6-го и некото-
рых других типов) склонны к длительному ла-
тентному персистированию в тканях миндалин, 
аденоидов и мезенетериальных лимфатических 
узлах [5, 6, 9].

Риновирусные инфекции (см. пар. 2.3.2.5) 
как ВБИ, несомненно, имеют широкое распро-
странение.

Корь (см. пар. 2.3.4.1). Несмотря на то что 
в России уже несколько лет проводится обяза-
тельная вакцинопрофилактика, это заболева-
ние ещё ежегодно регистрируется в России (см. 
пар. 2.3.4.1). Вспышки ВБИ кори в России часто 
имеют завозной характер из ближнего и даль-
него зарубежья (Украина, Казахстан, республи-
ки Средней Азии, КНР, КНДР и др.). Корь мо-
жет распространяться в детских поликлиниках 
и стационарах, представляя опасность как для 
детей, так и для взрослых (родственники детей 
и медицинский персонал). У плода инфициро-
ванных корью беременных возможно развитие 
подострого панэнцефалита [5, 14].

Краснуха (см. пар. 2.3.4.3) как ВБВИ на-
иболее актуальна для детских поликлиниче-
ских учреждений и стационаров, женских кон-
сультаций и акушерских стационаров (см. пар. 
2.3.4.3).

Эпидемический паротит (см. пар. 2.3.4.2) 
как ВБВИ актуален для детских амбулаторно-
поликлинических учреждений и детских ста-
ционаров различного профиля. Паротит может 
представлять определённую опасность и для 
медицинских работников, не болевших этой 
инфекцией раньше и не вакцинированных.

Среди возбудителей кишечных ВБИ на-
ибольшее значение имеют ротавирусы (см. пар. 
2.3.1.9), а также другие возбудители острых ки-
шечных вирусных инфекций (см. пар. 2.3.1).

ЭВИ (см. пар. 2.3.1) как ВБИ могут быть ак-
туальны для всех детских и в меньшей степени 
для взрослых амбулаторно-поликлинических 
учреждений и стационаров, офтальмологиче-
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ских кабинетов и стационаров, отделений для 
новорождённых, иммуноослабленных детей, 
инфекционных, неврологических и соматиче-
ских отделений. Для детей до 1–2 лет и имму-
нокомпрометированных контингентов ряд эн-
теровирусных заболеваний может закончиться 
тяжёлыми осложнениями и летальными исхо-
дами [10, 20, 21]. Роспотребнадзор опубликовал 
новые методические указания МУ 3.1.1.2130-06 
«Энтеровирусные заболевания: клиника, лабо-
раторная диагностика, эпидемиология и про-
филактика» от 15.09.2006 (см. www.gsen.ru или 
http//www.rospotrebnadzor.ru).

Гепатит А (см. пар. 2.3.1.8) как ВБИ может 
быть актуален для посетителей и персонала 
амбулаторно-поликлинических учреждений, 
детских стационаров и лечебно-оздоровитель-
ных детских учреждений длительного пребы-
вания (лесные школы, психоневрологические 
интернаты, санатории и т.п.). Определённую 
группу риска могут составлять медицинские 
работники клинических лабораторий, связан-
ные с исследованиями фекалий пациентов.

Дезинфекционные и санитарно-профилак-
тические мероприятия при энтеровирусных 
инфекциях и гепатите А должны выполняться 
в соответствии с действующими нормативны-
ми документами Министерства здравоохране-
ния Российской Федерации и Роспотребнад-
зора.

При ККГЛ (см. пар. 2.3.10.4.2.1) медицин-
ский персонал, получив значительную инфи-
цирующую дозу возбудителя от обильно вы-
деляющего его больного с кровавой рвотой, ис-
пражнениями, мочой и другими выделениями, 
заболевает очень тяжёлыми формами инфек-
ции. Летальность в этих случаях у медперсо-
нала может достигать 40–60% и превышать её 
у обслуживаемых пациентов. Это относится и 
к другим геморрагическим лихорадкам.

Парентеральные вирусные гепатиты В, 
С и D (см. пар. 2.3.9.1– 2.3.9.4), ВИЧ-инфек-
ция (см. пар. 2.3.5). По данным Минздрава Рос-
сийской Федерации, в нашей стране в 2006 г. 
официально зарегистрировано 370 тыс. ВИЧ-
инфицированных лиц [7]. Это представляет 
серьёзную проблему при лечении больного 
в стационарах. При этом могут заражаться не 

только пациенты, но и медицинский персонал 
[3, 14].

Эпидемиология этих ВБИ достаточно под-
робно изложена в специальных обзорах [1–3, 
10].

Основополагающие документы по ВБИ сле-
дующие.

1. Приказ Минздрава РФ № 220 «О мерах 
по развитию и совершенствованию инфекцион-
ной службы в Российской Федерации» (1993).

2. Приказ Минздрава РФ № 345 «О совер-
шенствовании мероприятий по профилактике 
внутрибольничных инфекций в акушерских 
стационарах» (1997).

3. СП 2.1.3.1375-03 «Гигиенические требова-
ния к размещению, устройству, оборудованию 
и эксплуатации больниц, родильных домов 
и других лечебных стационаров» (2003).

4. СП 2.1.7.728-99 «Правила сбора, хранения 
и удаления отходов лечебно-профилактических 
учреждений» (1999).

5. СП 3.1.1275-03 «Профилактика инфекци-
онных заболеваний при эндоскопических мани-
пуляциях» (2003).

Однако выполнение этих важных докумен-
тов наталкивается на трудности материально-
технического состояния ЛПУ: недостаток или 
даже отсутствие младшего технического пер-
сонала по уходу за больными и дезинфекции, 
устаревшая архитектура, переуплотнённость 
палат, боксов и частое недопонимание значе-
ния профилактики, в первую очередь ВБИ, 
в современных условиях.

Таким образом, большинство ВБИ возни-
кает в амбулаторно-поликлинических услови-
ях, особенно капельно-воздушные инфекции 
и инфекции с двумя механизмами передачи 
(ротавирусные, энтеровирусные, аденовирус-
ные инфекции). Эти случаи ВБИ, как прави-
ло, нигде не регистрируются. Современные 
возможности вакцинопрофилактики гриппа, 
гепатитов А и В, кори, паротита и краснухи, как 
правило, полностью не реализуются даже меди-
цинскими работниками, и как следствие такого 
положения — их высокая заболеваемость ВБИ. 
Огромное значение в профилактике ВБИ име-
ет соблюдение санитарно-гигиенического и дез-
инфекционного режимов с камерным обеззара-
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живанием вещей и постельных принадлежнос-
тей всех выписываемых больных [17].
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2.4 Вирусные инфекции 
животных

2.4.1. Вирусные инфекции 
млекопитающих

2.4.1.1. Вирусные инфекции свиней 
(Artiodactyla: Suidae, Sus) 
(Алипер Т.И., Орлянкин Б.Г., 
Непоклонов Е.А., Забережный А.Д., 
Шевкопляс В.Н., Львов Д.К., 
Щелканов М.Ю.)
Свиноводство является важнейшей отрас-
лью животноводства и устойчиво развивается 
в странах с рыночной экономикой. Производс-
тво свинины в мире составляет свыше 100 млн т. 
Более половины производства свинины сосре-
доточено в Китае, в странах ЕС — 20%, США — 
10%, России — 2%.

На начало 2007 г. численность свиней во 
всех категориях хозяйств России составляла 
15,8 млн голов. Через 5 лет общая численность 
свиней возросла на 1,4 млн голов и достигла 
17,2 млн голов. За последние годы благодаря 
реализации целевой программы «Развитие сви-
новодства в Российской Федерации на 2010–
2012 гг.» достигнуты значительные успехи 
в развитии отрасли.

Вирусы играют важную роль в инфекцион-
ной патологии свиней. Они вызывают болез-

ни, которые причиняют значительный эконо-
мический ущерб свиноводческим хозяйствам 
(табл. 2.4.1). Наиболее опасная вирусная бо-
лезнь свиней — африканская чума свиней 
(АЧС), возбудитель которой обнаружен в но-
ябре 2007 г. у кабанов в Чеченской Респуб-
лике. Вирус был занесен дикими свиньями 
из Грузии. С 2007 по 2011 г. заболевание до-
машних и диких свиней установлено на тер-
ритории 24 субъектов Российской Федерации. 
Выявлено более 250 неблагополучных пунктов 
и уничтожено более 400 тыс. свиней. Прямые 
и косвенные потери от АЧС составили более 
10 млрд руб.

Распространение заболевания создаёт уг-
розу продовольственной безопасности страны. 
Проблема АЧС — государственная проблема. 
Для предотвращения распространения и лик-
видации АЧС на территории Российской Фе-
дерации необходима федеральная целевая про-
грамма и введение режима чрезвычайной ситуа-
ции на территориях, которые входят в первую 
угрожаемую зону по АЧС.

Важнейшей проблемой в промышленном 
свиноводстве является классическая чума сви-
ней (КЧС). В свиноводческих хозяйствах про-
мышленного типа, неблагополучных по КЧС, 
с помощью обычных вакцин нельзя ликвидиро-
вать заболевание. Учитывая данное обстоятель-
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ство, в НПО «НАРВАК» разработана и произ-
водится концентрированная вакцина против 
КЧС, которая в 100 раз превышает активность 
существующих отечественных и зарубежных 
вакцин. Концентрированная вакцина КС бе-
зопасна для свиней любого возраста и создаёт 
максимально выраженный иммунитет против 
КЧС практически у всего поголовья [1].

Вирусные гастроэнтериты свиней чаще 
встречаются у поросят-сосунов в первые неде-
ли жизни, протекают остро с развитием изну-
рительной диареи и обезвоживания организма. 
Гибель новорождённых поросят составляет 
30–90%.

Основные возбудители вирусных гастроэн-
теритов свиней — вирусы трансмиссивного гас-

Таблица 2.4.1
Вирусные болезни свиней

Болезнь
Возбудитель Основные 

симптомы
Заболевание 

человекасемейство род вирус

Африканская чума свиней Asfarviridae Asfivirus ВАЧС (ASFV) Лихорадка, пневмо-
ния, диарея

Нет

Болезнь Ауески (псевдобе-
шенство)

Herpesviridae Varicellovirus ВБА (PRV) Поражение ЦНС Нет

Цирковирусные болезни 
свиней

Circoviridae Circovirus ЦВС-2 (PCV 2) Синдром истоще-
ния, диарея, пнев-
мония, аборт

Нет

Репродуктивно-респира-
торный синдром свиней

Arteriviridae Arterivirus ВРРСС 
(PRRSV)

Аборт, поражение 
органов дыхания

Нет

Трансмиссивный гастроэн-
терит свиней

Coronaviridae Coronavirus ВТГС (TGEV) Диарея Нет

Эпизоотическая диарея 
свиней

Coronaviridae Coronavirus ВЭДС (PEDV) Диарея Нет

Ротавирусная болезнь 
свиней

Reoviridae Rotavirus РВС (PRV) Диарея Нет

Парвовирусная болезнь 
свиней

Parvoviridae Parvovirus ПВС (PPV) Мумификация пло-
дов

Нет

Болезнь Нипах Paramyxoviridae Henipavirus ВН (NiV) Лихорадка, пораже-
ние ЦНС

Да

Грипп свиней Orthomyxoviridae Influenza 
А virus

ВГС (H1N1, 
H3N2, H1N2)

Поражение органов 
дыхания

Да

Оспа свиней Poxviridae Suipoxvirus ВОС (CWPV) Поражение кожи Нет

Болезнь Тешена Picornaviridae Teschovirus ТВС (PTV) Поражение ЦНС Нет

Энцефаломиокардит 
свиней

Picornaviridae Cardiovirus ВЭМС (EМCV) Поражение ЦНС 
и сердца

Нет

Везикулярная болезнь 
свиней

Picornaviridae Enterovirus ВВБС (SVDV) Поражение кожи Нет

Аденовирусная инфекция 
свиней

Adenoviridae Mastadenovirus AдBC-A, B, C
(PAdV-A, B, C)

Диарея Нет

Везикулярная экзантема 
свиней

Caliciviridae Vesivirus ВВЭС (VESV) Поражение кожи Нет

Японский энцефалит 
свиней

Flaviviridae Flavivirus ВЯЭ (JEV) Мумификация пло-
дов, аборт

Да

Классическая чума свиней Flaviviridae Pestivirus ВКЧС (CSFV) Лихорадка, летар-
гия, конъюнктивит

Нет
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троэнтерита и эпизоотической диареи и ротави-
рус свиней. Для специфической профилактики 
вирусных гастроэнтеритов в НПО «НАРВАК» 
разработаны безопасные и высокоэффективные 
вакцины.

Основными возбудителями респираторных 
болезней свиней является вирус репродуктив-
но-респираторного синдрома свиней (РРСС) 
и цирковирус свиней 2-го типа (ЦВС-2). Рес-
пираторные болезни чаще отмечают у поросят 
1,5–4-месячного возраста. Обычно заболевае-
мость составляет 30–70%, летальность может 
достигать 40%.

За последние 20 лет у свиней обнаружены 
13 новых вирусов: вируса РРСС (ВРРСС), 
ЦВС-2, вирус гепатита Е, эндогенный ретро-
вирус, вирус Мененгле, торовирус, саповирус, 
лимфотропные герпесвирусы, вирус Нипах, ви-
рус Бангвана, бокавирус, кобувирус и торкуте-
новирус свиней (табл. 2.4.2) [4, 6].

Два вируса — ВРРСС и ЦВС-2 — вызыва-
ют экономически значимые болезни свиней 
с конца прошлого столетия, хотя циркуляция 

их среди свиней была намного раньше. Ретро-
спективными серологическими исследовани-
ями АТ к ВРРСС были обнаружены у свиней 
в хозяйствах Канады в 1979 г., а АТ к ЦВС-2 — 
в хозяйствах Бельгии в 1969 г. ВРРСС цирку-
лировал среди свиней и не вызывал заболева-
ния в течение 10 лет, а ЦВС-2 — более 20 лет. 
Несколько новых вирусов свиней (торкутено-
вирус, бокавирус, кобувирус, торовирус, лим-
фотропные герпесвирусы), как правило, вызы-
вают бессимптомные инфекции. Вирусы гепа-
тита Е, Мененгле и Нипах поражают не только 
свиней, но и человека [4, 6]. Ниже будет дана 
краткая характеристика вирусов, обнаружен-
ных у свиней в последние 15 лет.

Вирус гепатита Е (ВГЕ) (см. пар. 1.2.2.5.5 
и 2.3.1.12) был впервые обнаружен у сви-
ней в США в 1997 г. [7]. Он относится к роду 
Hepevirus сем. Hepeviridae.

У млекопитающих известно 4 генотипа ВГЕ. 
Штаммы ВГЕ, идентифицированные у свиней, 
относятся к генотипам 3 и 4. ВГЕ широко цир-
кулирует в свиноводческих хозяйствах во всех 

Таблица 2.4.2
Новые вирусы свиней

Вирусы Семейство Год обнаружения Основные симптомы
Инфицирование 

человека

Вирус репродуктивно-респира-
торного синдрома свиней

Arteriviridae 1991 Поражение органов ды-
хания и размножения

Нет

Цирковирус свиней 2-го типа Circoviridae 1997 Поражение органов 
дыхания, размножения 
и кожи

Нет

Вирус гепатита Е свиней Hepeviridae 1997 Бессимптомно Да

Эндогенный ретровирус сви-
ней

Retroviridae 1997 Неизвестно Нет

Вирус Мененгле Paramyxoviridae 1997 Патология репродукции Да

Торовирус свиней Coronaviridae 1998 Диарея Неизвестно

Саповирус свиней Caliciviridae 1999 Диарея Возможно

Лимфотропные герпесвирусы 
свиней

Herpesviridae 1999 Неизвестно Нет

Вирус Нипах Paramyxoviridae 1999 Поражение ЦНС Да

Торкутеновирус Anelloviridae 2002 Неизвестно Неизвестно

Вирус Бангвана Flaviviridae 2007 Миокардит Неизвестно

Бокавирус свиней Parvoviridae 2008 Неизвестно Неизвестно

Кобувирус свиней Picornaviridae 2008 Неизвестно Неизвестно
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странах. В США 80–100% свиней инфицирова-
но этим вирусом, однако клинические призна-
ки болезни отсутствуют [7, 9]. Инфицирование 
поросят происходит фекально-оральным путём 
в 2–4-месячном возрасте, и вирус выделяется 
во внешнюю среду с фекалиями в течение 3–
7 нед. Вирус размножается в клетках кишечни-
ка, лимфатических узлов и печени.

Свиньи являются резервуаром генотипов 3 
и 4 ВГЕ. В экспериментальных условиях штам-
мы ВГЕ человека (генотипы 3 и 4) инфицируют 
свиней и, наоборот, штаммы ВГЕ свиней (гено-
типы 3 и 4) заражают обезьян.

В США у людей, проживающих в регионах 
с развитым свиноводством, АТ к ВГЕ встреча-
ются в 6 раз чаще, чем у людей в иных регио-
нах. Аналогичная закономерность отмечена 
в других странах. В печени свиней РНК ВГЕ 
обнаруживают в 1% случаев в Индии и в 11% 
в США [6].

Торкутеновирус свиней (см. пар. 1.2.1.3.2) 
(TTSuV — torgue teno sus virus) впервые был 
обнаружен в Японии в 2002 г. [8]. Он относится 
к роду Iotatorquevirus сем. Anelloviridae. Иден-
тифицированы два вида этого вируса (TTSuV1 
и TTSuV2), которые генетически различаются 
более чем на 50%. Внутривидовые генетические 
изменения составляют 15–30%.

Торкутеновирус распространён практи-
чески во всех свиноводческих хозяйствах. Он 
обнаружен в сыворотке крови, слюне, семени 
и фекалиях здоровых и больных свиней в Япо-
нии, США, Канаде, Бразилии, Испании, Гер-
мании, Китае и Корее. Как правило, отмечают 
совместное инфицирование свиней TTSuV1 
и TTSuV2.

Патогенность TTSuV изучена недостаточно. 
Полагают, что этот вирус принимает участие 
в развитии синдрома послеотъёмного мульти-
системного истощения и синдрома дерматита 
и нефропатии свиней.

Вирус проникает через плаценту и поражает 
плоды. Примерно у 22% поросят-гнотобиотов 
и 85% их матерей в сыворотке крови обнару-
жена вирусная ДНК. TTSuV выявлен в ряде 
коммерческих вакцин и 15 перевиваемых куль-
турах клеток [6].

Бокавирус свиней (см. пар. 1.2.1.3.9) впервые 
был обнаружен в 2008 г. [2]. Он относится к ро-
ду Bocavirus сем. Parvoviridae.

Бокавирус свиней распространён во всех 
свиноводческих хозяйствах. Он был идентифи-
цирован у свиней во многих странах, включая 
Швецию, Ирландию, США и Китай. В пробах 
фекалий здоровых поросят различного возрас-
та бокавирус обнаруживают в 13–70% случаев. 
Часто бокавирус свиней идентифицируют у по-
росят с респираторными расстройствами [6].

Лимфотропные герпесвирусы свиней (ЛГС) 
(см. пар. 1.2.1.2.2). Два ЛГС впервые были обна-
ружены в 1999 г. [3]. Третий ЛГС идентифици-
рован в 2003 г. ЛГС относятся к роду Macavirus 
сем. Herpesviridae. Их часто обнаруживают 
в крови и лимфоидных органах здоровых сви-
ней в Германии, Франции, Испании, Ирландии 
и США. Патогенность этих вирусов для свиней 
в естественных условиях не выяснена.

Торовирус свиней (см. пар. 1.2.2.2.2) впервые 
был обнаружен в Нидерландах в 1998 г. [5]. Он 
относится к роду Torovirus сем. Coronaviridae и 
имеет близкое генетическое родство (60–70%) 
с торовирусами КРС и лошадей. Возможна 
межвидовая рекомбинация между торовируса-
ми. Торовирус свиней идентифицирован у по-
росят во многих странах, включая Нидерлан-
ды, Бельгию, Швейцарию, Венгрию, Италию, 
Испанию и Южную Корею. Специфические АТ 
обнаружены в сыворотке крови 50–100% поро-
сят различного возраста. У 6–40% поросят в пе-
риод доращивания в фекалиях выявляют торо-
вирус свиней. Роль вируса в развитии диареи 
у поросят остаётся невыясненной [6].

Саповирус свиней (см. пар. 1.2.2.5.7) относит-
ся к роду Sapovirus сем. Caliciviridae. Различают 
5 генотипов саповирусов; у свиней обнаружен 
3-й генотип, у человека — остальные четыре ге-
нотипа. Возможна межвидовая рекомбинация 
между саповирусами.

Саповирус свиней часто обнаруживают в фе-
калиях здоровых и больных (диарея) поросят 
во многих странах, включая Венгрию, Италию, 
Испанию, Японию, Канаду, Бразилию и Юж-
ную Корею. Роль саповируса свиней в развитии 
диареи у людей окончательно не выяснена [6].
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Вирус Мененгле (см. пар. 1.2.2.1.2) обнару-
жен в Австралии в 1997 г. [10]. Он относится 
к роду Rubulavirus сем. Para myxoviridae. Вирус 
Мененгле у инфицированных свиноматок про-
никает через плаценту и вызывает гибель эмб-
рионов и плодов. У поросят любого возраста 
и взрослых небеременных животных заболе-
вание протекает бессимптомно. Резервуаром 
вируса являются растительноядные крыланы 
рода Pteropus. У людей вирус вызывает лихо-
радку, образование сыпи и длительную сла-
бость.
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2.4.1.1.1. Классическая чума свиней 
(см. пар. 1.2.2.5.14) 
(Забережный А.Д., Непоклонов Е.А.)

Классическая чума свиней (КЧС) — высококон-
тагиозная вирусная болезнь домашних и диких 
свиней. Болезнь может протекать в разных фор-
мах, включая острую, хроническую, атипичную. 
Последняя — наиболее коварна, так как трудно 
выявляется и сопряжена с трансплацентарной 
передачей вируса потомству. Инфицированные 
таким образом поросята могут оставаться кли-
нически здоровыми, серонегативными и дли-
тельно выделять вирус в окружающую среду 
[20]. Характерная особенность течения КЧС 
в последнее десятилетие — лёгкая и хрониче-
ская форма заболевания с нарушением функ-
ции воспроизводства. Наиболее опасный путь 
распространения болезней — это завоз латен-
тно инфицированных свиней, а также исполь-
зование инфицированной спермы [1, 2, 22, 23, 
27, 31].

Этиология. Вирус КЧС (Hog Cholera Virus 
или Classical Swine Fever Virus) относится 
к роду Pestivirus сем. Flaviviridae. Вирусней-
трализующей активностью обладают преиму-
щественно АТ к гликопротеину Е2, в меньшей 
степени — АТ к Erns. Гликопротеин Е2 играет 
главную роль в формировании протективного 
иммунитета против КЧС [4, 5]. Вирус чувстви-
телен к эфиру, хлороформу, детергентам, раз-
рушается трипсином. Стабилен при рН 5–10. 
В культуральной жидкости он теряет инфек-
ционность через 10 мин при 60 С, в дефибри-
нированной крови остаётся активным в течение 
30 мин при 68 С. Период полураспада при рН 4 
и 4 С составил 260 ч, а при рН 4 и 21 С — 11 ч. 
В охлаждённом мясе вирус теряет инфекци-
онность через 2–4 мес., в замороженном — со-
храняется несколько лет, в солонине — более 
10 мес., в копченостях — 3 мес. В трупах вирус 
инактивируется через 3–5 сут, в почве — через 
1–2 нед. Для дезинфекции применяют 2% раст-
вор едкого натрия, формалин, хлорную известь 
[21, 25].

Эпизоотология. Свиньи — единственные 
животные, восприимчивые к вирусу КЧС. Экс-
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периментально КЧС передаётся оральным, ин-
траназальным, конъюнктивальным, гениталь-
ным и различными парентеральными путями.

Распространение КЧС при искусственном 
осеменении инфицированной спермой, явив-
шемся одной из причин эпизоотии в Нидерлан-
дах в 1997–1998 гг., получило эксперименталь-
ное подтверждение. Свиньи, инфицированные 
КЧС, могут выделять вирус до появления 
клинических признаков заболевания [20, 21]. 
Во время болезни вирус выделяется со всеми 
секретами и экскретами; слюной, мочой и фе-
калиями. Свиньи, инфицированные умеренно 
вирулентным вирусом, развивают хрониче -
скую инфекцию и постоянно или периодически 
выделяют вирус до смерти. Персистентно ин-
фицированные поросята могут рождаться при 
экспериментальном заражении вирулентным 
вирусом матерей на 70–90 сут супоросности. 
Конгенитально инфицированные поросята, 
родившиеся клинически здоровыми благодаря 
иммунокомпетентности, с эпизоотологической 
точки зрения — наиболее опасны, хотя таких 
поросят в инфицированном стаде относительно 
немного. При попадании таких поросят в хо-
зяйство с неиммунными к КЧС свиньями воз-
никает острая вспышка заболевания. Для изу-
чения эпизоотического процесса применяют ге-
нотипирование изолятов вируса КЧС, выделяя 
3 генотипа и их подтипы [18]. Генотип устанав-
ливают на основе филогенетического анализа 
первичной структуры определённых участков 
генома, расположенных на нетранслируемых 
концевых участках, а также в гене главного 
гликопротеина Е2 [29]. Серотипирование для 
вируса КЧС не разработано, несмотря на имею-
щиеся данные о детальном эпитопном картиро-
вании поверхностных антигенов [4, 5, 28].

Патогенез и клиническая картина. Главные 
клетки-мишени для вируса — эндотелиальные, 
лимфоретикулярные клетки, макрофаги и не-
которые виды эпителиоцитов. Происходящие 
в них патологические изменения обусловли-
вают клинические признаки. В случае прена-
тального заражения, в ранних фазах онтоге-
неза, вирус воздействует на дифференцирова-
ние органов и ведёт к порокам развития [24]. 

В постнатальный период заражения поврежде-
ния характеризуются общим широко распро-
странённым тромбозом и/или повреждением 
эндотелия, вызывая геморрагический диатез 
и петехиальные кровоизлияния. Острая ин-
фекция встречается наиболее часто у неиммун-
ных свиней, вызывается высоковирулентными 
штаммами и характеризуется лимфатической, 
виремической и висцеральной фазами размно-
жения вируса.

Множественные кровоизлияния в острой 
фазе КЧС — следствие дегенерации эндотели-
альных клеток в сочетании с тромбоцитопени-
ей и нарушением синтеза фибриногена [17].

Обычно инкубационный период составляет 
7–10 сут. У инфицированных свиней гипер-
термия, лейкопения, геморрагии слизистых 
и серозных оболочек наиболее типичные при-
знаки. Заболевание характеризуется тромбоци-
топенией, конъюнктивитом, парезами, респира-
торными симптомами, синюшностью живота, 
внутренней поверхности ног, носа и ушей. На-
рушения ЦНС и запор с последующей диареей 
являются также характерными симптомами 
болезни. Серьёзность клинических признаков 
в значительной степени зависит от возраста 
животных и вирулентности вируса [16, 17]. 
При всех формах течения инфекции у живот-
ных развивается виремия по крайней мере до 
тех пор, пока наблюдаются клинические при-
знаки. Смерть наступает через 2–3 нед. после 
заражения (острое течение) или через 1–3 мес. 
(хроническое течение). Результат внутриутроб-
ного заражения плодов зависит в значительной 
степени от времени супоросности и может при-
водить к абортам, мёртворождению, мумифи-
кациям, уродствам или рождению слабых или 
постоянно виремичных поросят [24]. Хотя пер-
систентно инфицированное потомство может 
быть клинически нормальным при рождении, 
но впоследствии оно также гибнет от КЧС. На-
блюдали выживание таких животных в период 
до 11 мес. после рождения. Это течение инфек-
ции известно как «позднее начало КЧС» [16].

Лабораторная диагностика КЧС необхо-
дима, так как клинические симптомы легко 
перепутать с симптомами африканской чумы 
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свиней, других заболеваний вирусной и бакте-
риальной природы. Изоляция вируса в культу-
ре клеток служит «золотым стандартом» [19]. 
Вирус может быть выделен из суспензий ор-
ганов животных или лейкоцитов в период ви-
ремии. Предпочтительные органы — селезёнка, 
миндалины, лимфатические узлы, лёгкое, око-
лоушные железы и почки. Визуализация виру-
са основана на выявлении вирусного антигена 
МФА или иммуноферментного окрашивания 
инфицированных клеточных культур. Подоб-
ным образом выявляют вирус и в тканевых 
срезах. Серологические методы основаны на 
выявлении специфических АТ главным об-
разом в РН или конкурентном твердофазном 
ИФА [9, 13, 30]. Иммунохроматографические 
методы рассчитаны на быстрое выявление АТ 
непосредственно в хозяйствах, что важно при 
возникновении подозрения на КЧС [14]. Мо-
лекулярные методы основаны на обнаружении 
вирусного генома (в разных модификациях 
ПЦР), анализе первичной структуры генома 
[13, 15]. Дифференциация вакцинного и виру-
лентного штаммов основана на рестриктазном 
анализе продукта ПЦР [32].

Профилактика и меры борьбы с КЧС в раз-
ных странах различны. Одни полностью ис-
ключают вакцинацию, другие прибегают к ней 
в случае крайней необходимости как к вынуж-
денной и временной мере, третьи используют 
её как основную меру борьбы и профилактики 
КЧС. Для специфической профилактики КЧС 
применяют живые аттенуированные вакцины 
на основе штамма С и ряда других, а в России — 
ЛК (ВНИИВВиМ) и КС (НПО «НАРВАК») 
[1, 8]. Данный тип вакцин обеспечивает быс-
трую (в течение нескольких суток) защиту от 
клинических проявлений заболевания, а также 
снижает уровень циркуляции вируса в стаде 
[11]. Установлены связанные с этим механизмы 
клеточного иммунного ответа [10–12]. В США 
и Европе накоплен опыт по искоренению КЧС 
и переходу к политике невакцинации. В основе 
этой стратегии была заложена вакцинация, со-
провождаемая диагностическими и ветеринар-
но-санитарными мерами. Достижение и под-
тверждение благополучного статуса по КЧС 
стало возможным благодаря эффективным 

иммуноцитохимическим методам выявления 
вирусного антигена. Поскольку применение 
живых вакцин маскирует циркуляцию вируса 
КЧС, во всём мире принимаются попытки со-
здать маркированные вакцины для серологиче-
ской дифференциации инфицированных и вак-
цинированных животных. Инактивированные 
вакцины на основе гликопротеина Е2 отвечают 
этим требованиям [6, 7, 26, 28], однако они ме-
нее эффективны, чем живые аттенуированные. 
Сегодня в ряде лабораторий созданы инфек-
ционные копии генома вируса КЧС [3, 23], что 
обеспечивает возможность генетических мани-
пуляций, изучение и изменение биологических 
свойств вакцинных штаммов в целях создания 
нового поколения вакцин.
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2.4.1.1.2. Цирковирусные болезни 
свиней (см. пар. 1.2.1.3.12) 
(Орлянкин Б.Г., Алипер Т.И.)

Этиология. Впервые цирковирус свиней (ЦВС) 
был обнаружен немецкими исследователями 
Tischer и соавт. в 1974 г. как нецитопатоген-
ный контаминант перевиваемой культуры кле-
ток почек поросят РК-15. В дальнейшем при 
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обследовании свиней в ряде стран мира с раз-
витым свиноводством (Великобритания, Гер-
мания, Бельгия, Испания, Канада, США) АТ 
к ЦВС были выявлены в 25–98% случаев, что 
свидетельствует о его широкой циркуляции 
в популяции свиней. Заражение поросят раз-
личного возраста (от рождения до 9 мес.) ЦВС 
не сопровождалось развитием каких-либо кли-
нических признаков и патологоанатомических 
изменений. В связи с этим этот вирус считают 
непатогенным для свиней [1, 13].

В 1998 г. несколькими группами исследова-
телей из тканей поросят с синдромом послеотъ-
ёмного мультисистемного истощения (СПМИ) 
в культуре клеток РК-15 были изолированы но-
вые антигенно родственные между собой штам-
мы ЦВС, которые отличались от вируса-конта-
минанта. ЦВС, обнаруженный как нецитопато-
генный контаминант перевиваемой культуры 
клеток РК-15, обозначили ЦВС-1, а ЦВС, вы-
зывающий у поросят СПМИ, — ЦВС-2 [6, 13].

ЦВС-1 и ЦВС-2 входят в состав рода 
Circovirus сем. Circoviridae (см. пар. 1.2.1.3.12). 
Все выделенные во многих странах мира штам-
мы ЦВС-2 имеют близкое антигенное и гене-
тическое родство. Идентичность нуклеотидной 
последовательности составляет более 94%. Оп-
ределена полная первичная структура генома 
многих изолятов ЦВС-2, на основании которой 
они подразделены на пять генотипов: ЦВС-2a; 
ЦВС-2b; ЦВС-2c; ЦВС-2d; ЦВС-2e. Наиболь-
шей патогенностью обладает ЦВС-2b; он широ-
ко распространён в свиноводческих хозяйствах 
многих стран [3, 6, 13].

ЦВС-2 или цирковирусный антиген обнару-
живают при различных заболеваниях свиней, 
включая СПМИ, синдром дерматита и нефро-
патии свиней (СДНС), репродуктивные нару-
шения и респираторные болезни свиней. Все 
эти заболевания в Европе называют ЦВС-бо-
лезни свиней, а в Северной Америке — ЦВС-
ассоциированные болезни свиней [7, 12, 15].

Синдром послеотъёмного мультисистем-
ного истощения впервые был зарегистрирован 
в Канаде в 1991 г. у поросят в период доращива-
ния. В настоящее время это заболевание широко 
распространено в свиноводческих хозяй ствах 

многих стран мира и причиняет значительный 
экономический ущерб. Так, в странах ЕС по-
тери от СПМИ оцениваются в 600–900 млн 
евро. В США экономический ущерб составляет 
в среднем 3–4 доллара на каждого рождённого 
поросёнка.

В естественных условиях СПМИ часто от-
мечают у 2–4-месячных поросят, редко — у жи-
вотных месячного и старше 5-месячного воз-
раста. В различных хозяйствах заболеваемость 
их обычно составляет 5–30% (иногда 50–60%), 
смертность — 4–20%. Частота и тяжесть болез-
ни зависят от численности свиней в хозяйстве, 
их иммунного статуса и технологии производ-
ства. СПМИ чаще развивается у поросят, рож-
дённых с низкой массой [3, 8, 15].

Распространение ЦВС-2 в свиноводческих 
хозяйствах по всему миру оценивают по обна-
ружению специфических АТ в сыворотке кро-
ви свиней и выявлению вируса или вирусного 
антигена в тканях и органах поросят. В послед-
ние годы циркуляция ЦВС-2 в хозяйствах уси-
ливается. Серопозитивных по ЦВС-2 свиней 
выявляют практически во всех обследованных 
хозяйствах в 30–100% случаев. У диких свиней 
специфические АТ обнаружены в 33–89% слу-
чаев. Материнские АТ к вирусу сохраняются 
у поросят в большинстве случаев до 5–14-не-
дельного возраста.

СПМИ отмечают не во всех инфицирован-
ных хозяйствах. Серологическими исследова-
ниями, проведёнными в ряде стран с развитым 
свиноводством (Бельгия, Испания, Великобри-
тания, Канада, США), АТ к ЦВС-2 обнаружены 
у 80–95% свиноматок и молодняка на откорме 
независимо от наличия или отсутствия в хо-
зяйствах СПМИ. У поросят в хозяйствах без 
СПМИ материнские АТ к ЦВС-2 сохраняются 
более длительный период, чем у поросят в хо-
зяйствах с СПМИ.

В естественных условиях клинические при-
знаки болезни очень разнообразны и их чаще 
наблюдают у поросят через 3–4 нед. после отъ-
ёма. К основным признакам относят отставание 
в росте и истощение. Другие признаки болез-
ни — одышка, увеличение паховых лимфати-
ческих узлов, диарея, бледность кожи и жел-
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туха — развиваются с неодинаковой частотой. 
Иногда отмечают кашель, лихорадку, атаксию, 
парез конечностей и внезапную гибель поросят. 
В хозяйствах в период вспышки болезни гибель 
поросят увеличивается в 3–4 раза [12, 14, 15].

На вскрытии обнаруживают увеличение 
многих лимфатических узлов в 2–5 раз, пнев-
монию, гепатит и нефрит. Иногда на селезёнке 
отмечают инфаркты, а в желудке — язвы. Гис-
тологически постоянно выявляют интенсивное 
разрушение лимфоцитов в лимфоидных орга-
нах — тимусе, селезёнке, лимфатических узлах 
[7, 14].

Диагноз на СПМИ ставят на основании трёх 
критериев:
1) наличие клинических признаков болезни: 

отставание в росте, истощение, одышка, уве-
личение паховых лимфатических узлов;

2) обнаружение характерных микроскопиче-
ских поражений на срезах лимфоидных ор-
ганов: разрушение лимфоцитов, гранулема-
тозное воспаление, тельца-включения;

3) выявление большого количества вируса или 
вирусного антигена в лимфоидной ткани по-
росят методами иммуногистохимии, с помо-
щью гибридизации нуклеиновых кислот на 
срезах in situ [8, 12, 15].
Обнаружение только ЦВС-2 не свидетель-

ствует о наличии заболевания, поскольку при-
мерно у половины здоровых поросят в крови 
выявляют вирус.

Синдром дерматита и нефропатии свиней 
впервые описан английскими исследователями 
в 1993 г. В дальнейшем это заболевание было 
зарегистрировано во многих странах мира. По-
лагают, что причиной болезни служат ЦВС-2 
и другие факторы. Заражаются, как правило, 
поросята 1,5–4-месячного возраста и редко 
взрослые свиньи. Заболеваемость обычно со-
ставляет менее 1%, летальность очень высокая 
(50–100%). В Великобритании в некоторых хо-
зяйствах при вспышке СДНС гибель поросят 
достигала 20–60% [3, 8, 15].

Клинически у больных поросят отмеча-
ют потерю аппетита, угнетение, прострацию, 
лихорадку, отёк подкожной ткани в области 
живота, красные некротические поражения 

кожи, чаще на задних конечностях и в облас-
ти промежности, кровоизлияния в коже. На-
ряду с СДНС, у поросят может наблюдаться 
СПМИ, однако связь между этими заболева-
ниями не установлена. Гибель животных чаще 
происходит в результате острой почечной не-
достаточности.

Наибольшие поражения происходят в поч-
ках, они увеличены, плотные, в корковом слое 
регистрируют красноватые точечные пораже-
ния (кровоизлияния), почечная лоханка отёч-
ная. Гистологически наблюдают некротический 
гломерулит (воспаление почечных клубочков) 
и интерстициальный нефрит. Как правило, у по-
росят отмечают поражения кожи и почек, в ред-
ких случаях поражается или кожа, или почки. 
Почечные и другие лимфатические узлы могут 
быть увеличены в размере, на разрезе — крас-
ного цвета. В селезёнке иногда обнаруживают 
инфаркты [7, 14].

Диагноз на СДНС ставят на основании двух 
критериев: 1) наличия клинических признаков 
болезни — геморрагические и некротические 
поражения кожи; 2) обнаружения характер-
ных макро- и микроскопических поражений 
почек — кровоизлияния в корковом слое, не-
кротический и фибринозный гломерулонефрит 
[12, 14].

СДНС необходимо дифференцировать от 
КЧС, особенно при инфицировании низкови-
рулентными штаммами вируса.

Репродуктивные нарушения свиней. Этот 
синдром впервые был зарегистрирован в Ка-
наде в 1999 г., а затем во многих странах мира. 
ЦВС-2 проникает через плаценту свиноматок 
и вызывает гибель эмбрионов и плодов, аборты 
во второй половине беременности, рождение 
мёртвых и слабых поросят [3, 10, 15].

В течение 10 лет (1999–2009) в ряде стран 
было обследовано более 700 ферм с нарушени-
ями репродукции. Методом ПЦР исследованы 
пробы патологического материала от 2916 пло-
дов; в 728 плодах (25%) обнаружена вгДНК. 
Полагают, что репродуктивные нарушения, 
обусловленные ЦВС-2, составляют 10–20% от 
всех случаев патологии репродукции инфекци-
онной природы.
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ЦВС-2 поражает хряков и может периоди-
чески выделяться со спермой в течение дли-
тельного времени (более 6 мес.). При исследо-
вании методом ПЦР 2155 проб семени хряков 
из 93 племенных ферм в 298 пробах (14%) вы-
явлена вирусная ДНК [10].

У мертворождённых поросят обнаруживают 
гипертрофию сердца и застойную гиперемию 
печени. В миокарде отмечают множественные 
некротические участки белого цвета. Гистоло-
гически наблюдают фиброзный и некротиче-
ский миокардит. В миокарде плодов и мертво-
рождённых поросят содержится большое ко-
личество антигена ЦВС-2, что свидетельствует 
об интенсивном размножении вируса в быстро 
делящихся клетках сердца [7, 14].

Диагноз на репродуктивные нарушения ста-
вят на основании трех критериев: 
1) наличия клинических признаков болезни — 

аборты во второй половине беременности, 
рождение мёртвых и слабых поросят; 

2) обнаружения характерных макро- и микро-
скопических поражений сердца у мертво-
рождённых поросят — гипертрофия сердца, 
фибринозный и некротический миокардит; 

3) выявления большого количества вируса или 
вирусного антигена в поражённых участках 
миокарда — иммуногистохимия, гибридиза-
ция in situ [8, 12, 15].
Респираторные болезни свиней. Основны-

ми возбудителями респираторных болезней 
свиней являются ЦВС-2, ВРРСС, Mycoplasma
 hyopneumoniae, Actinobacillus pleuropneumoniae, 
Pasteurella multocida. Наиболее часто в поражён-
ных лёгких обнаруживают ЦВС-2 (18–65%), 
ВРРСС (12–42%), Pasteurella multocida (23–
52%), Mycoplasma hyopneumoniae (14–51%). 
В большинстве случаев (76–88%) в лёгких вы-
являют два и более патогена. ЦВС-2 наиболее 
интенсивно размножается в лёгких, чем другие 
вирусные патогены, и поражает в 3 раза больше 
клеток, чем ВРРСС. Последний усиливает раз-
множение ЦВС-2. Антиген ЦВС обнаруживают 
в большом количестве в эпителиальных клет-
ках бронхиол и альвеолярных макрофагах, тог-
да как ВРРСС — только в макрофагах и в мень-
шем количестве. Полагают, что в развитии 
пролиферативной и некротической пневмонии 

свиней основную роль играют ЦВС-2 и вирус 
РРСС. В отличие от СПМИ лимфоидная ткань 
при респираторных болезнях не поражается [2, 
11, 15].

У больных поросят отмечают повышение 
температуры тела, угнетение, длительную 
одышку, кашель, учащённое дыхание и истече-
ние из носа. Нередко наблюдают конъюнктивит 
и диарею.

У павших животных обнаруживают серозно-
фибринозный экссудат в грудной и брюшной 
полостях, отёк лёгких и очаговую пневмонию. 
При хроническом течении болезни отмечают 
фибринозный плеврит и перикардит, а так-
же инкапсулированные некротические очаги 
в лёгких. Гистологически наблюдают интер-
стициальную пневмонию с перибронхиальным 
фиброзом.

Диагноз на респираторные болезни сви-
ней, ассоциированные с ЦВС-2, ставят на ос-
новании четырёх критериев: 1) наличия дли-
тельной одышки (диспноэ); 2) обнаружения 
характерных микроскопических поражений 
лёгких — интерстициальная пневмония с пери-
бронхиальным фиброзом; 3) выявления ЦВС-2 
или вирусного антигена в лёгких — иммуногис-
тохимия и гибридизация in situ; 4) отсутствия 
характерных микроскопических поражений 
в лимфоидных органах [8, 12, 14].

Для специфической профилактики цирко-
вирусных болезней свиней разработаны и про-
изводятся пять вакцин. Все они изготавлива-
ются из ЦВС-2а или капсидного белка этого 
вируса [4, 5, 8, 9].

Первая коммерческая вакцина СIRCO VAC 
изготавливается во Франции с 2004 г. из ин-
активированного ЦВС-2 и используется для 
вакцинации ремонтных свинок и свиноматок. 
Первичную вакцинацию ремонтных свинок 
проводят двукратно за 5 и 2 нед. до осемене-
ния; свиноматок — за 6 и 3 нед. до опороса. Ре-
вакцинируют свиноматок однократно в период 
каждой последующей беременности за 2–4 нед. 
до опороса. Защита поросят осуществляется 
за счёт материнских АТ, передающихся с мо-
лозивом (пассивный иммунитет). Вакцинация 
свиноматок также сопровождается улучшением 
репродуктивных показателей. От каждой вакци-
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нированной свиноматки при опоросе получают 
на 1,0–1,4 поросёнка больше, чем от невакцини-
рованной. Число поросят в каждом помёте при 
отъёме увеличивается на одну голову. Недавно 
эту вакцину стали использовать для иммуниза-
ции поросят с 3-недельного возраста.

В США разработана инактивированная вак-
цина Suvaxyn PCV2 (Fostera PCV) из химерно-
го вируса, состоящего из непатогенного ЦВС-
1, в составе которого ген капсидного белка 
заменён на аналогичный ген ЦВС-2. Вакцину 
вводят поросятам однократно с 3-недельного 
возраста.

Три коммерческие вакцины (Ingelvac 
CircoFLEX, Circumvent, Porcilis PCV) изготав-
ливают не из цельных вирусных частиц, а на 
основе капсидного белка, продуцированного 
в бакуловирусной системе. Рекомбинантными 
субъединичными вакцинами иммунизируют 
поросят с 2–3-недельного возраста. Все ком-
мерческие вакцины обеспечивают значитель-
ное снижение заболеваемости и гибели поросят 
в периоды доращивания и откорма.

В нашей стране в НПО «НАРВАК» впервые 
разработана рекомбинантная субъединичная 
вакцина «ВЕРРЕС-ЦИРКО», которая пред-
назначена для иммунизации поросят начиная 
с двухнедельного возраста, а также ремонтных 
свинок, свиноматок и хряков-производителей. 
По эффективности вакцина не уступает зару-
бежным аналогам [4].

Коммерческие вакцины против цирковирус-
ных болезней свиней широко применяют в раз-
личных странах с развитым свиноводством. 
Так, в Германии, Великобритании, Ирландии, 
Австралии и Швейцарии вакцинируют более 
80% поросят, в США, Канаде, Мексике, Брази-
лии и Чили — 80–98%, в Японии и Южной Ко-
рее — 70–90%. В Австралии, где цирковирусные 
болезни свиней протекают в субклинической 
форме, иммунизируют 34% поросят. Низкий 
уровень вакцинации в Китае и Вьетнаме — око-
ло 5% поросят. В нашей стране иммунизируют 
примерно 30% поросят.
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2.4.1.1.3. Репродуктивно-
респираторный синдром свиней 
(см. пар. 1.2.2.2.1) 
(Орлянкин Б.Г., Алипер Т.И.)

Репродуктивно-респираторный синдром сви-
ней (РРСС) — контагиозная вирусная болезнь, 
характеризующаяся абортами в конце срока 
супоросности, рождением мёртвых и слабых 
поросят, погибающих в первые 2–3 нед. жиз-
ни, и поражением органов дыхания у поросят 
после отъёма.

Этиология. Возбудителем болезни являет-
ся РНК-содержащий вирус, относящийся к ро-
ду Arterivirus сем. Arteriviridae отр. Nidovirales. 
В состав данного рода входят также вирусы 
артериита лошадей (типовой вид), геморраги-
ческой лихорадки обезьян и повышения уровня 
лактатдегидрогеназы мышей [10].

ВРРСС впервые изолировали голландские 
исследователи в середине 1991 г. в культуре 
клеток альвеолярных макрофагов поросят [11].

ВРРСС чувствителен к растворителям ли-
пидов. Он длительно (месяцы и годы) сохра-
няет активность при –70 С, но при комнатной 
температуре разрушается в течение 2–7 сут. 
Примерно 90% инфекционной активности ви-
руса теряется в течение 1 нед. при температуре 
4 С, но низкий уровень инфекционного виру-
са сохраняется до 1 мес. Вирус стабилен при 
рН 6,5–7,5, однако быстро теряет активность 
при рН < 6,0 и рН > 7,5 [10, 12].

Выделенные во многих странах Европы, Се-
верной Америки и Азии штаммы ВРРСС отли-
чаются вирулентностью, антигенной структу-
рой и нуклеотидными последовательностями 
вгРНК. Имеются по крайней мере два генотипа 
вируса РРСС — европейский и американский. 
Гомология между ними на нуклеотидном уров-
не составляет только 55–70%, а внутри геноти-
пов — 87–97%. Европейский генотип ВРРСС 
сначала циркулировал в странах Европы, а аме-
риканский — в странах Северной Америки 
и Юго-Восточной Азии. В настоящее время во 
всех этих регионах циркулируют оба генотипа 
вируса [12].

ВРРСС длительно персистирует в организ-
ме свиней. Его обнаруживают в крови в течение 

35–56 сут после заражения, в сперме — 92 сут, 
в миндалинах — 251 сут.

Эпизоотология. Заболевание впервые заре-
гистрировано в США и Канаде в 1986–1987 гг., 
хотя специфические АТ были обнаружены 
у свиней в хозяйствах Канады в 1979 г. В конце 
1990 г. болезнь со сходными признаками была 
установлена в Германии, а в 1991–1992 гг. — 
в большинстве стран Европы. В России заболе-
вание впервые отмечено в 1991 г. в хозяйствах 
Курской обл. [5]. В настоящее время РРСС 
широко распространён во многих странах мира 
с развитым свиноводством и причиняет значи-
тельный экономический ущерб. Так, в США 
ежегодные потери от РРСС оцениваются в 
664 млн дол. при наличии в стране 60 млн сви-
ней [8]. В России обследовано более 700 хо-
зяйств и примерно в половине из них обнару-
жена циркуляция ВРРСС среди свиней.

В 2006–2010 гг. в ряде стран мира (Китай, 
Вьетнам, Лаос, Камбоджа, Таиланд, Филип-
пины) наблюдали массовые вспышки атипич-
ного РРСС, сопровождавшиеся высокой лихо-
радкой, анорексией, респираторными расстрой-
ствами, диареей, абортами, рождением мёртвых 
и слабых поросят. Заболеваемость поросят 
в периоды доращивания и откорма составляла 
50–100%, летальность — 20–100%.

В Китае погибло более 1 млн и отбраковано 
около 20 млн голов свиней различного возрас-
та. От заболевших животных выделено более 
50 высокопатогенных изолятов ВРРСС. Все 
они относятся к американскому генотипу, но 
в отличие от прототипного штамма VR-2332 
имеют две делеции протяжённостью 3 и 87 н.о. 
в гене неструктурного белка 2 [6].

Вспышки атипичного РРСС в Центральном 
регионе США в 2007 г. сопровождались очень 
высокой летальностью: 50–100% среди поро-
сят и 10–20% среди свиноматок. Выделенный 
высокопатогенный штамм ВРРСС отличается 
от китайских изолятов. Он имеет только одну 
делецию протяжённостью 3 н.о. в гене неструк-
турного белка 2 [3].

В России первая вспышка атипичного РРСС 
установлена в августе 2007 г. в Иркутской обл. 
Заболевание сопровождалось массовыми абор-
тами и рождением мёртвых поросят. Выделен-
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ный вирус имеет высокую степень гомологии 
генома с высокопатогенными китайскими изо-
лятами и содержит обе указанные выше деле-
ции в гене неструктурного белка 2 [3].

Источником возбудителя инфекции явля-
ются больные и переболевшие свиньи, выде-
ляющие вирус с фекалиями, мочой, носовыми 
секретами, плацентой и мертворождёнными 
плодами. Здоровые животные заражаются пе-
роральным и аэрогенным путями. В холодное 
время года с воздухом вирус переносится до 
0,5–1,0 км. При прямом контакте вирус пе-
редаётся в течение 120 сут после заражения. 
В распространении вируса большую роль иг-
рают хряки, длительно выделяющие его со 
спермой [12].

Патогенез. ВРРСС активно размножается 
в лёгочных альвеолярных макрофагах, а также 
внутрисосудистых макрофагах лёгких и мак-
рофагах лимфоидной ткани. Через 7–14 сут 
после заражения титр вируса в крови дости-
гает 104–105 TCID50/мл. Примерно такой же 
уровень вируса обнаруживают в тканях лёгких 
и лимфатических узлах. В тканях погибших 
плодов наибольшее количество вируса выявля-
ют в лимфоидных органах. ВРРСС длительно 
персистирует в миндалинах и лимфатических 
узлах инфицированных поросят, где он посто-
янно размножается на низком уровне [12].

Клиническая картина. Болезнь отличается 
большим разнообразием клинических призна-
ков. У свиноматок наблюдают массовые аборты 
во второй половине супоросности. У отдельных 
животных отмечают повышение температуры 
тела, тяжёлое дыхание, парез задних конечно-
стей и голубовато-красное окрашивание кожи 
ушей (синее ухо). Гибель свиноматок обычно 
не превышает 2%. При опоросе больных сви-
номаток обнаруживают 30–40% мёртвых, 30% 
слабых и 30% внешне здоровых поросят. Сла-
бые поросята погибают в первые недели жизни. 
У поросят в период доращивания развиваются 
поражения органов дыхания [12].

Патологоанатомические изменения. У мер-
творождённых поросят наблюдают подкожные 
отёки, куполообразную форму головы, увели-
ченное содержание жидкости в брюшной полос-
ти. В период доращивания у поросят отмечают 

дистрофию печени, интерстициальную пневмо-
нию, негнойные энцефалиты и миокардиты.

Диагностика. Окончательный диагноз на 
наличие в хозяйстве РРСС ставят на основа-
нии результатов лабораторных исследований, 
основанных на выделении вируса, обнаруже-
нии специфических АТ и вгРНК. В лаборато-
рию доставляют пробы сыворотки крови сви-
номаток и поросят, внутренние органы аборти-
рованных плодов и мертворождённых поросят 
(лёгкие, лимфоузлы, почки, печень, селезёнку) 
[1, 2, 5].

Для выделения вируса используют первич-
ную культуру клеток альвеолярных макрофа-
гов поросят и перевиваемую культуру клеток 
Магс-145. Выделенный вирус идентифицируют 
с помощью сыворотки крови к референтному 
штамму вируса.

В последнее время для обнаружения ВРРСС 
применяют ОТ-ПЦР в трёх вариантах: од-
ностадийную ОТ-ПЦР, гнездовую ОТ-ПЦР 
и ОТ-ПЦР-РВ. Гнездовая ПЦР примерно 
в 1 тыс. раз чувствительнее, чем одностадийная 
ПЦР, но возможен ложноположительный ре-
зультат. ПЦР-РВ позволяет определять коли-
чество вируса в пробе, снижает риск получения 
ложноположительных результатов и подходит 
для тестирования большого количества образ-
цов [7, 12].

Специфические АТ в сыворотке крови сви-
ней обнаруживают с помощью МФА, ИФА 
и РН. Выявление АТ в сыворотке крови ново-
рождённых поросят до приёма молозива свиде-
тельствует об инфицировании их в матке. Мате-
ринские АТ к вирусу сохраняются у поросят до 
4–10-недельного возраста. В НПО «НАРВАК» 
разработаны и производятся «Набор реагентов 
для выявления АТ к вирусу РРСС иммуно-
ферментным методом» («РРСС-СЕРОТЕСТ») 
и «Тест-система для обнаружения вируса 
РРСС методом полимеразной цепной реакции 
(ПЦР)» [1, 2].

Специфическая профилактика. Для специ-
фической профилактики РРСС в ряде стран, 
в том числе и в России, разработаны живые 
и инактивированные вакцины [4, 12]. При 
всесторонней оценке некоторых живых вак-
цин оказалось, что они недостаточно безопас-
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ны. Так, в ряде крупных свиноводческих хо-
зяйств США, где широко применялись живые 
вакцины, начиная с 1996 г. отмечены вспышки 
острого и атипичного РРСС, сопровождающи-
еся массовыми абортами свиноматок (10–50%) 
в середине и конце супоросности. Все выделен-
ные штаммы вируса имели близкое антигенное 
родство с вакцинным штаммом вируса и были 
его патогенными ревертантами.

Сложная эпизоотическая ситуация по РРСС 
сложилась в Дании в связи с применением 
живой вакцины. В стране до середины 1996 г. 
примерно 30% хозяйств были инфицированы 
ВРРСС. Однако заболевание, как правило, про-
текало в лёгкой или субклинической форме. 
В целях профилактики РРСС в середине 1996 г. 
в 1100 инфицированных хозяйствах практиче-
ски одновременно были иммунизированы толь-
ко поросята 3–18-недельного возраста живой 
американской вакциной. Через несколько ме-
сяцев после вакцинации в ряде хозяйств у сви-
номаток наблюдали аборты, рождение мёртвых 
и слабых поросят, из тканей которых выделены 
патогенные штаммы американского типа виру-
са РРСС. До применения живой вакцины аме-
риканский тип вируса РРСС не циркулировал 
в свиноводческих хозяйствах Дании и других 
странах Европы. При детальном исследовании 
20 патогенных изолятов вируса из 30 вакцини-
рованных хозяйств оказалось, что все они были 
патогенными мутантами вакцинного штамма 
вируса. Интраназальное инфицирование супо-
росных свиноматок одним патогенным ревер-
тантом сопровождалось прохождением вируса 
через плаценту у всех свиноматок и гибелью 
23% плодов. До приема молозива в сыворотке 
крови 52% новорождённых поросят обнаружен 
вирус РРСС [4].

Следует отметить, что в организме свиней 
вирулентный вирус РРСС размножается бо-
лее интенсивно и «вытесняет» вакцинный ви-
рус в течение короткого периода (7 сут), даже 
в том случае, если соотношение их при одно-
временном введении было 1:107 (вирулент-
ный:вакцинный). Введение смеси 20 изолятов 
вируса РРСС вакцинированным и невакци-
нированным ремонтным свинкам приводит 
к «вытеснению» менее вирулентного штамма 

вируса более вирулентным штаммом вируса 
независимо от вакцинации.

Наряду с живыми вакцинами против РРСС 
в некоторых странах (Россия, Испания, Фран-
ция, США, Корея) созданы инактивированные 
вакцины. Они обладают умеренной эффектив-
ностью, и главное их преимущество по сравне-
нию с живыми вакцинами — полная безопас-
ность [4, 9, 12].
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2.4.1.1.4. Африканская чума свиней 
(см. пар. 1.2.1.3.3) 
(Орлянкин Б.Г., Алипер Т.И., 
Шевкопляс В.Н., Непоклонов Е.А.)

Африканская чума свиней (АЧС) — высоко-
контагиозная вирусная болезнь домашних 
и диких свиней, протекающая остро, подостро 
и хронически с развитием лихорадки и гемор-
рагического синдрома.

Этиология. Возбудителем болезни являет-
ся ДНК-содержащий вирус, который выделен 
в отдельное сем. Asfarviridae (African swine 
fever and related viruses) род Asfivirus [8]. Ви-
рус АЧС — единственный представитель рода 
и семейства. Он был открыт английским иссле-
дователем Р. Монтгомери в 1921 г. путём введе-
ния фильтратов сыворотки крови и суспензии 
различных тканей от больных свиней здоровым 
[12, 15].

Вирус АЧС очень устойчив к действию 
разных факторов. Инфекционность вируса 
сохраняется при 5 С в течение 5–7 лет, при 
комнатной температуре — 18 мес., при 37 С — 
10–30 сут. В почве и навозе он остаётся жиз-
неспособным в течение 5–6 мес., в заморожен-
ном мясе — более 30 мес. Вирус стабилен при 
рН 4–13, чувствителен к жирорастворителям 
(хлороформ, эфир) и инактивируется при 60 С 
в течение 30 мин.

В лабораторных условиях вирус АЧС реп-
лицируется в культуре лейкоцитов свиней, 
клетках костного мозга свиней, перевиваемых 
культурах клеток почек поросят и обезьян. При 
размножении вируса в культуре клеток лей-
коцитов или клетках костного мозга свиней 

11.

12.

наблюдают адсорбцию эритроцитов на поверх-
ности клеток. Не все штаммы вируса АЧС вы-
зывают гемадсорбцию. Обнаружены негемад-
сорбирующие штаммы, которые выделены из 
лимфатических узлов свиней при хроническом 
течении болезни.

Патогенность вируса АЧС очень варьиру-
ет. По способности вызывать заболевание все 
вирусные изоляты подразделяют на высоко-
вирулентные, умеренно вирулентные, слабо-
вирулентные и авирулентные, которые, кроме 
авирулентных, вызывают соответственно ост-
рую (сверхострую), подострую и хроническую 
формы болезни.

Выделено около десяти серологических ти-
пов вируса АЧС, которые различаются в реак-
ции задержки гемадсорбции. АТ, задерживаю-
щие гемадсорбцию, типоспецифичны, однако 
не оказывают заметного влияния на накопление 
вируса и развитие ЦПД. Вирус АЧС различает-
ся также генетически. На основании анализа 
первичной структуры центрального вариабель-
ного участка гена основного капсидного бел-
ка р72 42 изолятов вируса из 20 африканских 
стран подразделены на 22 генотипа [7].

К вирусу АЧС чувствительны домашние сви-
ньи всех пород и возрастов независимо от сезона 
года, а также кабаны и дикие африканские сви-
ньи — бородавочники (Phacochoerus aethiopicus) 
и кустарниковые свиньи (Potamochoerus porcus). 
Животные других видов и человек нечувстви-
тельны к вирусу [11, 14].

Эпизоотология. Первые сообщения о по-
явлении этой болезни были сделаны в 1903–
1905 гг. в странах Южной Африки, куда заво-
зили домашних свиней из европейских стран. 
Завезенные свиньи заболевали и погибали 
почти в 100% случаев с клиническими призна-
ками и патологоанатомическими изменениями, 
напоминающими КЧС. До середины прошлого 
века АЧС регистрировали только на африкан-
ском континенте [9, 11, 14].

В 1957 г. болезнь впервые была занесена 
в Европу (Португалию), а в 1971 г. — в Латин-
скую Америку (Кубу). В период 1957–2000 гг. 
АЧС регистрировали в 12 странах Европы 
и Латинской Америки: Португалии (1957–1958, 
1960–1993, 1999), Испании (1960–1994), Фран-
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ции (1964, 1967, 1974), Италии (1967–1969, 
1983 гг., включая о. Сардиния в 1978–2011 гг.), 
Кубе (1971, 1980), бывшем СССР (1977), Бра-
зилии (1978–1981), Доминиканской Респуб-
лике (1978–1980), Мальте (1978–1979), Гаи-
ти (1978–1984), Бельгии (1985) и Голландии 
(1986). Во всех указанных странах, кроме Ита-
лии, болезнь была ликвидирована в результате 
проведения жёстких ветеринарно-санитарных 
мероприятий, основанных на уничтожении всех 
свиней в очагах инфекции и первой угрожае-
мой зоне. В Доминиканской Республике, Маль-
те и Гаити уничтожено всё поголовье свиней 
(около 2 млн голов). Испания и Португалия 
оставались неблагополучными по АЧС более 
30 лет и только в 1995 г. они были объявлены 
свободными от заболевания. Однако в 1999 г. 
в Португалии вновь была диагностирована 
АЧС [11, 14].

В Европе до 2007 г. неблагополучной по 
АЧС оставалась только Италия (о. Сарди-
ния), где заболевание регистрируется с 1978 г. 
В июне 2007 г. АЧС была диагностирована 
в Грузии (в окрестностях порта Поти), а за-
тем — в Абхазии, Армении, Нагорном Карабахе 
и Южной Осетии. На территории России АЧС 
впервые установлена в ноябре 2007 г. у кабанов 
в Шатойском районе Чеченской Республики. 
В середине 2008 г. заболевание было обнаруже-
но у домашних свиней в Северной Осетии [3]. 
Затем АЧС быстро распространилась и была 
зарегистрирована на территории четырёх субъ-
ектов Российской Федерации. В 2009–2010 гг. 
на территории России сложилось стационар-
ное неблагополучие по АЧС. С 2007 по 2011 г. 
заболевание домашних и диких свиней заре-
гистрировано на территории 24 субъектов Рос-
сийской Федерации. Выявлено более 250 не-
благополучных пунктов и 37 инфицированных 
вирусом объектов. При ликвидации очагов 
АЧС уничтожено более 440 тыс. свиней.

Циркуляция вируса АЧС среди кабанов ус-
тановлена на обширных территориях Южного 
и Северо-Кавказского ФО и в Тверской обл. 
Кабаны являются резервуарами вируса АЧС 
и создают угрозу заноса его в другие регионы.

Прямые и косвенные потери от АЧС на 
территории Российской Федерации за 2008–

2011 гг. составили более 10 млрд рублей. Толь-
ко на компенсации за отчуждённых живот-
ных из бюджетов субъектов выплачено более 
1,3 млрд рублей. Если в стране не будут при-
няты решительные меры по ликвидации АЧС, 
то экономический ущерб может составить до 
100 млрд руб.

Основные причины широкого распростра-
нения АЧС следующие: отсутствие утверж-
дённой Федеральной целевой программы по 
ликвидации АЧС; несвоевременное принятие 
мер по проведению противоэпизоотических 
мероприятий в неблагополучных пунктах и уг-
рожаемых зонах; нелегальные перевозки сви-
ней и продукции свиноводства; использова-
ние в кормлении свиней пищевых отходов, не 
прошедших термическую обработку; сокрытие 
случаев заболевания свиней АЧС; отсутствие 
должного учёта поголовья свиней и выгульная 
система их содержания; непринятие мер по со-
кращению численности поголовья кабанов в не-
благополучных по АЧС субъектах Российской 
Федерации; отсутствие резервных фондов для 
выплаты компенсаций населению за изъятых 
животных; недостаточная информированность 
собственников свиней о мерах по предупреж-
дению распространения и ликвидации АЧС; 
нарушения действующей инструкции при про-
ведении мероприятий по ликвидации очагов 
АЧС.

Патогенез. Вирус АЧС в организме сви-
ней размножается в моноцитах, макрофагах, 
нейтрофилах, эндотелиальных клетках, гепа-
тоцитах и эпителиальных клетках почечных 
канальцев. В макрофагах вирус подавляет син-
тез провоспалительных цитокинов, таких как 
ФНО, ИФН-I и ИЛ-8. Штаммы вируса АЧС 
с разной вирулентностью обладают различной 
способностью подавлять синтез провоспали-
тельных цитокинов. Подавление синтеза цито-
кинов осуществляется с помощью кодируемого 
вирусным геном белка, который аналогичен ин-
гибитору NF-B. Возможно, этот белок играет 
важную роль в развитии геморрагического син-
дрома у свиней.

При инфицировании свиней через респира-
торный тракт вирус АЧС сначала размножа-
ется в миндалинах, а затем распространяется 
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с кровью в другие лимфоидные органы и ткани, 
где накапливается в высоком титре (до 109 ин-
фекционных доз в 1 г ткани). Вирус выделяет-
ся со всеми секретами и экскретами в большом 
количестве. У заражённых свиней развиваются 
лейкопения, лимфопения, тромбоцитопения, 
апоптоз лимфоцитов и мононуклеарных фаго-
цитов [14].

Клиническая картина. У диких африканс-
ких свиней болезнь протекает бессимптомно. 
В результате эволюции между вирусом АЧС 
и дикими африканскими свиньями установи-
лось биологическое равновесие, в результате 
которого вирус длительно (возможно, пожиз-
ненно) размножается в организме этих свиней, 
не вызывая патологических изменений. Таким 
образом, дикие свиньи Африки служат есте-
ственным резервуаром вируса. Основную роль 
играют бородавочники, инфицированность ко-
торых составляет 21–71%. От диких инфици-
рованных свиней заражаются аргасовые клещи 
рода Ornithodoros, в которых вирус АЧС раз-
множается и передаётся здоровым свиньям при 
кровососании. В среднем клещи-орнитодорины 
живут 10–12 лет, а иногда и до 25 лет. У клещей 
вирус передаётся половым путём, трансовари-
ально и трансстадийно, и даже при отсутствии 
свиней он может циркулировать в популяции 
клещей очень длительное время.

У домашних и диких свиней вне африкан-
ского континента болезнь протекает, как пра-
вило, с развитием клинических признаков и со-
провождается высокой летальностью. В стаци-
онарно неблагополучных хозяйствах свиньи 
чаще болеют в хронической и субклинической 
формах.

Основным источником возбудителя ин-
фекции являются больные и латентно инфи-
цированные свиньи, которые выделяют вирус 
с фекалиями, мочой, слюной, носовыми и глаз-
ными секретами. К факторам передачи вируса 
относятся мясо и мясные продукты инфициро-
ванных свиней, пищевые отходы и все объекты 
внешней среды, контаминированные вирусом.

Инкубационный период колеблется от 2 
до 20 сут (чаще 2–5 сут) и зависит от вирулен-
тности вируса и естественной резистентности 
свиней. Различают сверхострое, острое, подост-

рое, хроническое и латентное (бессимптомное) 
течение болезни.

При сверхостром течении возможны вне-
запная гибель животных или развитие клиниче-
ских признаков: повышение температуры тела 
до 41–42 С, учащение дыхания и покраснение 
кожи. Гибель свиней наступает через 1–3 сут 
после появления первых признаков болезни, 
летальность составляет около 100%.

Острое и подострое течение болезни встре-
чается чаще и происходит при заражении вы-
соко- и умеренно вирулентными изолятами 
вируса АЧС соответственно. Первым призна-
ком болезни является лихорадка (до 42 С), 
однако аппетит сохраняется. Отказ от корма 
наблюдается за 1–2 сут до гибели. У животных 
отмечают угнетение, слабость, диарею с приме-
сью крови, серозно-геморрагический конъюн-
ктивит, признаки пневмонии и отёка лёгких. 
На коже различных участков тела появляются 
фиолетово-красные пятна. За 1–2 сут до гибели 
у животных развиваются признаки поражения 
нервной системы — судороги, парезы и парали-
чи конечностей. Беременные свиноматки абор-
тируют почти в 100% случаев. Острое течение 
болезни продолжается 4–10 сут, подострое — 
15–25 сут. При остром течении гибель свиней 
составляет около 100%, при подостром течении 
часть животных выживает, но они остаются ви-
русоносителями.

Хроническое течение болезни сопровож-
дается отставанием в росте, исхуданием, при-
знаками пневмонии, поражением суставов, 
кожи и глаз. Продолжительность болезни — 2–
10 мес., летальность — 50–60% [2, 4, 14].

АЧС в России в экспериментальных и есте-
ственных условиях протекала только в острой 
форме с развитием клинических признаков, ха-
рактерных для этой болезни [1]. У домашних 
свиней на 3–5-е сутки после заражения отме-
чали лихорадку (41,5–42,0 С), угнетение, ано-
рексию, учащённое дыхание, нарушение коор-
динации движения, парез задних конечностей, 
цианоз кожи в области шеи, живота и промеж-
ности.

Гибель животных наступала через 3–6 сут 
после начала болезни. Кабаны погибали при-
мерно в эти же сроки с развитием у них при-
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знаков поражения нервной системы, анорексии 
и угнетения. Контактные домашние и дикие 
свиньи погибали на 10–12-е сутки их совмест-
ного содержания с больными животными.

Латентное течение болезни характерно для 
диких свиней — бородавочников и кустарнико-
вых свиней. Клинические признаки у животных 
не развиваются, однако они остаются носителя-
ми вируса в течение всей жизни. У домашних 
и диких свиней в Португалии, Испании и Ита-
лии также наблюдали латентное течение АЧС.

Патологоанатомические изменения. У по-
гибших животных при остром течении болезни 
носовая полость, трахея и бронхи заполнены пе-
нистой жидкостью розового цвета с примесью 
крови. Лимфатические узлы (особенно внутрен-
них органов) увеличены, тёмно-красного цвета, 
на разрезе — сочные, и некоторые напоминают 
вид гематом. Селезёнка увеличена в 2–4 раза, 
тёмно-красного цвета, мягкой консистенции, 
края закруглены, под капсулой точечные и пят-
нистые кровоизлияния. У отдельных животных 
отмечают краевые инфаркты.

Лёгкие увеличены, тёмно-красного цвета, под 
лёгочной и рёберной плеврой имеются множе -
ственные пятнистые кровоизлияния. Сердеч-
ная мышца дряблая, под эпикардом и эндокар-
дом кровоизлияния различной формы и разме-
ров. Почки часто увеличены, тёмно-красного 
цвета с множественными кровоизлияниями, 
почечная лоханка — отёчна. Печень увеличена, 
полнокровна, неравномерно окрашена в серова-
то-глинистый цвет. Слизистая оболочка желч-
ного пузыря набухшая и пронизана точечными 
кровоизлияниями. Слизистая оболочка желуд-
ка, тонкого и толстого отделов кишечника пок-
расневшая, набухшая с кровоизлияниями.

При хроническом течении болезни патомор-
фологические изменения проявляются увеличе-
нием бронхиальных и средостенных лимфати-
ческих узлов, гнойно-фибринозным плевритом 
и воспалением лёгких, серозно-фибринозным 
перикардитом и артритами, некротическим по-
ражением кожи [11, 14].

Диагностика. Основанием для подозрения 
на АЧС является заболевание свиней, вакцини-
рованных против КЧС, протекающее с высокой 
лихорадкой и явлениями геморрагического син-

дрома. Окончательный диагноз устанавливают 
в специализированных лабораториях и научно-
исследовательских учреждениях при строгом 
соблюдении мер санитарной безопасности.

Для исследования направляют пробы лим-
фатических узлов, селезёнки, лёгких, крови 
и сыворотки. Пробы органов используют для 
обнаружения вирусного антигена в мазках-от-
печатках или срезах с помощью МФА, ПЦР 
и выделения вируса АЧС в культуре лейкоци-
тов свиней и клетках костного мозга свиней. 
Идентификацию выделенного вируса прово-
дят с помощью реакции гемадсорбции и МФА. 
Биопробу одновременно исследуют на вакци-
нированных и не вакцинированных против 
КЧС поросятах 2–4-месячного возраста. Такой 
вариант постановки биопробы позволяет одно-
временно диагностировать АЧС и КЧС [3].

В последнее время разработан метод мно-
жественной ПЦР для одновременного обнару-
жения в тканевых пробах, крови и сыворотке 
геномов вирусов АЧС и КЧС. С помощью этого 
метода можно диагностировать эти заболевания 
даже до появления первых клинических при-
знаков. Чувствительность метода для опреде-
ления вируса КЧС составляет 0,32 инфекцион-
ной единицы, для вируса АЧС — 1,2 гемадсор-
бирующие единицы [6]. Для выявления ДНК 
вируса АЧС разработан также метод ПЦР-РВ. 
Вирусную ДНК обнаруживают в соскобах мин-
далин за 2–4 сут до начала клинической мани-
фестации, чувствительность метода — 5–50 ге-
мадсорбирующих единиц [16].

Для обнаружения специфических АТ в сыво-
ротке крови часто используют НМФА и ИФА. 
Специфические АТ выявляют через 6–8 сут 
после заражения.

АЧС следует дифференцировать от КЧС, 
рожи и пастереллёза свиней. Наиболее сложно 
отличить первые две болезни, особенно если 
они протекают в подострой и хронической фор-
мах [9].

Во ВНИИВВиМ из патологического матери-
ала от домашних и диких свиней, поступивше-
го в 2007–2009 гг. из семи регионов, выделены 
семь изолятов вируса АЧС [1]. По результатам 
генотипирования все они отнесены ко второму 
генотипу и типируются в реакции задержки ге-
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мадсорбции референс-сывороткой, полученной 
к восьмому серотипу вируса АЧС (штамм Ро-
дезия). Во второй генотип входят также изо-
ляты, выделенные в Грузии, Армении, Абхазии 
и ранее в странах Юго-Восточной Африки: Мо-
замбике, Замбии, Мадагаскаре.

Для диагностики АЧС в НИИДПБ разра-
ботаны: тест-система для обнаружения вируса 
АЧС методом полимеразной цепной реакции 
в реальном времени; набор для выявления ви-
руса АЧС методом иммуноферментного анали-
за; набор для обнаружения АТ к вирусу АЧС 
иммуноферментным методом. Тест-системы 
прошли комиссионные испытания с положи-
тельным результатом. Набор для выявления 
специфических АТ может быть использован 
для широкомасштабного серологического мо-
ниторинга свиней [5].

Специфическая профилактика. Переболев-
шие свиньи проявляют устойчивость к естест-
венному или экспериментальному заражению 
гомологичным вирусом, но остаются чувстви-
тельными к гетерологичному вирусу (вирусу 
другого серотипа).

Четырёхкратная иммунизация свиней 
структурными белками вируса АЧС (р22, р30, 
р54, р72), синтезированными в бакуловирусной 
системе, в дозе 200 мкг с полным и неполным 
адъювантом Фрейнда индуцировала синтез 
специфических АТ в высоком титре, однако жи-
вотные заболевали и погибали через 7–10 сут 
после заражения. Только клинические призна-
ки у иммунизированных животных развива-
лись на 2 сут позже по сравнению с контролем 
[13]. Гуморальный иммунный ответ недоста-
точен для развития протективного иммуни-
тета. Полученные данные объясняют неудачи 
в разработке инактивированных вакцин против 
АЧС. Инактивированный вирус не индуцирует 
клеточный иммунный ответ, опосредованный 
специфическими цитотоксическими Т-лимфо-
цитами.

Иммунизация свиней авирулентным деле-
ционным мутантом по гену 9GL вируса АЧС 
вызывала хороший протективный иммунитет 
со 100% выживаемостью после контрольного 
заражения, однако у 50% животных обнаружи-
вали в крови вирулентный вирус, титр которо-

го был в миллион раз ниже, чем у контрольных 
животных [10]. Полученные данные свидетель-
ствуют о важной роли клеточного иммунитета 
при АЧС, осуществляемого антигенспецифи-
ческими цитотоксическими Т-лимфоцитами.

Широкое применение живых вакцин в хо-
зяйствах Португалии и Испании сопровожда-
лось развитием осложнений (поражение лёгких) 
и гибелью 10–50% животных через 5–6 мес. 
после вакцинации. Таким образом, живые вак-
цины, несмотря на их хорошую эффективность 
в лабораторных условиях, не предотвращают 
приживления вирулентного вируса и развития 
пожизненной персистентной инфекции. При-
менение их нецелесообразно.

Профилактика и меры борьбы. Меропри-
ятия по предупреждению и ликвидации АЧС 
регламентированы инструкцией, и они направ-
лены на предупреждение заноса возбудителя 
болезни, а также на ликвидацию её в случае 
появления.

При возникновении АЧС определяют эпи-
зоотический очаг, инфицированный объект, 
первую и вторую угрожаемые зоны. Хозяйство 
объявляют неблагополучным по АЧС и уста-
навливают карантин. Всех находящихся в эпи-
зоотическом очаге свиней убивают бескровным 
методом и сжигают или закапывают на глубину 
не менее 2 м. Помещения 3-кратно дезинфици-
руют хлорсодержащими препаратами.

В первой угрожаемой зоне (5–20 км от 
эпизоотического очага) всех свиней убивают 
с соблюдением ветеринарно-санитарных пра-
вил, исключающих возможность распростране-
ния вируса. Мясо перерабатывают на варёные, 
варёно-копчёные сорта колбас или консервы 
и используют в пределах неблагополучной ад-
министративной территории.

Во второй угрожаемой зоне (100–150 км 
от эпизоотического очага) усиливают ветери-
нарный надзор за состоянием здоровья свиней 
в хозяйствах всех категорий. Иммунизацию 
свиней против КЧС и рожи проводят в соот-
ветствии с планом противоэпизоотических ме-
роприятий.

Карантин снимают через 30 сут после унич-
тожения всех свиней в эпизоотическом очаге 
и убоя свиней в первой угрожаемой зоне. После 
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снятия карантина устанавливают ограничения 
на 6 мес. Комплектование хозяйств поголовьем 
свиней в бывшем эпизоотическом очаге и пер-
вой угрожаемой зоне разрешается через 1 год 
после снятия карантина.

Для предотвращения распространения 
и ликвидации АЧС на территории Россий-
ской Федерации необходимо принять Феде-
ральную целевую программу по ликвидации 
АЧС, строго выполнять план мероприятий по 
предупреждению распространения и ликвида-
ции вируса АЧС и инструкцию о мероприятиях 
по предупреждению и ликвидации АЧС.
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2.4.1.1.5. Трансмиссивный 
гастроэнтерит свиней 
(см. пар. 1.2.2.2.2) 
(Алипер Т.И., Непоклонов Е.А.)
Трансмиссивный гастроэнтерит свиней (ТГС) — 
высококонтагиозное вирусное заболевание, 
характеризующееся катарально-геморрагиче-
ским гастроэнтеритом, рвотой, тяжёлой диаре-
ей и высокой летальностью (90–100%) среди 
поросят до двухнедельного возраста. Несмот-
ря на то что свиньи всех возрастных групп чув-
ствительны к этому вирусу, гибель поросят стар-
ше 5-недельного возраста обычно невысокая.

ТГС впервые был описан американскими 
исследователями L.P. Doyle и L.M. Hutchings 
в 1945 г. [9].

В настоящее время во многих странах Ев-
ропы, Азии и Северной Америки выявлены 
серопозитивные животные. Это связано с рес-
пираторным коронавирусом свиней (РКВС), 
который возник, вероятно, в 1984 г. и в тече-
ние нескольких лет быстро распространил-
ся в свиноводческих хозяйствах. В последнее 
время в связи с широким распространением 
РКВС экономический ущерб от ТГС в странах 
Западной Европы заметно снизился, хотя ещё 
остаётся достаточно большим в странах Север-
ной Америки.

11.

12.

13.

14.

15.

16.
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Этиология. Возбудителем болезни является 
РНК-содержащий вирус, относящийся к роду 
Coronavirus сем. Coronaviridae (см. пар. 1.2.2.2.2) 
[10, 13].

Эпизоотология. В свиноводческих хозяй-
ствах ТГС протекает в эпизоотической (острой) 
и энзоотической (хронической) формах. Эпизо-
отическая форма ТГС наблюдается при заносе 
вируса в хозяйство, где все или большинство 
животных чувствительны к нему. Заболевание 
характеризуется внезапно появляющейся диа-
реей среди животных всех возрастов и почти 
100% гибелью поросят до двухнедельного воз-
раста. Обычно вспышка болезни в хозяйстве 
продолжается 3–4 нед. и затем прекращается 
после приобретения иммунитета примерно 
у 80% животных. Эпизоотическую форму ТГС 
чаще регистрируют в осенне-зимне-весенние 
месяцы. Эта форма болезни нередко может пе-
реходить в энзоотическую форму [3, 11].

Патогенез. После проникновения вируса 
ТГС в организм свиней ороназальным способом 
размножение его происходит в основном в эпи-
телиальных клетках тонкого отдела кишечника, 
покрытого ворсинками. Размножение вируса 
в эпителиальных клетках ворсинок приводит 
к их разрушению и слущиванию в просвет 
кишечника; ворсинки сильно атрофируются. 
Резко нарушается пищеварение и всасывание 
в первые сутки после заражения и развивает-
ся тяжёлая дегидратация и диарея. Основной 
причиной гибели, вероятно, становятся дегид-
ратация, метаболический ацидоз и нарушение 
сердечной функции вследствие гиперкалиемии 
[7, 12].

Клиническая картина. Эпизоотическая фор-
ма ТГС. Инкубационный период у поросят-со-
сунов очень короткий и длится от 18 ч до 3 сут, 
у взрослых животных — до 7 сут. У поросят от-
мечают анорексию, рвоту, профузную диарею 
с водянистыми фекалиями беловатого или жёл-
то-зелёного цвета и очень неприятного запаха. 
Больные поросята лежат, прижавшись друг 
к другу, поверхность кожи их тёмно-серого цве-
та, щетина взъерошена и покрыта фекалиями. 
Быстро развивается дегидратация, слабость, 
и животные погибают в течение 2–7 сут после 
начала заболевания. У поросят в группах дора-

щивания и откорма, а также у свиноматок бо-
лезнь протекает в лёгкой форме и летальность 
обычно невысокая.

Энзоотическая форма ТГС. Заболевание 
встречается в крупных хозяйствах с непре-
рывными опоросами. Поскольку свиноматки 
передают с молозивом и молоком АТ к виру-
су ТГС, то заболевание поросят протекает, как 
правило, в лёгкой форме, и гибель не превыша-
ет 10–20%.

Патологоанатомические изменения. Трупы 
истощены, кожа тёмно-серого цвета. Тонкий от-
дел кишечника растянут газами или пенящейся 
желтоватой жидкостью, содержащей частицы 
свернувшегося непереваренного молока. Ки-
шечная стенка истончена вследствие атрофии 
ворсинок. Микроскопические изменения на-
иболее выражены в тонком отделе кишечника. 
Они характеризуются укорочением (атрофией} 
ворсинок в тощей и подвздошной кишках.

Диагностика. Лабораторная диагностика 
включает обнаружение вирусного антигена, 
вируса или вирусной нуклеиновой кислоты 
и специфических гуморальных АТ. Для обна-
ружения антигена вируса ТГС в эпителиальных 
клетках тонкого отдела кишечника используют 
МФА и НМФА. Для диагностики ТГС приме-
няют также ОТ-ПЦР [8].

С помощью МАТ, полученных к отдельным 
антигенным сайтам вирусного гликопротеина S, 
разработан конкурентный ИФА, позволяющий 
дискриминировать АТ к вирусам ТГС и PKВС 
и тем самым оценивать циркуляцию обоих ви-
русов в хозяйстве.

Наиболее чувствительным методом выде-
ления вируса ТГС является биопроба на ново-
рождённых безмолозивных поросятах, которым 
перорально вводят 10% гомогенат тонкого отде-
ла кишечника убитых больных поросят.

Специфическая профилактика. Теорети-
ческую основу стратегического подхода в им-
мунопрофилактике ТГС составляет концепция 
лактогенного иммунитета.

В нашей стране исследования по разработ-
ке средств специфической профилактики ТГС 
длительное время проводились в ВИЭВе. Пер-
вые разработанные вакцины обладали недо-
статочной эффективностью. Затем на основе 
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аттенуированных штаммов ТМК (вирус ТГС), 
К (ротавирус свиней) и природного авирулент-
ного штамма ЛУК (РКВС) был разработан на-
бор вакцин против ТГС и РВБС. Набор вакцин 
с 1992 г. производится на промышленной ос-
нове и широко применяется в свиноводческих 
хозяйствах [1, 4, 5].

Профилактика и меры борьбы. Профи-
лактика заболевания в хозяйствах, свободных 
от ТГС, основывается на охране их от заноса 
возбудителя инфекции. Племенных животных 
приобретают только из хозяйств, благополуч-
ных по данной болезни, с обязательным серо-
логическим обследованием в период каранти-
нирования.

В неблагополучных хозяйствах профилакти-
ка болезни должна быть направлена на обеспе-
чение нормального физиологического статуса 
и высокой резистентности организма свинома-
ток. В хозяйствах промышленного типа реко-
мендуется заменить трехфазную систему вы-
ращивания свиней на двухфазную, при которой 
поросят после отъёма оставляют в станках для 
опороса, а в 3–4-месячном возрасте переводят 
в помещение для откорма. Организация разде-
льного получения опоросов от основных и ре-
монтных свиноматок способствует снижению 
заболеваемости и гибели поросят. В небольших 
свиноводческих хозяйствах проводят туровые 
опоросы, при этом разрыв между турами по-
лучения поросят должен быть не менее 3 мес. 
[2, 3, 6].
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2.4.1.1.6. Болезнь Ауески 
(см. пар. 1.2.1.2.2) 
(Орлянкин Б.Г., Алипер Т.И.)
Болезнь Ауески (псевдобешенство) — остро 
протекающая болезнь свиней, характеризую-
щаяся поражением головного и спинного моз-
га. Спорадические случаи болезни отмечают 
у RHC, VHC, собак и кошек. У пушных зверей 
заболевание возникает при скармливании бо-
енских отходов и субпродуктов, полученных от 
животных-вирусоносителей. Болезнь впервые 
описал венгерский учёный A. Aujeszky в 1902 г.

Этиология. Возбудителем болезни явля-
ется ДНК-содержащий вирус, относящийся 
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к роду Varicellovirus подсем. Alphaherpesvirinae 
сем. Herpesviridae [5].

Вирус болезни Ауески (ВБА) чувствите-
лен к растворителям липидов и стабилен при 
рН 4,0–12,0. Он устойчив к прогреванию и ин-
активируется при 60 С в течение 30–60 мин, 
при 70 С — 10–15 мин и при 80 С — 3 мин. 
При комнатной температуре вирус стабилен 
6 нед., при 15 С — 9 нед., при 4 С — около 
20 нед., при –40 С — годы. Однако при тем-
пературе от –18 до –25 С вирус полностью 
инактивируется в течение 12 нед. [4, 8].

ВБА длительно, возможно, пожизненно, 
персистирует в ЦНС, миндалинах и лимфати-
ческих узлах свиней. После стрессовых воздей-
ствий вирус реактивируется и выделяется во 
внешнюю среду.

Эпизоотология. Источник возбудителя ин-
фекции — больные и переболевшие свиньи, ко-
торые выделяют вирус с молоком, мочой, но-
совыми и вагинальными секретами. Здоровые 
животные заражаются пероральным и аэроген-
ным путями. Вирус может переноситься воз-
духом на расстояние до 2 км. Поросята-сосуны 
заражаются через инфицированное молоко. 
Возможно внутриутробное заражение плодов. 
При прямом контакте больного животного со 
здоровыми может произойти инфицирование 
через слизистые оболочки носовой полости, 
глаз и половых органов. Важную роль в рас-
пространении вируса играют различные виды 
грызунов, которые являются резервуарами 
ВБА [4, 8].

Болезнь Ауески регистрируют во многих 
странах с развитым свиноводством. В ряде 
стран Европы (Германия, Австрия, Швеция, 
Дания, Великобритания), а также в Канаде 
и США это заболевание искоренено [8].

Патогенез. При ороназальном инфицирова-
нии ВБА вначале размножается в эпителиаль-
ных клетках верхних дыхательных путей. Затем 
он по нервным путям проникает в ЦНС. Репли-
кация вируса в головном мозге сопровождает-
ся развитием негнойного менингоэнцефалита. 
Вирус размножается также в альвеолярных 
макрофагах, селезёнке и лимфатических узлах. 
Из организма вирус выделяется через носовые 

и вагинальные секреты, с мочой и молоком бо-
лее 2 нед. после заражения [4, 8].

Клиническая картина. Инкубационный 
период составляет 2–20 сут в зависимости от 
метода заражения, вирулентности вируса и воз-
раста животного. У свиней в отличие от других 
животных заболевание протекает без призна-
ков зуда.

Поросята в первую неделю жизни очень 
чувствительны к ВБА и погибают почти в 100% 
случаев в течение 1 дня после появления кли-
нических признаков болезни. У них наблюдают 
отсутствие аппетита, слюнотечение и судороги. 
У поросят от 10-дневного до 3-месячного воз-
раста отмечают повышение температуры тела 
до 41–42 С, анорексию, угнетение и признаки 
поражения ЦНС — манежные движения, при-
падки судорог и паралич конечностей. Гибель 
поросят зависит от возраста и составляет при-
мерно 50% в группе доращивания и всего 1–3% 
в группе откорма.

У взрослых свиней болезнь протекает доб-
рокачественно с развитием гриппоподобного 
синдрома, анорексии и лихорадки. Супорос-
ные свиноматки могут абортировать. ВБА па-
тогенен для плодов как в период иммунологиче-
ской ареактивности (до 70-дневного возраста), 
так и в период иммунокомпетентности (старше 
70 сут) [3, 4, 8].

Патологоанатомические изменения. У по-
гибших поросят отмечают серозно-фибриноз-
ный ринит, ларингит, трахеит, некротический 
тонзиллит и отёк лёгких. В печени, селезёнке, 
почках и лёгких обнаруживают множествен-
ные мелкие (2–3 мм) очаги некроза. Головной 
мозг и его оболочки застойно гиперемированы 
и отечны. В мозговых желудочках содержится 
большое количество желтоватой жидкости.

Микроскопически отмечают очаговый не-
кроз клеток в миндалинах, лимфатических 
узлах, печени, селезёнке и почках. В головном 
и спинном мозге обнаруживают негнойный ме-
нингоэнцефалит, который характеризуется ва-
куолизацией и пикнозом нервных клеток, ней-
ронофагией и образованием периваскулярных 
муфт из мононуклеарных клеток. Внутрикле-
точные включения наблюдают в нейронах, ас-
троцитах и олигодендроглии [1, 8].
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Диагностика. Окончательный диагноз на 
наличие в хозяйстве болезни Ауески ставят на 
основании результатов лабораторных исследо-
ваний, основанных на выделении вируса, обна-
ружении специфических АТ и вгДНК. В лабо-
раторию доставляют пробы сывороток крови, 
миндалин, головного мозга и селезёнки [9].

Для выделения вируса используют пере-
виваемые линии клеток почек поросят, телят 
и ягнят. Выделенный вирус идентифицируют 
в реакции нейтрализации с помощью сыворот-
ки крови к референтному штамму вируса.

В последние годы для обнаружения ВБА 
применяют ПЦР, а также множественную ПЦР 
для одновременного обнаружения нескольких 
вирусов, поражающих свиней [6, 7].

Специфические АТ в сыворотке крови сви-
ней обнаруживают с помощью РН и ИФА [2, 9]. 
Материнские АТ у поросят могут сохраняться 
до 4-месячного возраста. Следует отметить, что 
у латентно-инфицированных свиней АТ к ВБА 
отсутствуют. Болезнь Ауески необходимо диф-
ференцировать от бешенства, КЧС и болезни 
Тешена.

Специфическая профилактика. Для спе-
цифической профилактики болезни Ауески 
применяют инактивированные, живые и генно-
инженерные (маркированные) вакцины. Инак-
тивированные вакцины изготавливают из раз-
личных штаммов ВБА, выращенных в переви-
ваемых культурах клеток и инактивированных 
формалином, -пропиолактоном и димером 
этиленимина. Они безвредны, обладают выра-
женной иммуногенной активностью и индуци-
руют в основном гуморальный иммунный от-
вет. Клеточный иммунный ответ активируется 
в меньшей степени. Живые вакцины изготав-
ливают из аттенуированных штаммов вируса, 
полученных различными способами. Они ин-
дуцируют клеточный иммунный ответ. Мате-
ринские АТ у поросят снижают эффективность 
живых вакцин [3, 4].

Не установлено корреляции между уровнем 
специфических АТ и устойчивости вакциниро-
ванных животных к заражению. Устойчивость 
может быть у животных, не имеющих АТ, пос-
кольку основную роль в защите играют специ-
фические CTL. Вакцинация не предотвращает 

латентного носительства вирулентного вируса 
в миндалинах и ганглиях тройничного нерва [8].

В последнее время в ряде стран мира с раз-
витым свиноводством разработаны маркиро-
ванные вакцины, для изготовления которых 
используют вирус с делециями генов gC (gIII), 
gE (gI) и gG (gX). АТ к белкам, кодированным 
указанными генами, образуются только у ин-
фицированных животных. Использование мар-
кированных вакцин и различных тест-систем 
иммуноферментного анализа позволяет серо-
логически различать вакцинированных и ин-
фицированных животных [3, 8].

Профилактика и меры борьбы. Мероприя-
тия по профилактике болезни Ауески направ-
лены на предупреждение заноса возбудителя 
инфекции в здоровое хозяйство. С помощью 
обычных вакцин искоренить болезнь Ауески 
очень трудно, поскольку вакцины не предо-
твращают приживления вирулентного вируса 
и развития персистентной инфекции. Искоре-
нение болезни возможно лишь при применении 
маркированных вакцин и удалении инфициро-
ванных животных. В ряде стран успешно осу-
ществлены программы оздоровления свиновод-
ческих хозяйств от болезни Ауески [8].
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2.4.1.1.7. Парвовирусная болезнь 
свиней (см. пар. 1.2.1.3.9) 
(Орлянкин Б.Г., Алипер Т.И.)
Парвовирусная болезнь свиней (ПВБС) — кон-
тагиозное вирусное заболевание, которое кли-
нически проявляется только у супоросных сви-
номаток и характеризуется гибелью эмбрионов 
и плодов, рождением мумифицированных пло-
дов, мёртвых и слабых поросят и уменьшением 
числа поросят в помёте.

Этиология. Возбудителем болезни явля-
ется парвовирус свиней, относящийся к ро-
ду Parvovirus сем. Parvoviridae [8].

Парвовирус свиней устойчив при обработке 
хлороформом, эфиром и фреоном. Он сохраня-
ет активность при рН 3,0–9,0 и 37 С в течение 
90 мин, однако полностью инактивируется при 
рН 2,0 в тех же условиях. Вирус стабилен при 
56 С в течение 2 сут, при 70 С — 2 ч, а при 
80 С инактивируется за 5 мин [6].

Связь парвовируса свиней с нарушением 
репродуктивной функции свиноматок в есте-
ственных условиях впервые была установлена 
английскими исследователями в 1967 г., тем не 
менее экспериментально заболевание было вос-
произведено только спустя около 10 лет [5, 7].

Эпизоотология. Парвовирус свиней широ-
ко распространён практически во всех странах 
с развитым свиноводством. Источником возбу-
дителя инфекции служат больные и переболев-
шие свиньи, выделяющие вирус с фекалиями, 
мочой, носовыми и вагинальными секретами, 
плацентой и мертворождёнными плодами. Здо-
ровые животные, как правило, заражаются пе-
роральным и аэрогенным путями.

7.

8.

9.

С экскретами и секретами вирус выделяет-
ся до 2 нед. после заражения свиней и в жи-
вотноводческих помещениях сохраняет ин-
фекционность до 4–6 мес. В распространении 
парвовируса определённую роль играют хряки, 
выделяющие вирус со спермой, при этом на ка-
чество спермы вирус существенного влияния 
не оказывает [4, 6].

Патогенез. Парвовирус свиней проникает 
через плаценту и реплицируется в делящихся 
клетках эмбрионов и плодов с помощью кле-
точных ДНК-полимераз. В неделящихся клет-
ках вирус не размножается. Он не проникает 
через прозрачную оболочку оплодотворенной 
яйцеклетки, но поражает эмбрионы после их 
имплантации в слизистую оболочку матки (че-
рез 2 нед. после оплодотворения). Поражённые 
эмбрионы погибают и рассасываются. Инфи-
цирование плодов до 70-дневного возраста со-
провождается их гибелью. После этого срока 
плоды устойчивы к летальному действию ви-
руса [4, 6].

Клиническая картина. Основным и обычно 
единственным клиническим проявлением бо-
лезни является нарушение воспроизводитель-
ной функции у свиноматок, которое наблю-
дается только в том случае, если парвовирус 
проникает через плаценту в первой половине 
супоросности. В результате происходит гибель 
эмбрионов и плодов; эмбрионы после гибели 
резорбируются, а плоды мумифицируются. 
У свиноматок, заражённых во второй полови-
не супоросности, парвовирус также поражает 
плоды, но они не погибают. Это связано с тем, 
что с момента ороназального инфицирования 
до проникновения вируса через плаценту про-
ходит 1,5–2,0 нед. и плоды достигают периода 
иммунологической компетентности (примерно 
в 70-дневном возрасте). В этот период они син-
тезируют АТ, нейтрализующие парвовирус.

Аборты у заражённых свиноматок наблюда-
ются редко и нехарактерны для данной болез-
ни. У животных других половозрастных групп 
заболевание протекает в латентной форме, хотя 
вирус у них активно размножается во многих 
тканях и органах. У хряков-производителей 
парвовирус не нарушает спермиогенез и функ-
ции репродуктивных органов [4, 6].
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Патологоанатомические изменения. У по-
гибших плодов обнаруживают скопление сероз-
но-кровянистой жидкости в грудной и брюш-
ной полостях, отёк, кровоизлияния и мумифи-
кацию. Многие из этих признаков встречаются 
в плаценте. Микроскопически отмечают обшир-
ные зоны некроза во многих тканях и органах. 
На вскрытии экспериментально заражённых 
новорождённых поросят обнаруживают некро-
тические очаги в печени, энцефалит и миокар-
дит [6].

Диагностика. Диагноз на наличие в хозяй-
стве ПВБС ставят по результатам лаборатор-
ных исследований. В лабораторию доставляют 
пробы сыворотки крови свиноматок и новорож-
дённых поросят до приема молозива, абортиро-
ванные плоды и мертворождённых поросят.

Специфические АТ в сыворотке крови оп-
ределяют в РТГА с эритроцитами морской 
свинки. При обнаружении в испытуемых сы-
воротках специфических АТ в разведении 
1:64 и выше реакцию считают положительной. 
В РТГА можно исследовать не только сыворот-
ку крови, но и транссудат из грудной и брюш-
ной полостей абортированных плодов старше 
70-дневного возраста (длиной более 17 см) 
и мертворождённых поросят. Обнаружение АТ 
к парвовирусу в сыворотке крови новорождён-
ных поросят до приема молозива или в транс-
судате абортированных плодов и мертворож-
денных поросят свидетельствует о заражении 
их в матке, поскольку материнские АТ не про-
ходят через плаценту. Выявление АТ в сыво-
ротке крови только свиноматок недостаточно 
для постановки диагноза на парвовирусную 
болезнь и говорит лишь о циркуляции вируса 
в хозяйстве.

Абортированные плоды до 60–65-дневного 
возраста (длиной менее 15 см) используют для 
обнаружения парвовирусного антигена в РГА. 
Для этого из внутренних органов плодов го-
товят 10% суспензию на ФБР и исследуют её 
в реакции. Плоды старше 70-дневного возраста 
(длиной более 17 см) непригодны для обнару-
жения вирусного антигена, поскольку в ткане-
вой жидкости у них содержатся специфические 
АТ, которые связываются с антигеном и пре-

пятствуют его выявлению. В мумифицирован-
ных плодах парвовирусный антиген может со-
держаться в очень большом количестве — в раз-
ведении до 1:16 384 [4].

В последнее время для обнаружения пар-
вовируса свиней в тканях и органах плодов 
и поросят разработаны тест-системы на основе 
ПЦР и ПЦР-РВ [1, 2].

Специфическая профилактика. Для спе-
цифической профилактики ПВБС во многих 
странах мира с развитым свиноводством ис-
пользуют инактивированные вакцины, которые 
обладают выраженной иммуногенной актив-
ностью и предохраняют свиноматок от заболе-
вания и трансплацентарной передачи вируса 
плодам. Основную роль в защите против парво-
вируса свиней играет гуморальный иммунитет. 
Для изготовления инактивированных вакцин 
используют штаммы парвовируса свиней, вы-
ращенные в перевиваемых культурах клеток 
свиного происхождения.

В нашей стране наличие ПВБС впервые 
было установлено в 1982 г. путём выделения 
вируса из плодов абортировавших свиноматок. 
Разработаны инактивированная эмульгирован-
ная вакцина против ПВБС, методы её контро-
ля и технология промышленного производства. 
Вакцина широко применяется в ветеринарной 
практике страны с 1987 г. [3]. Применение вак-
цины в хозяйствах, неблагополучных по парво-
вирусной болезни, показало её эффективность 
в профилактике нарушений воспроизводитель-
ной функции свиноматок парвовирусной этио-
логии. Установлена зависимость иммунного 
ответа у свиноматок на вакцинацию от исход-
ного уровня специфических АТ. У животных 
с низким уровнем АТ к парвовирусу свиней 
(1:32–1:64) вакцина индуцирует выраженный 
иммунный ответ с увеличением титра АТ в 4–
16 раз. Введение вакцины свиноматкам с вы-
соким уровнем АТ (1:256–1:2048) не вызывает 
гуморального иммунного ответа.
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2.4.1.1.8. Ротавирусная болезнь 
свиней (см. пар. 1.2.2.5.11) 
(Орлянкин Б.Г., Алипер Т.И.)

Ротавирусная болезнь свиней (РВБС) — острое 
контагиозное заболевание поросят, характери-
зующееся рвотой и диареей.

Этиология. Возбудителями болезни яв-
ляются ротавирусы свиней групп А, В, С и Е, 
относящиеся к роду Rotavirus сем. Reoviridae 
[4]. Впервые ротавирус свиней был обнаружен 
в 1975 г. в содержимом кишечника диарейных 
поросят [5], а в 1977 г. выделен в первичной 
культуре клеток почек поросят [3].

Ротавирусы стабильны при рН 3,0–10,0 и ус-
тойчивы к жирорастворителям. При комнатной 
температуре (18–20 С) они сохраняют инфек-
ционную активность в течение 7–9 мес. [1].

Эпизоотология. Ротавирусы широко рас-
пространены практически во всех свиновод-
ческих хозяйствах, и главную роль в патологии 
кишечного тракта поросят играют ротавирусы 
группы А.

2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

Источником возбудителя инфекции явля-
ются больные поросята, которые выделяют ро-
тавирусы во внешнюю среду с фекалиями, в 1 г 
которых содержится 107–109 вирусных частиц. 
Ротавирусы передаются здоровым поросятам 
фекально-оральным путём [6].

Патогенез. Ротавирусы размножаются 
в эпителиальных клетках ворсинок кишечника 
и вызывают их дегенерацию, некроз и десква-
мацию.

Ворсинки укорачиваются, нарушается про-
цесс пищеварения и развивается обезвожива-
ние организма. Десквамация эпителия ворсинок 
способствует размножению энтеропатогенных 
штаммов кишечной палочки, которые усилива-
ют тяжесть болезни. Особенно тяжело протека-
ет заболевание при одновременном заражении 
поросят ротавирусом и вирусом трансмиссив-
ного гастроэнтерита свиней [6].

Клиническая картина. В естественных ус-
ловиях, как правило, болеют поросята 2–6-не-
дельного возраста с развитием рвоты и диареи. 
Фекалии тестообразные или водянистые, жёл-
того или жёлто-зелёного цвета, иногда белого. 
Обычно заболевают менее 20% поросят, и ле-
тальность составляет около 15%. Если не про-
исходит инфицирования поросят другими воз-
будителями, то они быстро выздоравливают. 
У поросят до двухнедельного возраста болезнь 
встречается редко. Это обусловлено защитой 
поросят материнскими АТ, поступающими 
с молозивом и молоком. В хозяйствах практи-
чески все свиноматки содержат специфические 
АТ. У поросят старше двухмесячного возраста 
и взрослых свиней заболевание протекает суб-
клинически.

Заражение поросят-гнотобиотов и безмо-
лозивных поросят в 1–5-дневном возрасте 
сопровождается развитием тяжёлой диареи; 
гибель может достигать 50–100%. Ротавирусы 
групп А и С обладают сходной патогенностью, 
тогда как ротавирусы групп В и Е менее пато-
генны [6].

Патологоанатомические изменения. Тон-
кий кишечник заполнен жидким содержимым. 
Слизистая оболочка кишечника в состоянии 
катарального воспаления. Микроскопически 
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обнаруживают атрофию и деформацию ворси-
нок.

Диагностика. Окончательный диагноз на на-
личие в хозяйстве РВБС ставят по результатам 
лабораторных исследований. В лабораторию 
доставляют пробы фекалий в первые 12–24 ч 
после начала диареи. В это время они содержат 
большое количество вирусных частиц. Для об-
наружения ротавирусов группы А или ротави-
русного антигена применяют метод флуорес-
цирующих АТ, латекс-агглютинацию, иммуно-
ферментный анализ и ОТ-ПЦР. Определение 
специфических АТ в сыворотке крови свиней 
недостаточно для постановки диагноза, по-
скольку практически во всех хозяйствах име-
ется высокий процент положительно реагиру-
ющих животных в результате естественного 
инфицирования ротавирусами.

Специфическая профилактика. Для спе-
цифической профилактики РВБС используют 
живые и инактивированные вакцины. Первые 
вводят супоросным свиноматкам перорально 
и внутримышечно, а вторые — только внутри-
мышечно. В НПО «НАРВАК» для специфи-
ческой профилактики трансмиссивного гастро-
энтерита и РВБС разработана и производится 
комбинированная вакцина ТР-1 [2].
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2.4.1.1.9. Болезнь Нипах 
(см. пар. 1.2.2.1.2 и 2.3.11.2.2.1) 
(Орлянкин Б.Г., Алипер Т.И.)

Болезнь Нипах — вирусная болезнь свиней, ха-
рактеризующаяся лихорадкой, респираторным 
синдромом и признаками поражения головного 
мозга (судороги, параличи).

Этиология. Возбудителем болезни явля-
ется РНК-содержащий вирус, относящийся 
к роду Henipavirus подсем. Paramyxovirinae 
сем. Paramyxoviridae [4].

Вирус Нипах антигенно родственен вирусу 
Хендра, изолированному в Австралии в 1994 г. 
от лошадей при вспышке респираторного за-
болевания. Эти вирусы отличаются от других 
парамиксовирусов и выделены в отдельный 
род Henipavirus. Впервые вирус Нипах изолиро-
ван в 1999 г. от людей с признаками энцефалита 
в Малайзии в селении Sungai Nipah [1]. Затем 
он был изолирован от свиней и собак [2].

Эпизоотология. Заболевание впервые 
было зарегистрировано в Малайзии у свиней 
в 1998–1999 гг. и сопровождалось респиратор-
ными расстройствами и признаками пораже-
ния головного мозга. У работников свиноферм 
развивались признаки энцефалита. С октября 
1998 г. по май 1999 г. отмечено 265 случаев за-
болевания людей вирусным энцефалитом, из 
которых 105 закончились смертельно; 11 слу-
чаев энцефалита с одним летальным исходом 
наблюдали в Сингапуре [5].

Источник возбудителя инфекции — больные 
и переболевшие свиньи, которые выделяют ви-
рус с мочой, слюной и выдыхаемым воздухом. 
При контакте с заражёнными свиньями могут 
заболеть козы, собаки и кошки. Резервуаром 
вируса Нипах являются растительноядные 
крыланы рода Pteropus, которые распростране-
ны в странах Юго-Восточной Азии. Вирус об-
наружен в слюне и моче этих летучих мышей. 
Значительная часть фруктовых летучих мышей 
содержит нейтрализующие АТ к вирусу Нипах 
[3, 5].

Патогенез. Вирус Нипах активно размно-
жается в эпителиальных клетках респиратор-
ного тракта, эндотелиальных клетках сосудов 
и клетках головного мозга свиней. Большое ко-
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личество вирусного антигена выявляют в эпи-
телиальных клетках лёгких и трахеи [3].

Клиническая картина. Инкубационный пе-
риод у свиней составляет 7–14 сут. В зависи-
мости от возраста свиней отмечают разнообра-
зие клинических признаков болезни. У поросят 
в период подсоса наблюдают слабость ног с тре-
мором мышц и судороги. Летальность может 
достигать 40%. Поросята в периоды доращива-
ния и откорма (1–6 мес.) инфицируются в 100% 
случаев, однако заболевание чаще протекает 
в субклинической форме; гибель составляет 
1–5%. У поросят отмечают лихорадку, непро-
дуктивный кашель, тремор мышц и судороги.

Инфицирование свиноматок сопровождает-
ся лихорадкой, ранними абортами, увеличени-
ем саливации и нервными расстройствами. Ино-
гда наблюдают внезапную гибель свиноматок 
и хряков без развития клинических признаков 
болезни. У инфицированных людей наблюда-
ют лихорадку, головную боль, рвоту и энцефа-
лит. Летальность может составлять 50–75%. 
Возможна передача вируса Нипах от человека 
к человеку [3, 5].

Патологоанатомические изменения. Не 
обнаружено характерных изменений при дан-
ном заболевании. У поросят отмечают интер-
стициальную пневмонию, негнойные менингит 
и энцефалит. В респираторном эпителии и вас-
кулярном эндотелии обнаружены синцитиаль-
ные клетки, содержащие большое количество 
вирусного антигена [3].

Диагностика. Окончательный диагноз на 
наличие в хозяйстве болезни Нипах ставят по 
результатам лабораторных исследований, ос-
нованных на выделении вируса, обнаружении 
вирусного антигена, вирусной РНК и специфи-
ческих АТ. В лабораторию доставляют пробы 
лёгких, селезёнки, почек, головного мозга и сы-
воротки крови.

Для выделения вируса используют переви-
ваемые культуры клеток Vero и ВНК-21. Про-
водят не менее двух пассажей и выделенный ви-
рус идентифицируют в реакции нейтрализации 
с помощью специфической сыворотки крови. 
Работу выполняют в лабораториях с четвёртым 
уровнем биологической безопасности. Вирус-
ный антиген обнаруживают в формалинфик-

сированных тканях иммуногистохимически. 
вгРНК в этих тканях выявляют методом ОТ-
ПЦР [2, 3].

Специфические АТ в сыворотке крови сви-
ней обнаруживают с помощью РН и ИФА че-
рез 10–14 сут после заражения.

Профилактика и меры борьбы. Мероприя-
тия по профилактике болезни Нипах направ-
лены на предупреждение заноса возбудителя 
инфекции в здоровые хозяйства. Для искорене-
ния болезни в Малайзии в течение 1999 г. было 
уничтожено более 1 млн голов свиней. Коли-
чество свиней в стране сократилось с 2,4 млн 
до 1,32 млн голов, а число ферм уменьшилось 
с 1885 до 829. Методом ИФА были исследова-
ны сыворотки крови свиней из 889 ферм. На 
50 фермах обнаружены свиньи, содержащие АТ 
к вирусу Нипах [2, 5].
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2.4.1.1.10. Болезнь Тешена 
(см. пар. 1.2.2.3.4) 
(Орлянкин Б.Г., Алипер Т.И.)
Болезнь Тешена (полиомиелит свиней, энзоо-
тический энцефаломиелит свиней) — контаги-
озная вирусная болезнь, характеризующаяся 
поражением ЦНС.
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Этиология. Возбудителем болезни явля-
ется тешовирус свиней, относящийся к ро-
ду Teschovirus сем. Picornaviridae. Различают 
11 серотипов этого вируса, которые ранее вхо-
дили в состав рода Enterovirus [5]. Наибольшей 
вирулентностью обладает тешовирус 1-го серо-
типа. Остальные серотипы вируса, как правило, 
вызывают бессимптомную инфекцию. Изоляты 
тешовируса 1-го серотипа различаются по ви-
рулентности.

Вирус стабилен при рН 9,0–12,0, устойчив 
к прогреванию при 60 С в течение 15 мин. При 
комнатной температуре сохраняет инфекцион-
ную активность в течение 5–6 мес. Относитель-
но устойчив к действию различных дезинфек-
тантов. Чувствителен к гипохлориду натрия 
и 70% этанолу. Лабораторные животные к ви-
русу нечувствительны [4, 5].

Эпизоотология. Впервые заболевание было 
выявлено Трефни в 1929 г. в Чехословакии 
в свиноводческом хозяйстве вблизи городка 
Тешен. Авирулентные штаммы тешовируса 
широко распространены во многих свиновод-
ческих хозяйствах. Вирулентные штаммы цир-
кулируют реже.

Источником возбудителя инфекции являют-
ся больные и переболевшие поросята, которые 
выделяют вирус во внешнюю среду с фекали-
ями, слюной и носовыми истечениями. Вирус 
передаётся здоровым поросятам фекально-
оральным путём. При первичном инфицирова-
нии поражаются свиньи всех возрастов, тогда 
как в стационарно неблагополучных хозяй -
ствах заболевают главным образом поросята 
1–3-месячного возраста.

Патогенез. Вирус размножается в минда-
линах и кишечнике, не вызывая гибели эпите-
лиальных клеток. В кишечнике вирус перси-
стирует несколько недель. Виремию вызывают 
только вирулентные штаммы вируса. После на-
чала виремии поражаются клетки ЦНС и раз-
виваются клинические признаки болезни [4].

Клиническая картина. Инкубационный пе-
риод продолжается 1–4 нед. У поросят наблю-
дают угнетение, потерю аппетита, повышение 
температуры тела, рвоту, светобоязнь, гипер-
стезию кожи, судорожные сокращения мышц 
и непроизвольные движения. Затем развивают-

ся клонические и тонические судороги, пара-
лич задних или всех конечностей, мышц шеи 
и головы. Стадия параличей продолжается от 
1–3 сут до 1–3 нед. и, как правило, заканчива-
ется гибелью животных. При остром течении 
болезни летальный исход наступает у 70–90% 
поросят в период доращивания. В случае по-
дострого течения погибает до 30–40% заболев-
ших поросят [3, 4].

Патологоанатомические изменения. У по-
росят обнаруживают инъекцию сосудов голо-
вного мозга, гиперемию и отёк мозговых обо-
лочек. Иногда в веществе мозга и его оболочках 
встречают точечные кровоизлияния. В некото-
рых случаях выявляют слизисто-гнойный ри-
нит и отёк лёгких. Гистологически в головном 
мозге находят периваскулярные клеточные 
инфильтраты и диффузную пролиферацию 
микроглии. В сером веществе мозга отмечают 
вакуолизацию цитоплазмы нервных клеток, 
кариолизис и множественные очаги нейроно-
фагии [1].

Диагностика. При наличии нервно-парали-
тического синдрома можно предположить бо-
лезнь Тешена. Окончательный диагноз ставят 
по результатам лабораторных исследований, 
основанных на выделении вируса, обнаруже-
нии специфических АТ и вгРНК. В лаборато-
рию доставляют пробы сывороток крови, мин-
далин и головного мозга.

Для выделения вируса используют переви-
ваемые клеточные линии почек поросят. Вы-
деленный вирус идентифицируют в РН с по-
мощью сыворотки крови к тешовирусу свиней. 
Следует отметить, что пробы головного мозга 
для выделения вируса необходимо отбирать 
у вынужденно убитых поросят на ранней ста-
дии болезни. Через несколько дней после по-
явления клинических признаков болезни вирус 
в головном мозге не обнаруживается. В толстом 
отделе кишечника вирус выявляют в течение 
5–7 нед. после заражения [3, 4].

Специфические АТ в сыворотке крови сви-
ней определяют в РН. Поскольку свиньи часто 
инфицированы непатогенными штаммами те-
шовируса, то необходимо исследовать парные 
сыворотки крови от больных и переболевших 
животных, полученных с 3–4-недельным ин-
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тервалом. Увеличение уровня специфических 
АТ в 4 раза и более свидетельствует о вспышке 
болезни.

В последнее время для обнаружения вгРНК 
в клинических пробах и для идентификации 
изолированного вируса разработаны обычная 
ОТ-ПЦР, гнездовая ОТ-ПЦР и ОТ-ПЦР-РВ [4].

Специфическая профилактика. Для спе-
цифической профилактики болезни Тешена 
используют живые и инактивированные вак-
цины. Аттенуированные штаммы вируса полу-
чают путём серийного пассирования в первич-
ной или перевиваемой культуре клеток почек 
поросят [4].

В нашей стране в НПО «НАРВАК» раз-
работана и производится инактивированная 
эмульгированная вакцина из вируса, выращен-
ного в перевиваемой культуре клеток почки 
поросёнка и инактивированного формалином. 
Многолетний опыт применения этой вакцины 
показал её безвредность и эффективность [2].
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2.4.1.1.11. Грипп свиней 
(см. пар. 1.2.2.5.9) (Щелканов М.Ю., 
Львов Д.К., Алипер Т.И., Непоклонов Е.А.)
До открытия этиологического агента грипп 
свиней был известен под названием «эпизооти-
ческая бронхопневмония свиней», который, со-

1.

2.

3.

4.

5.

гласно историческим описаниям, представлял 
собой высококонтагиозную остропротекающую 
болезнь, приуроченную к холодному време-
ни года. Это заболевание свиней известно по 
крайней мере с XVII в. В различных названи-
ях нозологии — Hog flu (англ.), Swine influenza 
(англ.), Shwieneinfluenza (нем.) — подчёркива-
лось сходство симптоматики с человеческим 
гриппом. Основная смертность при эпизооти-
ческой бронхопневмонии свиней наблюдалась 
среди поросят-отъёмышей [10].

В 1918 г. в период распространения сре-
ди людей «испанки» — вируса гриппа А 
(H1N1) pdm1918 — грипп свиней со схожей 
клинической симптоматикой был описан 
в США, Китае и Венгрии [15, 53, 54]. Предпола-
гается прямое проникновение вируса гриппа А 
из популяции птиц в человеческую популяцию 
с последующим заражением свиней [12].

Вирус гриппа А от свиней впервые изоли-
ровал [45, 46] американский вирусолог Ри-
чард Шоуп (R. Shope) (рис. 2.4.1) в 1930 г., 
когда по штату Айова прокатилась мощная 
эпизоотия гриппа среди свиней (1928–1930) 
с 1–4% летальностью [45]. В исследованиях 
Р. Шоупа была не только впервые установлена 
вирусная этиология гриппа А свиней и изоли-
рован первый прототипный штамм этого вируса 
A/swine/Iowa/15/1930 (H1N1), но и серологи-
чески показана близость этиологического аген-
та гриппа свиньи и человека [46]. Блестящее 
для своего времени предположение о видовом 
единстве вирусов гриппа А свиней и человека 
дало начало экологическим исследованиям ви-
руса гриппа А.

В отношении ряда вирусных штаммов, 
изолированных в конце 1940-х годов в Корее 
(штамм Оти) [21]; в 1950–1960-х годах в Ли-
товской ССР (штаммы A/swine/Kaunas/{535–
539}/1959) [3], Эстонской ССР [1], Польше 
[38], РСФСР [6], Татарской АССР [8], была 
установлена близость к эпидемическим вариан-
там вируса гриппа А (H1N1), циркулирующим 
в то время на соответствующих территориях. 
В этот же период от свиней были выделены 
штаммы вируса гриппа А, близкие к прототип-
ному свиному штамму A/swine/Iowa/15/1930 
(H1N1): в Чехословакии [22, 26], Венгрии [13]. 
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После начала пандемии «азиатского гриппа» 
A (H2N2) в 1957 г. от свиней стали изолиро-
ваться штаммы вируса гриппа А, близкие к пан-
демическим H2N2, — сначала в ноябре 1957 г. 
в КНР [27]; позже вирус был изолирован из 
погибших плодов свиней и околоплодных 
оболочек во время эпизоотии в Чехословакии 
[32]; штаммы гриппа А2 (прототипный штамм 
A/swine/Moldova/1/1964 (H2N2)) выделялись 
от свиней в Молдавской ССР в 1964 г.

Как отмечают А.С. Горбунова и Т.В. Пысина 
(1973), «выделение от свиней штаммов, иден-
тичных известным штаммам вируса гриппа 
человека, было встречено с недоверием; неод-
нократно высказывались предположения о ла-
бораторной контаминации» [2, С. 17]. Перелом 
в отношении к этой ситуации наступил после 
развития пандемии «гонконгского гриппа» A 
(H3N2) в 1968–1970 гг., когда от свиней ста-
ли массово изолировать штаммы, идентичные 
новым пандемическим H3N2. Таким образом, 
стало понятно, что в ходе тесных популяци-
онных взаимодействий людей и свиней вирус 
гриппа А способен проникать от людей к свинь-
ям, закрепляться в популяциях свиней и цир-
кулировать там длительное время. В процессе 
длительной циркуляции вирусы адаптируются 
к организму свиней и постепенно превраща-

ются в вирусные варианты, которые принято 
обозначать «истинно свиные» [2]. В работах 
последних 10–15 лет дифференцировка штам-
мов вируса гриппа А, изолированных от сви-
ней, на «человеческие» и «свиные» надёжно 
осуществляется с помощью секвенирования 
[12, 23, 29, 31, 39, 56, 57].

Однако возможен и обратный процесс — от 
свиней людям. Этот тезис оказался наглядно 
проиллюстрирован пандемией 2009 г., когда 
пандемический штамм был сформирован в ре-
зультате реассортации двух генотипов вируса 
гриппа А свиней (см. рис. 2.3.3). Впрочем, и до 
2009 г. были описаны отдельные эпидемиче -
ские вспышки, связанные с различными вариан-
тами вируса гриппа А свиней (см. пар. 2.3.2.1.2). 
В связи с этим следует особо подчеркнуть, что 
вирус гриппа А может проникать в популяции 
свиней также от птиц и, более того, свиньи мо-
гут заражаться как птичьими вариантами ви-
руса (имеющими рецепторную специфичность 
типа 2-3), так и эпидемическими вариантами 
(имеющими рецепторную специфичность типа 
2-6). Одновременная циркуляция птичьих 
и эпидемических штаммов в организме свиньи 
создаёт условия для реассортации этих вариан-
тов и появления штаммов с резко изменёнными 
свойствами [4, 11]. Так, пандемические штам-
мы «азиатского» и «гонконгского» гриппа, ве-
роятнее всего, сформировались путём реассор-
тации птичьих штаммов в организме свиней и, 
адаптировавшись к клеткам млекопитающих, 
выплеснулись в человеческую популяцию. 
Штаммы птичьего происхождения регулярно 
изолируются от свиней. Экспериментально по-
казано, что штаммы от птиц способны заражать 
свиней [2, 4, 7, 9, 10].

Циркуляция различных вариантов вируса 
гриппа А, возникающих в результате эволю-
ции, продолжается повсеместно в мире до сих 
пор, являясь частой и важной причиной воз-
никновения у свиней респираторного синдрома 
[15]. Заболевание выявлено и у диких кабанов 
(Sus scrofa), заразившихся от домашних свиней 
(Sus scrofa domesticus) [15].

Большое разнообразие циркулирующих 
среди свиней вариантов вируса гриппа А 
обеспечивается тремя основными фактора-

Рис. 2.4.1. Ричард Шоуп (Richard Shope)
(1901–1966)
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ми: 1) прямым переходом в популяции сви-
ней вирусов от других хозяев; 2) антигенным 
дрейфом за счёт накопления точечных мута-
ций; 3) антигенным шифтом за счёт реассор-
тации между различными вариантами вируса. 
Эти процессы активно протекают в Европе, 
Юго-Восточной Азии и Северной Америке. 
Сообщалось о циркуляции среди свиней не 
только классического свиного вируса H1N1, 
но и субтипов H3N2, H1N2, «подобного пти-
чьему» H1N1, «подобному человеческому» 
H3N2 вместе с комбинациями H1N2. В Ве-
ликобритании, по данным серологического 
мониторинга, примерно половина взрослого 
поголовья на протяжении своей жизни за-
ражалась одним или несколькими вирусами 
гриппа А [15]. Классический свиной вирус 
гриппа А (H1N1) циркулировал в Европе 
и Северной Америке до 1990-х годов. Челове-
ческий вирус H3N2 циркулировал в европей-
ских популяциях свиней в 1970-х годах. На-
чиная с 1979 г. в Европе среди свиней стали 
доминировать «подобные птичьим» варианты 
H1N1, близкородственные штаммам от уток 
[40], содержащие птичьи варианты генов [44] 
и отличные от североамериканской линии. Эти 
варианты практически вытеснили в Велико-
британии классический свиной H1N1. Незави-
симая интродукция птичьего вируса H1N1 от 
птиц свиньям имела место в последние годы 
в южных провинциях Китая и других странах 
Юго-Восточной Азии, где они социркулирова-
ли с классическим свиным H1N1 [24].

С 1970-х годов в Юго-Восточной Азии про-
должается циркуляция среди свиней и вируса 
гриппа А (H3N2), интродуцированного от уток 
[15].

Активно циркулирующие среди свиней ва-
рианты вируса гриппа А (H1N2) имеют раз-
личное происхождение в разных регионах. 
Вирусы, возникшие в результате реассортации 
классического свиного H1N1 и «подобного 
свиному» H3N2, были впервые изолированы 
в 1980 г. в японской префектуре Эхиме: про-
тотипный штамм — A/swine/Ehime/1/1980 
(H1N2) [58] представлял собой реассортант A/
swine/Hong Kong/1/1974 (H1N1) и A/swine/
Taiwan/7310/1970 (H3N2), который чрезвы-

чайно близок к A/Taiwan/1/1969 (H3N2) [43]. 
Серологические исследования показали, что до 
1980 г. субтип H1N2 не встречался на террито-
рии Японии [58], однако, по-видимому, закре-
пился в популяциях свиней и был изолирован 
позже, в 2003 и 2006 гг.: A/swine/Miyagi/5/2003 
(H1N2) и A/swine/Miyazaki/1/2006 (H1N2) 
[43]. Субтип H1N2 обнаружен в Южной Корее, 
Китае [41], Японии [37], Франции [15], Канаде 
[36]. И в Европе [56], и в Азии [37] эти вари-
анты служат частой причиной эпизоотий сре-
ди свиней. Аналогичная картина наблюдается 
в США и Канаде [18, 35, 52].

Другие комбинации гемагглютинина 
и нейраминидазы в штаммах от свиней встре-
чаются лишь изредка. Например, в 1992 г. 
в Великобритании из назальных смывов боль-
ных свиней был изолирован штамм A/swine/
England/191973/1992, принадлежащий уни-
кальному субтипу H1N7 (он единственный, 
для которого неизвестны штаммы от птиц). 
Учитывая тот факт, что эпизоотия в данном 
свиноводческом хозяйстве была вызвана виру-
сом гриппа А субтипа H1N1 и свиньи, находясь 
на выпасе, имели контакт с лошадьми, было 
сделано предположение, подтверждённое ре-
зультатами серологических исследований, что 
штамм A/swine/England/191973/1992 пред-
ставляет собой реассортант A/USSR/90/1977 
(H1N1) и A/equine/Prague/1/1956 (H7N7) 
[15–17]. Действительно, проведённое позд-
нее секвенирование полноразмерного гено-
ма штамма A/swine/England/191973/1992 
(H1N7) позволило установить, что сегменты 
PB2, PB1, PA, HA, NP и NS унаследованы от 
A/USSR/90/1977 (H1N1), а NA и M — от 
A/equine/Prague/1/1956 (H7N7) [15, 17].

Сообщалось о выделении от свиней в Юго-
Восточной Азии субтипа H9N2 [19], широко 
распространённого среди диких птиц. В обоз-
римом будущем продолжающаяся эволюция 
вирусов гриппа А обещает новые события, 
в частности и в популяциях свиней.

Таким образом, многочисленные полевые 
наблюдения и экспериментальные исследова-
ния позволяют заключить, что свиньи воспри-
имчивы к заражению большинством подтипов 
НА вируса гриппа А — H1, H2, H3, H4, H5, 
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H6, H9 [19, 24, 28, 34], хотя преимущественно 
в мире свиньи заражаются тремя субтипами: 
H1N1, H1N2 и H3N2 [15, 30].

Свиньи служат источником вируса грип-
па А для других синантропных и сельскохо-
зяйственных животных. K. Barb и соавт. (1962) 
и J. Romvary и соавт. (1962), описывая эпизо-
отию среди сельскохозяйственных животных 
в Румынии в конце 1950-х годах (свиней, КРС, 
овец, лошадей), приводят данные о том, что от-
дельные эпизоотические эпизоды начинались 
с заболевания свиней.

Передача вируса в популяциях свиней, по-
добно его распространению в популяциях лю-
дей, происходит в подавляющем большинстве 
случаев воздушно-капельным путём. Однако 
известны и альтернативные пути распростране-
ния инфекции: алиментарно-метастронгилёз-
ный и трансплацентарный [2, 10, 14].

Алиментарно-метастронгилёзный путь 
передачи вируса гриппа А метастронгилами 
(Nematoda: Aphelenchoididae, Metastrongylus) 
был впервые установлен в 1941 г. Р. Шоупом 
(см. рис. 2.4.1) [47–51]. В тот период он иссле-
довал факторы, которые приводят к сезонно-
му (осенне-зимнему) подъёму заболеваемости 
гриппом среди свиней. В качестве одной из ги-
потез рассматривалась возможность сезонного 
ослабления иммунитета, на фоне которого ак-
тивизируются условно-патогенные бактерии, 
в первую очередь Bacillus Pfeiffer suis, роль 
которых в осложнении гриппа у свиней была 
показана ранее [33, 46, 55].

В первой серии экспериментов [47, 48] 
Р. Шоуп исследовал действие суперинфекции 
B. Pfeiffer suis на свиней, лабораторно инфи-
цированных вирусом гриппа А. К удивлению 
исследователя, гриппозная инфекция (что 
было подтверждено изоляцией вируса) разви-
лась и у некоторых контрольных животных, 
которых не инокулировали вирусом гриппа А 
(более того, контрольные особи прошли ка-
рантин). Дополнительная проверка позволила 
полностью исключить контаминацию культу-
ры B. Pfeiffer suis вирусом гриппа А. Вскрытие 
показало, что те контрольные животные, у ко-
торых инфицирование B. Pfeiffer suis спрово-
цировало манифестную форму гриппозной 

инфекции, были заражены паразитическими 
нематодами Metastrongylus elongatus (Nematoda: 
Aphelenchoididae, Metastrongylus) (рис. 2.4.2). 
В принципе эти паразиты per se способны вызы-
вать поражение лёгких, затруднённое дыхание, 
истечение из носовых отверстий и падёж поро-
сят. Однако заражение нематодами M. elongatus 
сопровождалось виремией и выработкой про-
тивовирусных АТ. Р. Шоуп сделал предполо-
жение, которое было подтверждено прямой 
изоляцией вируса [48], о том, что именно нема-
тоды M. elongatus служат резервуаром вируса 
гриппа А.

В следующей серии экспериментов [50–52] 
Р. Шоуп на протяжении 3 лет осуществляет 
98 опытов инфицирования свиней гриппом 
А посредством заражённых нематод M. elongatus, 
и лишь в 48 из них такой способ инокуляции 
вируса привёл к клинически выраженному 
заболеванию свиней. Основной вывод, ко-
торый делает Р. Шоуп в своих публикациях 
1941–1955 гг., заключается в том, что была 
обоснована первая гипотеза природной очаго-
вости гриппа А: «…свиная нематода является 
резервуаром и промежуточным хозяином ви-
руса гриппа свиней в природных условиях» [50, 
С. 138] (см. рис. 2.4.2).

Диагностика вируса гриппа А свиней ос-
ложняется необходимостью дифференциро-
вать это заболевания от других инфекций, 
вызывающих катаральные явления и пораже-
ние дыхательного тракта: PAdV-A (сероти-
пы PAdV-{1.3}), PAdV-B (PAdV-4), PAdV-C 
(PAdV-5) (Adenoviridae, Mastadenovirus), SeV 
(Paramyxoviridae, Paramyxovirinae, Respirovirus), 
хламидиозов (Chlamydiales: Chlamydiaceae, 
Chlamydia) и микоплазмозов (Mycoplasmatales: 
Mycoplasmataceae, Mycoplasma). Очень часто 
приходится проводить диагностику смешан-
ной, осложнённой бактериозами инфекции. 
Наиболее эффективным современным методом 
диагностики вируса гриппа А свиней является 
ОТ-ПЦР. Вместе с тем до сих пор не утратили 
своего значения такие давно существующие ме-
тодики, как РСК, РТГА, РН и ИФА. Безуслов-
но, огромное научно-практическое значение 
имеют изоляция эпизоотически актуальных 
штаммов вируса и сохранение их в специали-
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зированных коллекциях. Для иммунизации 
свиней предложено несколько инактивирован-
ных вакцин, которые вызывают умеренную на-
пряжённость иммунного ответа [34, 55]. Дваж-
ды привитые животные приобретают полную 
устойчивость к заражению в эксперименталь-
ном инфицировании. После иммунизации су-
щественно повышается число плазматических 
клеток слизистой оболочки носа, секретирую-
щих IgA и IgG. Поголовная вакцинация свиней 
требуется в случае или при угрозе массовых 
эпизоотий [7, 10, 28].

Имеются данные о том, что грипп свиней 
может быть этиологически связан не только 
с вирусом гриппа А, но и с вирусом гриппа С: 
зимой 1981–1982 гг. вирус гриппа С был изо-
лирован из трахеальных смывов домашних 
свиней без клинических проявлений заболева-
ния на бойне в Пекине (КНР) (прототипный 
штамм — C/pig/Beijing/32/1981) [25]. Сравни-
тельный анализ генома и белковых продуктов, 
продуцируемых в клеточной линии MDCK, 
показал, что штаммы от свиней близки, но не-
идентичны штаммам, изолированным от людей 

Яйца проходят ЖКТ
и выбрасываются во
внешнюю среду
в составе фекалий

Половозрелые особи
откладывают яйца
в просвет бронхов

Яйца заглатываются
и попадают в желудок

Дождевые черви
с инвазивными
личинками
заглатываются 
и мигрируют 
из желудка 
в лёгкие

Вторая
линька

Первая
линька

Дождевые черви
заглатывают яйца с почвой

Рис. 2.4.2. Жизненный цикл Metastrongylus elongatus (слева), вид (дорсально) поражённых ею лёгких свиньи (справа 
вверху) и вид под микроскопом (справа внизу) [5]:

половозрелые самки откладывают яйца в просвет бронхов, после чего они попадают в ротовую полость в составе мокроты, заглаты-
ваются, поступают в ЖКТ, а затем — во внешнюю среду с фекалиями. Дождевые черви (Oligochaeta: Lumbricidae, Lumbricus) заглатывают 
яйца с почвой. Вылупившиеся из яиц личинки нематод внедряются в кровеносные сосуды пищевода червя, дважды линяют и на 
10–20-е сутки превращаются в т.н. инвазивных личинок. Свиньи заглатывают дождевых червей вместе с содержащимися в них инва-
зивными личинками нематод, которые освобождаются после переваривания дождевого червя, внедряются в слизистую кишечника 

и лимфогематогенным путём попадают в лёгкие, где и достигают половой зрелости через 25–35 сут
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[20, 59]. По-видимому, вирусы гриппа С могут 
также адаптироваться к свиньям и циркулиро-
вать в их популяциях, но встречаются достаточ-
но редко, не требуя диагностики и специфиче-
ской профилактики.
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2.4.1.2. Вирусные инфекции крупного 
рогатого скота (Верховский О.А., 
Алипер Т.И., Непоклонов Е.А., 
Орлянкин Б.Г., Непоклонова И.В., 
Верховская А.Е., Львов Д.К., 
Щелканов М.Ю.)
В инфекционной патологии КРС особое место 
занимают вирусные болезни, распространён-
ные повсеместно и представляющие собой 
серьёзную проблему для промышленного жи-
вотноводства в большинстве стран мира. Ви-
русы не только вызывают самостоятельные 
заболевания, но в большинстве случаев играют 
пусковую роль для развития многих бактери-
альных инфекций. Наиболее опасные вирусные 
болезни, такие как ящур, блютанг, чума, энзоо-
тический лейкоз, инфекционный ринотрахе-
ит/инфекционный пустулёзный вульвоваги-
нит, вирусная диарея, внесены в перечень бо-
лезней, методы диагностики и профилактики 
которых регламентируются стандартами OIE. 
Стандарты OIE постоянно обновляются по 
мере совершенствования методов и изменения 
эпидемиологической ситуации в мире. Другие 
болезни, к примеру парагрипп 3, респиратор-
но-синцитиальное, рота-, корона- и аденови-
русное заболевания КРС, не входят в перечень 
болезней OIE, однако представляют серьёзную 
экономическую проблему для промышленного 
животноводства.

Большинство вирусных болезней КРС не-
возможно распознать только по клиническим 
признакам и патологоанатомическим измене-

56.

57.

58.

59.

ниям. Как правило, этиология этих болезней 
мультифакторная и включает в себя сразу не-
сколько вирусов, бактерии и внешние факторы, 
в частности стресс.

Серологические и вирусологические иссле-
дования подтверждают широкое распростра-
нение вирусов инфекционного ринотрахеита/
инфекционного пустулёзного вульвовагинита, 
вирусной диареи, парагриппа 3, респираторно-
синцитиального, корона-, адено- и ротавирусов. 
Поддержание этих вирусов в популяции обес-
печивается через передачу от животного к жи-
вотному, присутствием в стаде персистентно 
инфицированных животных, периодической 
реактивацией латентных вирусов, частичной 
иммунологической защитой животных. В от-
личие от вирусов ящура и чумы КРС такие ви-
русы не вызывают опустошающих эпизоотий, 
образования патогномоничных клинических 
проявлений и часто служат причиной развития 
инаппарантной инфекции, создавая большую 
популяцию инфицированных животных.

При диагностике вирусных болезней КРС 
необходимо учитывать мультифакторную этио-
логию, клинические проявления, серологи-
ческую картину, возможность бессимптомной 
персистентной инфекции, а также возможное 
использование живых вакцин. В большинстве 
случаев необходимо проведение лабораторных 
исследований для подтверждения диагноза 
и определения этиологической роли того или 
иного вируса в развитии болезни.

Так как многие вирусы вызывают сходные 
клинические признаки, при первичной диаг-
ностике болезни разделяют по анатомической 
системе: респираторные и кишечные болезни, 
нарушения репродуктивной функции, глазные 
и неврологические нарушения, кожные болез-
ни. Часто выделяют такие синдромы, как абор-
ты, диарея новорождённых телят, бронхопнев-
мония телят, транспортная лихорадка, болезнь 
слизистых и др.

При инфицировании плода вирусами в за-
висимости от стадии стельности, иммунного 
статуса матери и ряда других факторов наблю-
даются аборты, мумификация, рассасывание 
плода, развитие врождённых уродств. Диффе-
ренциальная диагностика абортов КРС весьма 
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затруднительна, так как у абортированных пло-
дов редко наблюдаются специфические призна-
ки, вызываемые каким-либо вирусом. Кроме 
того, причиной абортов могут быть этиологи-
ческие агенты невирусной природы: бруцеллы, 
сальмонеллы, лептоспиры и другие бактерии, 
грибы и простейшие. Аборты, как правило, вы-
зывают вирусы инфекционного ринотрахеита/
инфекционного пустулёзного вульвовагинита, 
вирусной диареи и др. Одним из диагностиче-
ских тестов является обнаружение вируса и АТ 
к нему в абортированных плодах.

Диарею новорождённых телят вызывают 
рота- и коронавирусы. В развитии пневмоэн-
теритов, характеризующихся патологией как 
респираторных органов, так и ЖКТ, участву-
ют вирусы инфекционного ринотрахеита/ин-
фекционного пустулёзного вульвовагинита, ви-
русной диареи, парагриппа 3, РСВ, аденовирус 
и др. Клинический диагноз при данной пато-
логии установить легко, однако, выяснить эти-
ологическую роль вирусных инфекций весьма 
затруднительно. На развитие пневмоэнтеритов 
у телят значительно влияют условия содержа-
ния и кормления, микроклимат помещений, 
наличие колострального иммунитета, что так-
же затрудняет оценку роли вирусов в развитии 
болезни.

Основную причину смертности при пневмо-
нии среди взрослого КРС связывают с пастерел-
лёзом, тем не менее установлено, что первичны-
ми агентами, вызывающими патологию респи-
раторных органов и играющими пусковую роль, 
являются вирусы инфекционного ринотрахеи-
та/инфекционного пустулёзного вульвовагини-
та, вирусной диареи, парагриппа 3, РСВ и др.

Диарея у взрослых животных наблюдается 
редко, её вызывают возбудители вирусной диа-
реи и чумы, а в холодное время года причиной 
диареи может быть коронавирус. При корона-
вирусной инфекции и чуме в фекалиях обна-
руживают кровь, при вирусной диарее обычно 
кровь отсутствует. Следует учесть, что вирус-
ная диарея и чума могут протекать без призна-
ков диареи.

Перечень основных экономически и соци-
ально значимых вирусных болезней КРС пред-
ставлен в табл. 2.4.3.

В нашей стране большой вклад в изучение 
вирусных болезней КРС, разработку методов 
диагностики и средств специфической профи-
лактики внесли учёные из ВИЭВ, ВНИИЗЖ, 
НПО «НАРВАК», ВНИИВВиМ, ВГНКИ 
и других научных учреждений.

2.4.1.2.1. Чума крупного рогатого 
скота (см. пар. 1.2.2.1.2) 
(Верховский О.А., Алипер Т.И., 
Непоклонов Е.А.)
Чума крупного рогатого скота (ЧКРС) стала 
вторым заболеванием после натуральной оспы, 
которое удалось полностью искоренить целе-
направленными усилиями на международном 
уровне. В мае 2011 г. впервые в истории науки 
FAO и OIE объявили о полной ликвидации на 
Земле природных очагов этой болезни, кото-
рая в течение многих веков погубила многие 
миллионы голов коров, буйволов и других 
животных и вызывала голод и экономические 
трудности в странах Африки, Азии и Европы. 
Страны, входящие в OIE, приняли резолюцию, 
из которой следует, что 198 стран и террито-
рий «свободны от болезни». Начиная с 1994 г. 
FAO и OIE в сотрудничестве с Международ-
ным агентством по атомной энергии и другими 
партнёрами, правительствами и неправитель -
ственными организациями, региональными ин-
ститутами, такими как Межафриканское бюро 
ресурсов животных Африканского союза и до-
норов, включая Европейский союз, запустили 
Глобальную программу по ликвидации ЧКРС 
(GREP). Механизмы международной коопе-
рации и координации, профинансированные 
Европейским союзом, правительствами Япо-
нии, Ирландии, Италии, Франции, Швеции, 
Великобритании, США, Программой развития 
ООН и другими партнёрами, при поддержке 
академических и научно-исследовательских ин-
ститутов во всём мире сыграли ключевую роль 
в уничтожении ЧКРС, особенно в беднейших 
странах мира. Успех программы продемонстри-
ровал значимость политической и финансовой 
поддержки ветеринарных служб, просветитель-
ской работы с населением, региональной коопе-
рации и научно-исследовательских разработок. 
Последняя эпидемия ЧКРС зарегистрирована 
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Таблица 2.4.3
Основные вирусные болезни КРС

Болезнь
Возбудитель Хозяева

Основные симптомысемейс-
тво род вирус домашних диких

Ящур Picorna-
viridae

Aphtovi-
rus

FMDV КРС, МРС, 
свиньи

Олени, 
антилопы, 
кабаны

Формирование везикул 
(афт) на языке, слизистой 
ротовой полости, дисталь-
ной части конечностей; ли-
хорадка, угнетение, потеря 
веса, хромота

Блютанг и эпизооти-
ческая геморрагичес-
кая болезнь

Reoviridae Orbivi-
rus

BTV, EHDV КРС, МРС Олени, 
антилопы 
и другие 
дикие 
жвачные

Лихорадка, воспалительно-
некротические поражения 
ротовой полости, особенно 
языка, пищеварительного 
тракта, эпителия венчика 
и основы кожи копыт, де-
генеративные изменения 
скелетной мускулатуры

Ротавирусное забо-
левание КРС (диарея 
неонатальных телят)

Reoviridae Rotavi-
rus

BRV КРС, сви-
ньи, овцы

Дикие 
жвачные

Диарея

Чума КРС Paramyxo-
viridae

Morbil-
livirus

RPV КРС, МРС Яки, зебу 
и большин-
ство видов 
диких ко-
пытных

Лихорадка, повреждения 
слизистых оболочек (пре-
жде всего рта), желудочно-
кишечные расстройства

Парагрипп 3 КРС 
(транспортная лихо-
радка КРС)

Paramyxo-
viridae

Respiro-
virus

PIV-3 КРС, буйво-
лы, лошади, 
овцы, козы, 
верблюды

Ринит, бронхопневмония; 
конъюнктивит; аборты, 
рождение нежизнеспособ-
ных телят

РСВ-заболевание КРС Paramyxo-
viridae

Pneumo-
virus

RSV КРС, овцы, 
козы

Ринит, бронхопневмония, 
аборты

Энзоотический лейкоз 
КРС

Retroviri-
dae

Del-
taretro-
virus

BLV КРС Персистентный лимфоци-
тоз, опухолевидные раз-
растания в крове творных 
и других органах и тканях

Инфекционный рино-
трахеит/инфекционный 
пустулёзный вульво-
вагинит КРС (пузырь-
ковая сыпь, инфекци-
онный некротический 
ринит, «красный нос»)

Herpes-
viridae

Varicell-
ovirus

BHV-1 КРС, буйво-
лы, верблю-
ды, ламы

Ринит, бронхопневмония; 
пустулёзный вульвоваги-
нит/баланопостит, эндо-
метрит; конъюнктивит; 
аборты, рождение нежизне-
способных телят

Вирусная диарея КРС Flaviviri-
dae

Pestivi-
rus

BVDV КРС, буй-
волы

Олени, ко-
сули

Диарея, ринит, бронхо-
пневмония; изъязвление, 
некроз слизистых оболо-
чек; аборты, рождение не-
жизнеспособных телят

Коронавирусное 
заболевание КРС

Corona-
viridae

Beta-
corona-
virus

BCV КРС Диарея, ринит, кашель

Аденовирусное заболе-
вание КРС

Adenoviri-
dae

Atade-
novirus

BAdV-D{4, 5, 8, 
Rus}

КРС Пневмония, энтерит, конъ-
юнктивит

Mastade-
novirus

BAdV-A1, B3, 
C{9, 10}, BAdV-2

КРС Пневмония, энтерит, конъ-
юнктивит
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среди диких буйволов в Кении в 2001 г., а по-
следняя вакцинации была проведена в 2006 г. 
При этом в резолюции FAO и OIE было отмече-
но, что несмотря на то что вирус ЧКРС больше 
не встречается в естественных местах обитания 
животных, его образцы хранятся в лабораториях 
более чем 20 стран мира. По этому первостепен-
ной задачей в период после ликвидации заболе-
вания является обеспечение защиты образцов 
вируса от случайной или умышленной утечки 
из мест хранения, для чего разрабатываются 
международные стандарты по хранению виру-
са в хорошо охраняемых лабораториях с повы-
шенным уровнем биобезопасности. Кроме того, 
планируется внедрение жёстких стандартов по 
наблюдению за заболеванием и предоставле-
нию отчётности.

Краткая характеристика болезни. ЧКРС 
является одной из наиболее опасных конта-
гиозных вирусных болезней парнокопытных 
и характеризуется быстрым распространением, 
высокой заболеваемостью и смертностью. Бо-
лезнь в виде эпизоотии может возникать в лю-
бое время года. Наиболее восприимчивы к бо-
лезни КРС коровы, яки, зебу и буйволы. Вирус 
также способен заражать МРС и большинство 
диких копытных. Чувствительность животных 
к вирусу неодинакова, что объясняется эволю-
ционно сложившейся видовой устойчивостью 
животных энзоотически неблагополучных по 
ЧКРС зон и адаптацией некоторых штаммов 
вируса к животным определённых видов. Мо-
лодняк более восприимчив, чем взрослые жи-
вотные. Угроза, которую представляла ЧКРС 
после её заноса в Европу, стала одной из при-
чин создания в 1924 г. OIE (в настоящее время 
Всемирная организация здоровья животных), 
а также одной из первых высших школ ветери-
нарии в Европе.

Этиология. Возбудитель ЧКРС представля-
ет собой РНК-содержащий вирус, относящийся 
к роду Morbillivirus сем. Paramyxoviridae. Анти-
генной вариабельности у вируса ЧКРС не об-
наружено, все его штаммы иммунологически 
идентичны. Вирус ЧКРС генетически близок 
вирусам чумы плотоядных, кори человека и чу-
мы мелких жвачных и является, вероятно, их 
генетическим предшественником. Все морбил-

ливирусы характеризуются высокой степенью 
гомологии одноименных белков у разных пред-
ставителей рода.

Вирус пассируют в РКЭ и культурах клеток, 
в которых проявляется ЦПД. Устойчивость ви-
руса ЧКРС во внешней среде и к физико-хими-
ческим воздействиям невелика.

Патогенез и клинические признаки. ЧКРС 
отличается высокой контагиозностью. В есте-
ственных условиях КРС заражается через сли-
зистую оболочку носовой полости, конъюнк-
тиву и пищеварительный тракт. Свиньи легко 
инфицируются алиментарно, однако у них 
клинически болезнь проявляется крайне редко. 
Источник возбудителя инфекции — больные 
и переболевшие чумой животные, выделяющие 
вирус во внешнюю среду с секретами и экскре-
тами. Размножается вирус в лимфатических 
узлах, затем после развития виремии разно-
сится кровью по всему организму и в наиболее 
высоких титрах обнаруживается в лимфати-
ческих узлах, слизистой оболочке сычуга, лёг-
ких и почках. Результат размножения вируса 
и разрушения клеток — развитие лейкопении 
и иммунодефицита.

В свежих очагах эпизоотии носят взрывопо-
добный опустошительный характер с 90–100% 
летальностью животных всех пород и любого 
возраста. В стационарных очагах чума реги-
стрируется у животных в возрасте от 10 мес. 
до 2 лет; летальность составляет 5–20%. Про-
должительность инкубационного периода за-
висит от вирулентности штамма вируса, дозы 
и способа заражения. Клинические признаки 
заболевания проявляются внезапно через 3–
15 сут после заражения. Инкубационный пери-
од в естественных условиях составляет 3–7 сут 
(максимум 10–17 сут), при экспериментальном 
заражении — 2–4 сут. Болезнь протекает ост-
ро, реже — сверхостро и подостро; проявляет-
ся в типичной и абортивной формах. У коров 
и буйволов различают три стадии болезни: ли-
хорадочную (продромальный период), стадию 
повреждения слизистых оболочек и стадию вы-
раженных желудочно-кишечных расстройств. 
Наиболее характерны для чумы поражения 
слизистой оболочки рта. Длительность бо-
лезни при остром течении 4–10 сут, сверхост-
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ром — 1–2 сут, подостром — 2–3 нед. и более. 
Переболевшие ЧКРС животные приобретают 
практически пожизненный иммунитет, телята 
от переболевших матерей получают колост-
ральный иммунитет, который оберегает их на 
протяжении нескольких месяцев.

Патологоанатомические изменения. Под-
кожная клетчатка отёчная, с очаговыми крово-
излияниями. Кровь водянистая, тёмного цвета, 
плохо свёртывается. На слизистой оболочке 
рта, зева, гортани, пищевода, дна рубца, сычуга, 
слепой, ободочной и прямой кишки обнаружи-
вают полосчатое или диффузное покраснение, 
петехии, некрозы, серо-жёлтого или коричне-
вого цвета наложения, под которыми находятся 
ярко-красные эрозии и язвы. Книжка заполне-
на сухими кормовыми массами. Стенка сычуга 
обычно инфильтрирована (как бы пропитана 
водой). Пейеровы бляшки отёчны и геморра-
гически воспалены. Лимфатические узлы ги-
перемированы и отёчны. В миндалинах бывают 
мелкие гнойные фокусы. Лёгкие отёчны. Сли-
зистые оболочки дыхательных путей набухшие 
и покрасневшие, на них можно обнаружить то-
чечные или полосчатые кровоизлияния, слизи-
сто-гнойный экссудат, иногда крупозные нало-
жения и эрозии. Печень отечная, дряблая, жёл-
того цвета. Желчный пузырь сильно наполнен, 
его слизистая оболочка усеяна мелкими крово-
излияниями и эрозиями с псевдомембранами. 
Селезёнка не изменена. Почки перерождены, 
слизистые оболочки лоханок набухшие, с кро-
воизлияниями. Мозговые оболочки гипереми-
рованы, отёчны и геморрагически воспалены. 
Сердце растянуто, миокард дряблый, перерож-
дённый. Кровоизлияния на эндо- и эпикарде. 
Гистологически обнаруживают ацидофильные 
тельца-включения и специфические изменения 
ядер клеток (дегенерация и образование боль-
шого числа гигантских клеток).

Диагностика. Диагноз на ЧКРС ставят на 
основании результатов лабораторных исследо-
ваний с учётом клинических, патологоанатоми-
ческих и эпизоотологических данных. Лабора-
торную диагностику болезни проводят путём 
выделения вируса, идентификации вирусного 
генома методом ОТ-ПЦР и выявления виру-
соспецифических АТ методом ИФА или в РН. 

При использовании ИФА поствакцинальные 
АТ могут быть дифференцированы от постин-
фекционных. При дифференциальной диаг-
ностике ЧКРС следует исключить злокачест-
венную катаральную горячку, ящур, вирусную 
диарею, инфекционный ринотрахеит, блютанг, 
пастереллез, эймериоз, инфекционный гидро-
перикардит и кровепаразитарные болезни, для 
чего используют комплекс лабораторных ме-
тодов.

Специфическая профилактика. Важней-
шим достижением на пути к победе над ЧКРС 
стало создание в 1957 г. первой вакцины против 
неё. В дальнейшем вакцинация различными ти-
пами вакцин (преимущественно три типа жи-
вых аттенуированных) показала свою общепри-
знанную эффективность в ликвидации ЧКРС 
в мире. В нашей стране выпускают вакцины 
против ЧКРС из штаммов ЛТ и К37/70, пока-
завшие свою практическую эффективность для 
коров, яков, свиней, верблюдов. Рекомбинант-
ные векторные вакцины были созданы путём 
вставки Н- и/или F-генов вируса ЧКРС в ви-
рус осповакцины в качестве вектора. Лиофи-
лизированная рекомбинантная вакцина, так же 
как сухая осповакцина, сохраняет активность 
1 мес. при 45 С, а после растворения — 1 нед. 
при 37 С или 1 сут при 45 С. Лиофилизиро-
ванная рекомбинантная вакцина не вызывала 
реакции у привитых животных и не передава-
лась контактно КРС при совместном содержа-
нии в течение года. Привитые животные были 
полностью защищены от заболевания и гибели 
при экспериментальном заражении.

Меры борьбы. В прошлом при появлении 
вируса в Австралии, Европе, Северной и Юж-
ной Америке ЧКРС была искоренена в ходе 
масштабного уничтожения животных. Впо-
следствии введение карантинных мер и огра-
ничений на импорт скота и продуктов животно-
водства привело к недопущению заболевания 
на эти территории. В нашей стране при воз-
никновении чумы на хозяйство налагают ка-
рантин и осуществляют мероприятия согласно 
утверждённой инструкции. Всех больных и по-
дозрительных по заболеванию чумой животных 
немедленно убивают бескровными методами, 
трупы вместе с кожей сжигают. Проводят комп-
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лекс ветеринарно-санитарных мероприятий, на-
правленных на обезвреживание вируса в очаге 
и предотвращение распространения инфекции.
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2.4.1.2.2. Лейкоз крупного 
рогатого скота (см. пар. 1.2.2.5.4) 
(Верховский О.А., Алипер Т.И.)
Лейкоз КРС — хроническая инфекционная 
болезнь опухолевой природы, вызываемая ви-
русом лейкоза КРС — ВЛКРС (BLV — bovine 
leukemia virus). В международной практике 
чаще всего используется синоним названия бо-
лезни — энзоотический лейкоз КРС (enzootic 
bovine leukosis), поскольку существует термин 
«спорадический лейкоз», подразумевающий 
болезнь телят с различными клинико-мор-
фологическими проявлениями (ювенальный 
лейкоз, тимусная и кожная формы лейкоза) 
и неустановленным этиологическим агентом. 
В отличие от энзоотического спорадический 
лейкоз встречается редко.

Болезнь зарегистрирована в большинстве 
стран мира с развитым молочным скотовод-
ством, однако в настоящее время ряд европей-
ских стран после реализации национальных 
программ по ликвидации лейкоза КРС счита-
ется свободным от этой болезни.

1.

2.

3.

4.

5.

6.

7.

Этиология. Согласно действующей ныне так-
сономии вирусов, ВЛКРС представляет собой 
РНК-содержащий лимфотропный вирус, отно-
сящийся к сем. Retroviridae роду Deltaretrovirus 
и по морфологии, структурным и функцио-
нальным особенностям подобный HTLV-{1, 2), 
однако в отличие от него поражающий CD5+ В-
лимфоциты. Провирус, встроенный в геном 
клетки-хозяина, остаётся недоступным для воз-
действия специфических противовирусных АТ 
и может оставаться в организме на протяжении 
всей жизни животного. Таким образом, геном 
ВЛКРС может существовать в двух формах: 
оцРНК в составе зрелых вирионов или в виде 
провируса (провирусной ДНК).

Устойчивость ВЛКРС во внешней среде 
невысока. Он чувствителен к температурным 
воздействиям, и обработка при 56 С в течение 
15 мин приводит к его разрушению. Полная 
инактивация вируса в молоке или вирусосодер-
жащей жидкости происходит при температуре 
70–74 С за 17 с. Прямой солнечный свет ина-
ктивирует ВЛКРС в течение 4 ч, УФ-лучи — за 
30 мин. Повторное замораживание и оттаива-
ние разрушает вирус и устраняет инфекци-
онность. Биологические жидкости организма 
(сперма, секреты, моча), химические факторы, 
а также заквашивание молока при рН 4,75 так-
же губительно действуют на вирус.

Патогенез и клинические признаки. Ин-
фекции, вызываемой ВЛКРС, как и всем рет-
ровирусным инфекциям, свойственен ряд об-
щих признаков: длительность инкубационного 
периода, хроническое или латентное течение, 
пожизненное вирусоносительство и строго ог-
раниченный круг восприимчивых хозяев. Ес-
тественным хозяином ВЛКРС является КРС, 
однако при прямом контакте с инфицирован-
ными животными или при экспериментальном 
заражении вирус может передаваться буйво-
лам, овцам, зебу и некоторым другими видам 
животных.

Энзоотический лейкоз характеризуется 
злокачественным разрастанием клеток кровет-
ворных органов с нарушением их созревания, 
в результате чего происходит диффузная ин-
фильтрация органов опухолевыми клетками. 
Болезнь протекает сначала бессимптомно, за-
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тем проявляется персистентным лимфоцитозом 
и/или образованием опухолевидных разраста-
ний в кроветворных и других органах и тканях, 
часто протекает субклинически. Клинически 
болезнь в большинстве случаев манифестирует 
у животных в возрасте старше 4 лет, при этом 
у 30–70% инфицированных коров обнаружива-
ют персистирующий лимфоцитоз, у 0,1–10% — 
опухоли. Считают, что лимфоцитоз является 
результатом поликлональной пролиферации 
В-лимфоцитов, постоянно стимулированных 
ВЛКРС. По характеру и месту локализации опу-
холевых клеток различают лейкозы (системные 
поражения органов кроветворения, включаю-
щие лимфоидную, миелоидную, моноцитарную 
и недифференцированную формы) и гематосар-
комы, сопровождающиеся опухолевым ростом 
в лимфоидной ткани, прежде всего лимфоузлов 
и селезёнки (лимфосаркома, ретикулосаркома, 
лимфогранулематоз и миелолейкоз). Наличие 
вируса — обязательный этиологический фактор 
развития лейкозного (опухолевого) процесса, 
кроме того, считается, что определённую роль 
при этом играет генетическая предрасположен-
ность и иммунологическая недостаточность 
инфицированного животного. Так, по мнению 
ряда исследователей, существует популяцион-
ная, семейная и индивидуальная генетическая 
предрасположенность или устойчивость к зара-
жению ВЛКРС и развитию лейкозного процес-
са. Генетически предрасположен к лейкозу скот 
чёрно-пёстрой (остфризского происхождения) 
и красной степной пород, а более устойчив 
к болезни скот ярославской, костромской, сим-
ментальской, швицкой, красной горбатовской 
пород. Вместе с тем выявлены межлинейные 
и семейные отличия внутри каждой из пород, 
а также факты индивидуальной устойчивости 
к лейкозу.

Основной путь распространения инфек-
ции — контактная передача вируса КРС со 
всеми секретами и экскретами, содержащими 
лимфоциты, заражённые ВЛКРС (постнаталь-
ный или горизонтальный). Кроме того, суще-
ствует и пренатальная (вертикальная) передача 
ВЛКРС от матери к плоду.

Патологоанатомические изменения. Все 
формы лейкоза характеризуются увеличени-

ем в различной степени лимфатических узлов. 
При формах лейкозов с системным поражением 
кроветворных органов (лимфоидный, недиф-
ференцированный и миелоидный лейкоз) они 
увеличены равномерно, не сращены с окружаю-
щими тканями. На разрезе лимфоузлы серо-бе-
лого цвета, сочные и саловидные. При формах 
лейкоза типа гематосаркома-лимфосаркома, 
гистиоцитарной саркоме и лимфогранулема-
тозе, характеризующихся системным пораже-
нием органов кроветворения, и гистиоцитар-
ном лейкозе лимфатические узлы бугристые; 
на разрезе часто обнаруживают кровоизлияния 
и некрозы. В органах брюшной, тазовой поло-
стей, на серозных оболочках при этих формах 
болезни отмечают диффузные или узловатые 
опухолевые разрастания серо-белого или жёл-
то-серого цвета, сочные, саловидные на разрезе. 
Селезёнка при лимфоидном, недифференциро-
ванном, гистиоцитарном и миелоидном лейко-
зах увеличена.

При миелоидной форме лейкоза пульпа се-
лезёнки красно-малинового цвета, фолликулы 
плохо заметны, ткань органа рыхлой конси-
стенции с кровоизлияниями. При остальных 
формах системных лейкозов селезёнка буро-
красного цвета с чётко выраженной красной 
и белой пульпой за счёт гиперплазии фолли-
кулов. В более поздней стадии болезни граница 
между белой и красной пульпой стёрта.

При опухолевых формах типа гематосарком 
селезёнка бывает увеличенной только при лим-
фогранулематозе примерно у 50% животных, 
поражённых этой формой болезни.

При всех формах лейкоза отмечают очаго-
вые или диффузные разрастания серо-белого 
цвета в печени, почках, в сердечной мышце, 
органах пищеварения, матке, скелетной муску-
латуре и других органах.

Диагностика. Согласно стандартам OIE, 
двумя основными утверждёнными методами 
диагностики лейкоза КРС являются сероло-
гические методы: ИФА и РДПА. Оба метода 
используют как для массового обследования 
стад, так и для исследования индивидуального 
животного. Большое значение имеет изучение 
сборных проб молока на фермах и молокоза-
водах. В большинстве случаев ИФА и РДПА 
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направлены на выявление АТ против gр51 
ВЛКРС, которые представляют собой ранние 
АТ (их можно обнаружить уже через 2 нед. по-
сле заражения), присутствуют у 100% инфици-
рованных животных и сохраняются в организ-
ме до конца жизни. Преимущество ИФА перед 
РДПА заключается в более высокой чувстви-
тельности и возможности исследования как 
индивидуальных, так и сборных проб (пулов) 
сыворотки крови и молока. Согласно требова-
ниям OIE, чувствительность всех применяемых 
в лабораторной практике серологических тестов 
должна оцениваться с использованием между-
народных референтных сывороток. Например, 
для оценки чувствительности ИФА при ис-
следовании индивидуальных проб молока на 
наличие АТ к ВЛКРС должен быть получен 
положительный результат с референтной сы-
вороткой OIE Standard serum Е05, разведённой 
1:250. При исследовании объединённой пробы 
(пула) реакция должна быть положительной 
с референтной сывороткой Е05 в разведении 
1:250  (количество индивидуальных проб в пу-
ле). При исследовании индивидуальных и объ-
единённых проб сыворотки крови положитель-
ная реакция с этой же референтной сывороткой 
должна быть в разведениях 1:10 и 1:10  (коли-
чество индивидуальных проб в пуле) соответ-
ственно (EU Directive 88/406).

ПЦР используется в качестве дополнитель-
ного метода в диагностике лейкоза КРС. Метод 
применяется для выявления носителей прови-
русной ДНК у серонегативных особей, исследо-
вания вновь завозимых в хозяйство животных, 
выявления заражённых телят в раннем возрас-
те, дифференциации энзоотического лейкоза 
от спорадического, исследования опухолей не-
известной этиологии и в случае сомнительных 
результатов ИФА.

В России проводят дополнительные гема-
тологические исследования животных, в сыво-
ротке крови которых были обнаружены АТ к 
ВЛКРС. Гематологические исследования поз-
воляют выявлять больных лейкозом животных, 
а также проводить дифференциальную диагно-
стику форм и стадий болезни. Установлено, что 
для лейкоза КРС характерен длительно сохра-
няющийся (более 6 мес.) лейкоцитоз за счёт вы-

сокого процента лимфоцитов, а также появле-
ние качественно изменённых лимфоцитов — ма-
лодифференцированных, молодых, атипичных 
форм. Длительное сохранение лимфоцитоза 
наблюдается у 20–30% заражённого скота. По-
становка гематологического диагноза проводит-
ся по «лейкозному ключу». Недостаток данного 
метода заключается в том, что изменения кар-
тины крови не являются строго специфичными 
и могут быть связаны с другими этиологиче -
скими факторами. Кроме гематологических ис-
следований в диагностической практике нашей 
страны продолжают использоваться патомор-
фологический и гистологические методы.

Профилактика и меры борьбы. В настоя-
щее время многочисленные попытки отечест-
венных и зарубежных учёных создать эффек-
тивную инактивированную субъединичную 
или живую генно-инженерную вакцину против 
лейкоза КРС не увенчались успехом, поэтому 
ранняя диагностика и своевременное удаление 
инфицированных животных из стад — основа 
эффективных противолейкозных мероприя-
тий. В странах Западной Европы и Америки 
положительный результат серологического 
исследования считается основанием для убоя 
животных. В Российской Федерации профи-
лактические и оздоровительные мероприятия 
при лейкозе КРС проводятся согласно действу-
ющим «Правилам по профилактике и борьбе 
с лейкозом крупного рогатого скота», по ко-
торым неблагополучным по лейкозу считает-
ся хозяйство, в котором у животных положи-
тельный серологический диагноз подтверждён 
гематологическим или патоморфологическим 
исследованием. В этих хозяйствах проводят-
ся поэтапные мероприятия, направленные на 
ликвидацию инфекции в популяции быков-
производителей, замены заражённых коров 
серонегативными первотёлками, разделением 
животных на серонегативные и серопозитив-
ные группы с обособленным их размещением 
и т.д. Серологическое исследование и 30-днев-
ный карантин вновь поступивших в хозяйство 
животных — обязательное условие профилак-
тики лейкоза.

Ветеринарно-санитарными требованиями 
установлены определённые ограничения по 
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использованию молока и мяса от больных жи-
вотных. Использование мяса от больного скота 
при генерализованном проявлении лейкоза за-
прещается. В случае, когда поражены отдельные 
лимфоузлы или органы, они утилизируются, 
а туша используется для изготовления мясных 
изделий при повышенном термическом режи-
ме. Молоко от больных лейкозом коров ути-
лизируется или используется для откорма жи-
вотных. Молоко от инфицированных ВЛКРС 
коров сдают на молокозаводы, где в обязатель-
ном порядке его пастеризуют. Ущерб, причи-
няемый лейкозом, определяется не только ги-
белью животных и утилизацией заражённого 
мяса, но и наносит урон селекции, племенной 
работе, снижается молочная продуктивность 
животных и качество молока.

Согласно международным требованиям, для 
признания страны или зоны, благополучной 
по энзоотическому лейкозу крупного рогато-
го скота, в течение 3 лет она должна отвечать 
следующим условиям: а) всякая опухоль, диф-
ференцированная как лимфосаркома, должна 
декларироваться и обследоваться в официаль-
ных ветеринарных лабораториях; б) в стаде, где 
была обнаружена опухоль, все животные стар-
ше 24 мес. должны быть исследованы сероло-
гическими методами; в) минимум 99,8% стад 
должны быть признаны благополучными по эн-
зоотическому лейкозу КРС; г) серологические 
исследования на лейкоз должны проводиться 
ежегодно во всех стадах КРС.
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2.4.1.2.3. Респираторно-
синцитиальная вирусная инфекция 
крупного рогатого скота 
(см. пар. 1.2.2.1.2) 
(Верховский О.А., Алипер Т.И., 
Непоклонова И.В., Верховская А.Е.)

Респираторно-синцитиальная болезнь КРС 
распространена повсеместно, характеризуется 
поражением респираторных органов, часто про-
текает бессимптомно.

Этиология. РСВ КРС относится к сем. Para-
myxoviridae роду Pneumovirus. Вирус впервые 
был выделен в 1969 г. из смывов верхних ды-
хательных путей больных телят [8].

Вирус плейоморфный РНК-содержащий, 
характеризуется способностью образовывать 
синцитии (многоядерные протоплазматические 
образования) в культуре клеток и тканей [9].

Вирус неустойчив к замораживанию. При 
4 С он сохраняет активность в течение 7 сут, 
при –70 С до 2 мес., при 56 С инфекцион-
ная активность вируса разрушается в течение 
30 мин. Вирус чувствителен к эфиру, хлоро-
форму, дезоксихолату, трипсину [3].

Все штаммы РСВ КРС родственны штаммам 
РСВ человека. Основные антигенные отличия 
между ними выявлены в гликопротеине G. 
Белки слияния этих вирусов гомологичны на 
83–84%. Некоторые изоляты РСВ КРС обла-
дают хорошей перекрёстной серологической 
реактивностью с РСВ человека. Вирус вызы-
вает образование вируснейтрализующих АТ 
у человека, обезьян, хорьков, морских свинок 
и лошадей. РСВ КРС не обладает гемагглюти-
нирующей активностью.

Эпизоотологические особенности. Вирус 
распространён повсеместно. КРС является 
основным резервуаром и источником инфек-
ции. Доказана возможность инфицирования 
овец и коз, однако их эпизоотологическая роль 
в распространении РСВ КРС пока неясна.

Вирус выделяется с носовыми истечения-
ми и передаётся воздушно-капельным путём. 

19. Наиболее восприимчивы телята в возрасте 4–
9 мес., серопозитивность в этом возрасте может 
достигать 70%. У телят в возрасте 1–3 мес. се-
ропозитивность составляет 4–7% [2].

Обычно серопозитивность взрослых клини-
чески здоровых животных в стаде составляет 
20–80%, что говорит об инаппарантной инфек-
ции. Возможно, циркуляцию вируса в стаде 
поддерживает естественная внутриутробная 
инфекция. Данных о наличии вируса в сперме 
быков-производителей нет [7].

Клинические признаки. Болезнь развива-
ется быстро, инкубационный период обычно 
составляет 2–4 сут, иногда — до 10 сут. У жи-
вотных наблюдаются лихорадка, кашель, уча-
щенное дыхание, конъюнктивит, серозный 
ринит, катар верхних дыхательных путей, при 
этом животные часто дышат ртом. Болезнь, как 
правило, длится 3–10 сут и заканчивается вы-
здоровлением. В тяжёлых случаях наблюдаются 
гиперсаливация, депрессия, снижение молочной 
продуктивности, пневмония или бронхопневмо-
ния, аборты. При неосложнённой другими ви-
русами или патогенной микрофлорой инфек-
ции летальность низкая [3, 6, 7, 11].

Экспериментальная инфекция РСВ вызва-
ла развитие субклинической инфекции, а так-
же поражение респираторных органов, лейко-
пению, лихорадку, кашель, ринит, депрессию, 
анорексию, конъюнктивиты [4, 10]. По-види-
мому, РСВ КРС может быть причиной абор-
тов у стельных животных. Однако его роль при 
этом не доказана [7].

Предполагается, что РСВ играет пусковую 
роль для развития других вирусных и бактери-
альных инфекций, прежде всего для пастерел-
лёза. Клинические признаки при респиратор-
но-синцитиальной болезни непатогномоничны 
и не имеют диагностического значения.

Патологоанатомические изменения. Смерт-
ность при респираторно-синцитиальной болез-
ни наблюдается, как правило, при осложнении 
секундарной микрофлорой. У погибших жи-
вотных выявляют ателектаз лёгких, интерсти-
циальную эмфизему и бронхопневмонию. При 
гистологическом исследовании респираторных 
органов у погибших телят обнаруживают ги-
гантские синцитиальные клетки в бронхиолах, 
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дегенерацию и некроз эпителиальных клеток 
бронхиол и лёгочной ткани, клеточную ин-
фильтрацию в лёгких [3, 4, 6].

Иммунитет. После первичного инфициро-
вания секреторные АТ появлялись на 8-е сут-
ки, причём IgM и IgA обнаруживались в секре-
тах и сыворотке крови практически одновре-
менно. АТ класса G1 наблюдались только на 
13-е сутки после заражения. Вирус из лёгких 
выделяли как от телят получавших, так и не 
получавших молозива [5]. Таким образом, ко-
лостральные АТ слабо предохраняют телят от 
инфекции, однако частота и тяжесть болезни 
значительно ниже у телят, имеющих высокий 
уровень материнских АТ в крови. РСВ-ин-
фекция может развиться на фоне циркулиру-
ющих АТ, которые играют защитную роль при 
наличии их в титрах не менее 2 lg. Большое 
значение в защите животных играет клеточ-
ный иммунитет, в частности иммунный лизис 
инфицированных клеток, а также секреторные 
АТ, вырабатываемые слизистой респираторно-
го тракта [3].

Диагностика. Так как клинические и пато-
логоанатомические изменения при респиратор-
но-синцитиальной болезни неспецифичны, для 
подтверждения диагноза необходимо проведе-
ние лабораторных исследований. Лаборатор-
ная диагностика включает в себя: обнаружение 
антигена РСВ КРС в патологическом матери-
але, выделение возбудителя в культуре клеток 
с последующей идентификацией иммунологи-
ческими методами, серологическую диагнос-
тику.

Изоляция РСВ КРС из патологического 
материала весьма затруднительна, так как ви-
рус весьма лабилен при хранении и выделяется 
в течение очень короткого периода после инфи-
цирования, часто ещё до появления клиниче -
ских признаков. Для этого используют смывы из 
носовой полости или трахеи, полученные от жи-
вотных в инкубационный период или раннюю 
стадию заболевания. Для индикации возбуди-
теля применяют методы ИФА, ПЦР, РДП и др.

Серологическая диагностика основана на 
обнаружении специфических АТ в сыворот-
ке крови больных и переболевших животных 
в РН, РДП, непрямой РИФ, РСК, РНГА и дру-

гих реакциях. Для подтверждения диагноза не-
обходим 4-кратный и более прирост титра АТ 
в парных пробах сыворотки крови больных или 
переболевших животных. Желательно исследо-
вать кровь животных, у которых брали пробы 
патологического материала на выделение ви-
руса.

Специфическая профилактика и меры борь-
бы. Для специфической профилактики во всём 
мире широко применяются живые аттенуиро-
ванные и реже инактивированные вакцины, 
часто это комплексные препараты, включающие 
в себя несколько возбудителей, вызывающих 
патологию органов дыхания. После иммуниза-
ции живыми препаратами вакцинный вирус не 
экскретируется во внешнюю среду привитыми 
животными. Реинфекция вакцинированных те-
лят возможна, но болезнь, как правило, проте-
кает бессимптомно.

Создана рекомбинантная вакцина, векто-
ром которой служит вирус инфекционного 
ринотрахеита КРС, несущий ген G РСВ КРС, 
вызывающий образование иммунитета слизи-
стых и защиту телят.

В России широко применяется инактивиро-
ванная комбинированная вакцина КОМБОВАК 
против комплекса вирусных болезней КРС: ин-
фекционного ринотрахеита, вирусной диареи, 
парагриппа 3, рота-, коронавирусных болезней 
и HCD-инфекции [1].

Литература
Сергеев В.А. Вирусные вакцины. — Киев: Урожай, 
1993. — 368 с.
Строганова И.Я., Глотов А.Г. Распространение 
респираторно-синцитиальной инфекции круп-
ного рогатого скота (данные за 1988–2008 гг.) // 
Сиб. вестн. сельскохоз. науки. — 2009. — № 12. — 
С. 87–91.
Сюрин В.Н., Самуйленко А.Я., Соловьёв Б.В. и др. 
Вирусные болезни животных. — М.: ВНИТИБП, 
1998. — 928 с.
Belknap E.B., Ciszewski D.K., Baker J.C. Review arti-
cle. Experimental respiratory syncytial virus infection 
in calves and lambs // J. Vet. Diag. Invest. — 1995. — 
V. 7. — P. 285–298.
Brodersen B.W. Bovine respiratory syncytial virus // 
Vet. Clin. Food. Anim. — 2010. — V. 26. — P. 323–333.
Bryson D.G., McNulty M.S., Logan E.F. et al. Respi-
ratory syncytial virus pneumonia in young calves: 

1.

2.

3.

4.

5.

6.



8752.4. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЖИВОТНЫХ

clinical and pathologic findings // Amer. J. Vet. 
Res. — 1983. — V. 44. — P. 1648–1655.
Kahrs R.F. Viral diseases of cattle. — 2nd ed. — Ames: 
Iowa State University Press, 2001. — 324 p.
Paccaud M.F., Jacquier C. A respiratory syncytial vi-
rus of bovine origin // Arch. Gesamte Virusforsch. — 
1970. — V. 30. — P. 327–342.
Valarcher J.F., Taylor G. Bovine respiratory syncy-
tial virus infection // Vet. Res. — 2007. — V. 38. — 
P. 153–180.
West K., Bogdan J., Hamel A. et al. A comparison of 
diagnostic methods for the detection of bovine respi-
ratory syncytial virus in experimental clinical infec-
tions // Can. J. Vet. Res. — 1998. — V. 61. — P. 28–
33.
Woolums A.R., Anderson M.L., Gunther R.A. et al. 
Evaluation severe disease induced by aerosol inocu-
lation of calves with // Amer. J. Vet. Res. — 1999. — 
V. 60. — P. 473–480.

2.4.1.2.4. Ротавирусная инфекция 
крупного рогатого скота 
(см. пар. 1.2.2.5.12) (Верховский О.А., 
Алипер Т.И., Верховская А.Е.)

Ротавирусная инфекция КРС (диарея неона-
тальных телят) — остропротекающая контаги-
озная болезнь новорождённых телят, характе-
ризующаяся поражением ЖКТ. Немаловаж-
ную роль в развитии болезни играют внешние 
факторы, такие как стресс, санитарно-гигиени-
ческие условия содержания, скученность, не-
правильное кормление. В большинстве случаев 
ротавирусная инфекция осложняется другими 
энтеропатогенными вирусами и бактериями, 
что приводит к высокому уровню летальности, 
достигающему иногда 90% [9].

Этиология. В 1968 г. от телёнка с симптомо-
комплексом диареи был изолирован вирус [10], 
названный позже ротавирусом КРС.

Ротавирус КРС относится к сем. Reoviridae 
роду Rotavirus. Геном ротавируса КРС пред-
ставлен фрагментированной дцРНК, вирион 
имеет сердцевину, внутренний и наружный 
капсид. Белки наружного капсида содержат 
типо- и группоспецифические детерминанты, 
белки внутреннего капсида — только груп-
поспецифические антигенные детерминанты. 
В антигенном отношении ротавирусы телят 
и человека очень близки, но не идентичны. 
Обнаружена общность группоспецифических 

7.

8.

9.

10.

11.

и типоспецифических антигенов ротавирусов 
КРС и человека [4, 7, 13].

Гемагглютинирующие свойства вируса обус-
ловлены наличием гемагглютинина на поверх-
ности интактных вирионов. Гемагглютинин 
нестабилен, при 22 С его активность за 24 ч 
снижается на 50%, при 45 С он инактивиру-
ется за 2 мин. Ротавирус КРС агглютинирует 
эритроциты морской свинки и 0 группы крови 
человека. Однако не все штаммы обладают ге-
магглютинирующими свойствами. Гемадсор-
бирующие свойства не установлены [4, 8].

Ротавирус КРС устойчив во внешней среде, 
а также к действию хлороформа, эфира, фреона, 
протеаз, кислой среды, однако он инактивиру-
ется соответствующими концентрациями фор-
малина, лизола и хлорамина. В отличие от рео-
вирусов интактные вирионы ротавируса КРС 
устойчивы к химотрипсину. При –60 С вирус 
сохраняет свои свойства в течение нескольких 
месяцев, при 4 С до 30 сут [4, 9].

Эпизоотологические данные. Основной ис-
точник инфекции — больные и переболевшие 
телята, выделяющие вирус с фекалиями. На-
иболее восприимчивы телята до 10-дневного 
возраста. Основной путь заражения — алимен-
тарный и контактный через инфицированные 
предметы ухода.

Во многих стадах серопозитивность ско-
та достигает 100%. Взрослые животные, ин-
фицированные от больных телят, могут быть 
резервуаром и источником возбудителя для 
собственных телят как через фекалии, так и, 
возможно, трансплацентарно [9].

Ротавирус КРС обладает широким спектром 
естественной патогенности, что играет значи-
тельную роль в поддержании и распростране-
нии инфекции. Резервуаром ротавируса КРС 
могут быть свиньи, овцы, лошади, кошки, со-
баки, дикие жвачные.

Клинические признаки. Инкубационный 
период при ротавирусной инфекции длится 
от нескольких часов до 2–3 сут. Заболевают 
телята в первые часы жизни. Клинические 
признаки проявляются в виде диареи разной 
степени тяжести. Часто наблюдается тяжёлая 
дегидратация, и некоторые телята погибают до 
проявления диареи. Носовое зеркальце у боль-
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ных телят покрасневшее и покрыто корочка-
ми, наблюдается депрессия, слабость, потеря 
аппетита, гиперсаливация. Температура тела 
иногда поднимается до 41 С. Гибели живот-
ного предшествуют дегидратация и нарушение 
электролитного баланса. Заболеваемость может 
достигать 90%, летальность 2–25%, при ослож-
нённой инфекции до 50% [5, 11].

Ротавирус КРС не вызывает внутриутроб-
ной инфекции, но иммуноглобулины могут 
пассивно передаваться плоду через неповреж-
дённую плаценту [9].

Патологоанатомические изменения. У по-
гибших телят обнаруживают признаки дегид-
ратации, впавшие глаза, шерсть сухая взъеро-
шенная, задняя часть туловища и ноги испач-
каны фекалиями. В тонком кишечнике жидкое 
содержимое с непереваренными остатками 
молока. Верхушки ворсинок часто обнажают-
ся, в отдельных участках кишечника ворсинки 
исчезают полностью, крипты укорочены, вор-
синки неоднородны, эпителиальные клетки из-
менены. У переболевших животных изменения 
в кишечнике исчезают через 8–10 сут после на-
чала заболевания [4, 12].

Иммунитет. Ведущую роль в защите орга-
низма больных телят от ротавируса КРС играют 
АТ, продуцируемые слизистой оболочкой ки-
шечника. АТ в тощей кишке появляются через 
3–12 сут, а в фекалиях — через 4–18 сут после 
инфицирования телят ротавирусом. В содер-
жимом тощей кишки выявляют специфические 
IgA, IgG, IgM, у большинства телят преобла-
дают АТ класса G1. Также защиту обеспечива-
ют колостральные АТ, полученные телятами 
с молозивом от иммунных коров в первые часы 
жизни. Циркулирующие в крови АТ не обеспе-
чивают защиты от инфекции. Предполагается, 
что перекрёстная защитная активность разных 
штаммов и серотипов ротавируса КРС у телят 
обусловлена не вируснейтрализующими АТ, 
а другими факторами иммунитета.

Диагностика. Клинические, патологоана-
томические и эпизоотологические данные не 
позволяют поставить окончательный диагноз 
на ротавирусную инфекцию без подтверждения 
лабораторными методами. Лабораторная диаг-

ностика основана на обнаружении возбудителя 
или его антигенов в патологическом материале, 
а также на выявлении вирусоспецифических 
АТ в сыворотке крови больных телят.

Для выявления ротавирусов в фекалиях 
больных телят, в содержимом кишечника, клет-
ках слизистой оболочки тонкого кишечника 
широко используются методы ИФА, ОТ-ПЦР. 
Процесс выделения вируса в культуре клеток 
весьма сложен и трудоёмок, метод использует-
ся редко [4, 6].

Серодиагностика имеет ограниченное при-
менение, так как в течение первых недель жиз-
ни не удаётся обнаружить прироста титра АТ, 
а обследование взрослых животных не поз-
воляет прогнозировать появление эпизоотии 
в стаде. Вирусоспецифические АТ в сыворотке 
крови выявляют методами ИФА, РТГА, РСК, 
РН, РИФ и др. [4].

Специфическая профилактика и меры 
борьбы. Для профилактики ротавирусной 
инфекции телят разработаны живые и инак-
тивированные вакцины, однако предпочтение 
отдаётся последним, так как основой имму-
нопрофилактики является вакцинация глубоко-
стельных коров в целях обеспечения новорож-
дённых телят молозивом с высоким уровнем 
вирусоспецифических АТ. Выпаивание иммун-
ного молока новорождённым телятам оказыва-
ет выраженный защитный эффект в первые дни 
жизни. Телятам старше 3–5-дневного возраста 
такой защиты может быть недостаточно из-за 
значительного снижения уровня колостраль-
ных АТ в молоке [5].

Разработана живая вакцина из аттенуиро-
ванных штаммов рота- и коронавирусов КРС, 
предназначенная для введения стельным коро-
вам в заднюю четверть вымени. У родившихся 
от них телят в 2 раза реже наблюдались случаи 
и продолжительность диарей по сравнению 
с контрольными группами животных. Вакци-
нация телят в суточном возрасте этой же вак-
циной дала аналогичный результат [3].

Так как в 75–80% хозяйств ротавирус встре-
чается в ассоциации с другими вирусами и бак-
териями, рационально использование ассоции-
рованных вакцин против основных возбудите-



8772.4. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЖИВОТНЫХ

лей желудочно-кишечных болезней молодняка 
КРС, таких как ротавирус, коронавирус, вирус 
диареи, колибактерии [1, 2].
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2.4.1.2.5. Болезнь Шмалленберг 
(см. пар. 1.2.2.5.4) 
(Орлянкин Б.Г., Алипер Т.И., 
Непоклонов Е.А., Львов Д.К.)

Болезнь Шмалленберг — новая вирусная бо-
лезнь КРС и мелких жвачных животных, осо-
бенно овец, характеризующаяся лихорадкой, 
диареей, абортами, рождением нежизнеспособ-
ного потомства с пороками развития. Передача 
вируса потомству установлена в 28% [6].

В августе 2011 г. в Германии и Нидерландах 
установлено новое заболевание коров, которое 
сопровождалось лихорадкой, анорексией, диа-
реей, абортами и снижением молочной продук-
тивности до 50%.

С ноября 2011 г. отмечены случаи рожде-
ния телят, ягнят и козлят с пороками развития, 
включающими деформацию суставов, сколиоз, 
гидроцефалию и искривление шеи [1, 7, 8]. Ди-
кие жвачные — олени Cervus elaphus, Capreolus 
capreolus — также восприимчивы к инфекции 
[10].

В институте им. Фридриха Лёффлера (Гер-
мания, о. Римс) при исследовании образцов 
биоматериала от заболевших коров были ис-
ключены вирусы ящура, блютанга, диареи, ин-
фекционного ринотрахеита, лихорадки долины 
Рифт, эфемерной лихорадки и эпизоотической 
геморрагической болезни [8].

С помощью метагеномного анализа в кро-
ви больных коров обнаружен вирусный геном, 
обладающий высокой степенью гомологии 
с геномами вирусов Акабане, Айно и Шамон-
да — представителями рода Orthobunyavirus 
сем. Bunya viridae [8]. В состав данного рода вхо-
дят более 170 вирусов, поражающих человека, 
животных и членистоногих (см. пар. 1.2.2.5.4) 
[11].

Впервые новый вирус был выделен немец-
кими исследователями из крови больных ко-
ров, содержащихся на ферме Шмалленберг. 
Пробы коров обрабатывали ультразвуком 
и инокулировали культуру клеток личинок 
Culicoides variipennis и инкубировали 10 сут. За-
тем клетки разрушали путём замораживания 
и оттаивания и лизат клеток вносили на моно-
слой клеточной линии ВНК-21. После 5-днев-
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ной инкубации в культуре клеток развивался 
ЦПД. В супернатанте культуральной жидко-
сти с помощью разработанной ОТ-ПЦР-РВ 
идентифицирован новый вирус Шмалленберг 
(SCHMV — Schmallenberg virus) [8].

Болезнь Шмалленберг зарегистрирована 
в десяти странах Европы: Германии, Дании, 
Швейцарии, Нидерландах, Бельгии, Велико-
британии, Италии, Испании, Франции и Люк-
сембурге [4–6, 13, 15]. Болеют КРС молочных 
и мясных пород, овцы, козы и бизоны.

Случаи заболевания человека не отмечены. 
Наблюдается тенденция распространения [2, 3] 
болезни среди КРС, овец и коз. Переносчиками 
вируса являются мокрецы рода Culicoides [9, 12, 
14]. Риск заноса вируса Шмалленберг на тер-
риторию России большой и связан с импортом 
животных из европейских стран [1].
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2.4.1.2.6. Ящур (см. пар. 1.2.2.3.4) 
(Орлянкин Б.Г., Алипер Т.И., 
Непоклонов Е.А.)

Ящур — остропротекающая высококонтагиоз-
ная вирусная болезнь парнокопытных, прояв-
ляющаяся лихорадкой, везикулярными пора-
жениями слизистой оболочки ротовой полости 
и бесшерстных участков кожи головы, вымени, 
венчика и межкопытной щели.

Этиология. Возбудителем болезни явля-
ется вирус, относящийся к роду Aphthovirus 
сем. Picornaviridae [8]. Впервые вирус ящура 
открыт в 1897 г. немецкими исследователями 
Ф. Лёффлером и П. Фрошем [7]. Они показа-
ли, что фильтрующийся агент (вирус) является 
причиной болезни.

Вирус ящура характеризуется большой ва-
риабельностью антигенной структуры. Разли-
чают семь антигенных типов вируса: O (Oise), 
A (Allemagne), C, SAT-{1..3} (от англ. Southern 
African territories) и Азия-1. Иммунизация или 
переболевание одним из них не создают защи-
ты против других типов вируса ящура. Кро-
ме того, существует более 80 подтипов вируса 
ящура [6, 8].
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Вирус ящура высокочувствителен к изме-
нениям концентрации водородных ионов. При 
рН 7,4–7,7 вирус длительно сохраняет свою 
активность. Снижение рН до 6,2–6,4 приво-
дит к его инактивации. В кислой среде вирус 
ящура быстро разрушается. При низких тем-
пературах вирус длительное время сохраняет 
активность.

В мясе убитых животных при температуре 
10–12 С вирус погибает через 2 сут, а в за-
мороженном до созревания мясе сохраняется 
несколько месяцев. В свежем охлаждённом 
до 4 С молоке вирус сохраняется 15 сут, при 
18 С — 7 сут, при 37 С — 12 ч [6].

Эпизоотология. Ящур поражает все виды 
парнокопытных — более 100 видов. К естест-
венному заражению наиболее восприимчивы 
коровы, свиньи, козы, овцы, буйволы, яки и се-
верные олени. Иногда болеют верблюды и че-
ловек. Лошади устойчивы к вирусу ящура.

Ежегодно ящур регистрируют в 55–65 стра-
нах мира [3]. Заболевание причиняет зна-
чительный экономический ущерб. Так, при 
эпизоотии ящура на Тайване в 1997 г. (через 
100 лет после открытия вируса ящура) отмече-
но более 6 тыс. очагов болезни, в которых пало 
и было уничтожено свыше 4 млн свиней. Сум-
марный экономический ущерб составил около 
10 млрд долл. [2]. При эпизоотии ящура в Ве-
ликобритании в 2001 г. возникло 2030 очагов 
болезни, уничтожено более 4 млн животных, 
ущерб составил около 12 млрд долл. Вспыш-
ки заболевания среди КРС и свиней, связан-
ные с серотипами О, возникали в Южной Ко-
рее в марте (2000), мае (2002), апреле (2010), 
а вспышки, этиологически связанные с сероти-
пами А, — в январе 2010 г. [8].

Источником возбудителя инфекции яв-
ляются больные и переболевшие животные, 
выделяющие вирус с выдыхаемым воздухом, 
слюной, молоком, мочой и фекалиями. В боль-
шинстве секретов и экскретов вирус сохраняет 
инфекционность в течение 5–10 сут. В инку-
бационном периоде вирус выделяется у коров 
с молоком за 1–4 сут до появления клиниче-
ских признаков болезни.

Наиболее важные эпизоотологические осо-
бенности ящура следующие: разнообразные 

пути передачи возбудителя инфекции; корот-
кий инкубационный период и значительное на-
копление вируса в тканях, секретах и экскре-
тах и его выделение до появления клинических 
признаков болезни; длительное носительство 
вируса в организме животных и продолжитель-
ное сохранение его во внешней среде; широкий 
спектр восприимчивых домашних и диких жи-
вотных; множественность типов и подтипов ви-
руса и отсутствие перекрёстной защиты [6].

В России с 1986 г. эпизоотий ящура не отме-
чали. Регистрировали только единичные случаи 
болезни в пограничных районах с Монголией 
и Китаем. С 2000 по 2011 г. возникло 25 вспы-
шек ящура КРС и свиней в Приморском и Ха-
баровском краях, Читинской и Амурской обл. 
Вирус ящура типов О и Азия-1 был занесен из 
Китая и Монголии.

Патогенез. Вирус ящура проникает в орга-
низм животного через повреждённые слизис-
тые оболочки респираторного тракта, ЖКТ 
и кожу. В ткани вирус распространяется лим-
фогенным путём. Ткани носоглотки и регио-
нальные лимфоузлы служат местом первичного 
приживления вируса. На месте проникновения 
вируса образуется первичный очаг инфекции. 
Из первичного очага вирус поступает в реги-
ональные лимфоузлы и по лимфатическим 
путям в кровь. Первичная кратковременная 
виремия предшествует клиническим проявле-
ниям генерализованной инфекции и вторичной 
виремии. В результате генерализации инфек-
ционного процесса на слизистых оболочках но-
совой и ротовой полостей, пищеводе, рубце, на 
коже венчика и межкопытной щели животных 
появляются множественные афты. У поражен-
ных телят и ягнят вирус размножается во всех 
тканях, афты не образуются, и инфекционный 
процесс имеет септический характер [6].

Клиническая картина. У КРС инкубацион-
ный период обычно длится 1–3 сут. Различают 
доброкачественное и злокачественное течение 
болезни. В случае доброкачественного течения 
болезни у животных наблюдаются снижение 
аппетита, повышение температуры тела и уве-
личение слюноотделения. На 2–3-и сутки после 
повышения температуры на слизистой оболоч-
ке ротовой полости, языке, крыльях носа, иног-
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да на носовом зеркальце появляются афты, за-
полненные вначале прозрачной, а затем мутной 
жидкостью. При генерализации процесса об-
разуются характерные афтозные поражения на 
сосках вымени, коже венчика и в межкопытной 
щели. Обычно через 12–36 ч афты вскрывают-
ся, содержащаяся в них жидкость смешивается 
со слюной и выделяется из ротовой полости. 
На месте лопнувших афт образуются эрозии 
с неровными краями, которые заживают через 
6–8 сут [6].

При злокачественном течении болезни на-
рушается сердечная деятельность и животные 
часто погибают от паралича сердца. У ново-
рождённых телят характерны явления миокар-
дита и гастроэнтерита и высокая летальность 
(20–50%).

Патологоанатомические изменения. При 
доброкачественном течении ящура у КРС обна-
руживают афтозно-эрозионные поражения на 
слизистых оболочках ротовой полости и руб-
ца, безволосых местах кожи носового зеркаль-
ца, губ, сосков вымени и межкопытной щели. 
При злокачественном течении болезни наряду 
с афтозно-эрозионными поражениями тяжёлые 
изменения наблюдают в сердечной и скелетной 
мускулатуре. В миокарде находят множествен-
ные жёлто-серые очаги, пятна и полоски разной 
формы и величины, придающие сердцу «тигро-
идный» вид. Микроскопически в поражённых 
участках миокарда отмечают дистрофически-
некротические процессы в мышечных волокнах 
и явления расстройства кровообращения. Час-
то наблюдают отложение солей извести в пора-
жённых мышечных волокнах [5].

Диагностика. Диагноз ставят на основании 
клинических признаков, эпизоотологических 
данных и лабораторных исследований. Для 
исследования направляют стенки и содержи-
мое афт, пробы крови и лимфатических узлов 
головы и заглоточного кольца, а также мин-
далины. Пробы используют для обнаружения 
вирусного антигена методом иммунофермен-
тного анализа или в реакции связывания ком-
племента, выявления вирусной РНК методом 
ОТ-ПЦР и выделения вируса в культурах 
клеток [6]. ОТ-ПЦР применяют в четырёх ва-
риантах: одностадийную ОТ-ПЦР, гнездовую 

ОТ-ПЦР, множественную (мультиплексную) 
ОТ-ПЦР и ОТ-ПЦР-РВ. Для обнаружения 
всех семи типов вируса ящура применяют 
гнездовую ОТ-ПЦР и ОТ-ПЦР-РВ, основан-
ные на амплификации высококонсерватив-
ных участков вирусного генома с помощью 
видоспецифических праймеров. Для опреде-
ления типа вируса ящура проводится ОТ-ПЦР 
с типо специфическими праймерами. Специ-
фические АТ в сыворотке крови обнаружива-
ют методом ИФА на основе рекомбинантных 
антигенов и в РН.

Специфическая профилактика и меры 
борьбы. Для специфической профилактики 
ящура в нашей стране разработаны и произво-
дятся бивалентная, трёхвалентная и четырёхва-
лентная вакцины [2, 3]. В настоящее время про-
филактическую вакцинацию животных против 
ящура осуществляют трёхвалентной вакциной 
из вирусов ящура типов А, О и Азия-1 в 34 ре-
гионах, имеющих государственную границу 
с Казахстаном, республиками Закавказья, Ки-
таем и Монголией. Ежегодно против ящура 
вакцинируют более 20 млн животных.

В странах СНГ выполняется программа сов-
местных действий по профилактике и борьбе 
с ящурами животных [4]. В России вспышки 
ящура ликвидируют путём убоя всех живот-
ных в очаге, карантинирования и вынужденной 
кольцевой вакцинации животных [1].
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2.4.1.2.7. Инфекционный 
ринотрахеит/инфекционный 
пустулёзный вульвовагинит крупного 
рогатого скота (см. пар. 1.2.1.2.2) 
(Верховский О.А., Алипер Т.И., 
Непоклонова И.В., Верховская А.Е.)

Инфекционный ринотрахеит/инфекционный 
пустулёзный вульвовагинит крупного рогато-
го скота (ИРТ/ИПВ КРС) (пузырьковая сыпь, 
инфекционный некротический ринит, «крас-
ный нос») — острое контагиозное вирусное 
заболевание, характеризующееся поражением 
органов дыхания, лихорадкой, конъюнктивита-
ми, а также поражением органов репродуктив-
ной системы: пустулёзным вульвовагинитом 
и абортами у коров, баланопоститами у быков.

ИРТ/ИПВ — одна из главных проблем мо-
лочного и мясного животноводства, поэтому 
методы диагностики и профилактики данного 
заболевания определены стандартами Всемир-
ной организации здоровья животных (OIE, 
2010, Сh. 2.4.13).

Этиология. Возбудитель болезни — герпес-
вирус 1 КРС (BoHV-1 — bovine herpesvirus 1), 
впервые выделенный в культуре клеток Медин, 
Йорк и Мак-Керчер в 1956 г., Ли и Бейкер — 
в 1957 г. [4, 12].

BoHV-1 является ДНК-содержащим виру-
сом, относящимся к сем. Herpesviridae подсем. 
Alphaherpesvirinae роду Varicellovirus. Вирус 
имеет липопротеиновую оболочку; вирионы 
икосаэдрической симметрии со сложной струк-
турой, включающей капсид, сердцевину, супер-

6.

7.

8.

9.

капсидную структуру и липидосодержащую 
оболочку. Вирус устойчив к замораживанию. 
При температуре –60–70 С вирус сохраняет-
ся в течение 7–9 мес., при 4 С активность его 
снижается через 30–40 сут всего на 1 lg. Ацетон, 
эфир, хлороформ и этиловый спирт инактиви-
руют вирус немедленно [4, 8, 13].

Рестрикционный анализ ДНК позволил 
разделить BoHV-1 на подтипы 1.1, 1.2a и 1.2b. 
Подтип 1.2 считается менее вирулентным, чем 
подтип 1.1. Развитие респираторной или гени-
тальной формы заболевания зависит не столько 
от подтипа вируса, сколько от пути инфициро-
вания животных. Кроме того, подтип 1.3, вы-
зывающий нейропатологию у телят, в настоя-
щее время классифицирован как герпесвирус 
КРС 5 (BoHV-5 — bovine herpesvirus 5) [19].

Все изоляты вируса иммунологически и ге-
нетически идентичны, также невозможно раз-
личить полевые и генно-модифицированные 
штаммы без использования молекулярных ме-
тодов [10].

BoHV-1 может мигрировать со слизистых 
оболочек в ЦНС через аксоны нервных кле-
ток внутри нервных волокон. ЦНС поражает-
ся вследствие центростремительного распро-
странения вируса через тройничный нерв и его 
гассеров узел, а менингомиелит возникает при 
проникновении вируса по нервным окончани-
ям, ганглиям и корешкам в спинной мозг. Ви-
рус сохраняется в нейронах спинномозговых 
ганглиев в период латентной инфекции. Латен-
ция вируса порождает ряд проблем, создающих 
большие трудности в борьбе с этой болезнью. 
После заражения вирулентным штаммом воз-
будителя все животные становятся латентны-
ми носителями вируса точно так же, как и все 
вакцинные (аттенуированные) штаммы вируса 
остаются в организме в латентном состоянии. 
Диссеминация аттенуированных штаммов 
в окружающую среду практически не контро-
лируется. Вакцинация не предотвращает в ор-
ганизме вакцинированных животных латенции 
вирулентного вируса [1, 4, 11, 16].

Эпизоотологические данные. Вирус рас-
пространён повсеместно. При попадании в по-
пуляцию заболеваемость скота может достигать 
100%, а смертность — 20%. Основным резервуа-
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ром и источником возбудителя является КРС. 
К BoHV-1 также чувствительны козы, овцы, 
буйволы, верблюды, ламы и свиньи. Вирус 
в большом количестве выделяется с носовыми, 
глазными и половыми секретами инфициро-
ванных животных. Наиболее чувствительны 
новорождённые телята до двухнедельного воз-
раста, не получавшие колостральные АТ с мо-
локом иммунных матерей [4, 5, 10].

Передача вируса происходит воздушно-ка-
пельным, алиментарным и половым путями, 
а также трансплацентарно.

Чаще болеют животные мясных пород по 
сравнению с молочным скотом, что связано 
с технологией выращивания, большей скучен-
ностью при содержании, частыми стрессами 
при транспортировке и перемещениях живот-
ных. В племенных хозяйствах наиболее часто 
наблюдаются аборты и поражение репродук-
тивных органов [10].

Клинические признаки. Клинические при-
знаки и тяжесть течения болезни зависят от 
штамма вируса, инфицирующей дозы, способа 
заражения, иммунологического статуса воспри-
имчивого животного, факторов внешней среды, 
в частности стресса, сопутствующих инфекций. 
Нередко у коров отмечают латентное течение 
болезни без проявления клинических симпто-
мов.

Инкубационный период при ИРТ/ИПВ со-
ставляет 2–6 сут.

Болезнь может протекать в различных фор-
мах, при которых наблюдаются поражение 
респираторных и репродуктивных органов, 
аборты, конъюнктивиты, у новорождённых те-
лят может протекать в виде генерализованной 
инфекции [2, 4, 10–12].

При респираторной форме ИРТ/ИПВ у жи-
вотных отмечаются лихорадка, анорексия, ги-
персаливация, учащение дыхания, одышка. 
Обильные носовые истечения сначала серо-
зные, затем слизистые приводят к образова-
нию слизистых пробок и закупорке носовых 
ходов, в результате чего животные часто дышат 
ртом, наблюдаются гиперемия и покраснение 
морды и носовых ходов (симптом «красный 
нос»). При внимательном изучении слизистой 
оболочки носа можно заметить белые очаги 

некроза, образованные в результате слияния 
отдельных пустул. Этот симптом практиче-
ски патогномоничен для респираторной формы 
ИРТ/ИПВ, но его следует дифференцировать 
от травмирования носа посторонними предме-
тами. При респираторном синдроме также мо-
гут наблюдаться конъюнктивиты с поражением 
слёзных желёз и слизисто-гнойные истечения 
из глаз. Болезнь длится 5–10 сут. Летальность 
при отсутствии секундарной инфекции доста-
точно низкая, животные в основном страдают 
от затруднения дыхания. Однако в большин-
стве случаев происходит осложнение другими 
патогенными вирусами и бактериями, что зна-
чительно усугубляет течение болезни и нередко 
приводит к летальному исходу.

При развитии конъюнктивита наблюдают-
ся сначала серозные, а затем слизисто-гнойные 
истечения из глаз, покраснение конъюнкти-
вы, далее развиваются кератоконъюнктивиты, 
проявляющиеся помутнением и изъязвлени-
ем роговицы и зачастую приводящие к потере 
зрения у животного. При постановке диагноза 
ИРТ/ИПВ следует дифференцировать от ост-
рого конъюнктивита. При конъюнктивите, вы-
званном BoHV-1, на конъюнктиве и слизистой 
оболочке век характерны язвочки и эрозии, 
а также белые очаги некроза. У инфицирован-
ных животных может быть помутнение рого-
вицы, идущее от границы роговицы и склеры 
в центр глаза, в отличие от животных, инфи-
цированных Moraxella bovis, когда помутнение 
идет из центра к краям роговицы.

После первичной репликации в слизистой 
оболочке верхних дыхательных путей и глаз ви-
рус переходит в латентное состояние в сенсор-
ных нейронах. Вирус может находиться в таком 
состоянии в течение всей жизни инфицирован-
ного животного, периодически реактивировать-
ся под воздействием стресса или на фоне лече-
ния глюкокортикостероидами и выделяться во 
внешнюю среду [18].

Осеменение коров инфицированной спер-
мой приводит к эндометритам, укорочению эс-
трального периода, снижению уровня оплодот-
воряемости, абортам и бесплодию [17].

При поражении репродуктивных органов 
у коров развивается инфекционный пустулёз-
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ный вульвовагинит, характеризующийся оте-
ком половых органов, образованием пустул 
и белых некротических очагов на слизистой 
оболочке вульвы и влагалища, скоплением 
слизисто-гнойных выделений без запаха на 
дне влагалища. У животных отмечают частые 
позывы к мочеиспусканию. Вирус передаётся 
при естественном осеменении, при обнюхива-
нии и облизывании инфицированного живот-
ного. Если животные находятся в контакте друг 
с другом, в одном стаде могут быть животные 
с респираторной и генитальной формой болез-
ни. ИРТ/ИПВ следует дифференцировать от 
некротического вульвовагинита неинфекци-
онного происхождения (травмы, химические 
ожоги). У быков при естественном осеменении 
коров с ИРТ/ИПВ может развиться инфекци-
онный пустулёзный баланопостит. Клиниче-
ская картина сходна с ИРТ/ИПВ.

BoHV-1 выявляют в семени быков как с яв-
ными клиническими признаками баланопос-
тита, так и латентно инфицированных. Вирус 
с инфицированной спермой, а также с инстру-
ментом передаётся при искусственном осемене-
нии. Вирус хорошо сохраняется в заморожен-
ной сперме.

У телят, инфицированных в поздние сроки 
стельности in utero или в первые дни жизни, 
часто наблюдается генерализованная инфек-
ция, в большинстве случаев заканчивающаяся 
летальным исходом. У больных телят харак-
терны одышка, на слизистой рта, языка, пи-
щевода, всех отделов желудка белые некро-
тические очаги, диарея, а также диффузный 
перитонит.

У телят, инфицированных BoHV-5, отмеча-
ются энцефаломиелиты, болезнь проявляется 
нарушением координации движения, движени-
ем по кругу, облизыванием боков, угнетением 
и гибелью. BoHV-5 генетически отличается от 
BoHV-1, но его невозможно отличить сероло-
гическими и иммунофлуоресцентным метода-
ми [6].

Инфицирование стельных восприимчивых 
коров BoHV-1 вызывает аборт плода в любой 
период стельности, но чаще в последней трети. 
Среди абортировавших коров выделяют как 
клиническую форму ИРТ/ИПВ, так и латент-

ную. Промежуток между заражением и абортом 
может длиться от 8 сут до нескольких месяцев, 
т.е. аборты, вызванные BoHV-1, происходят че-
рез несколько месяцев после вспышки инфек-
ции в стаде. Телята, инфицированные в позд-
ние сроки стельности, рождаются мёртвыми 
или погибают в первые дни жизни с признака-
ми септицемии.

Персистентная инфекция при ИРТ/ИПВ 
развивается в результате острой инфекции 
у телят или взрослых животных, вследствие 
чего все инфицированные животные стано-
вятся персистентно инфицированными, у них 
наблюдается иммунный ответ, животные мо-
гут оставаться клинически здоровыми. При 
этом BoHV-1 переходит в латентное состояние 
в сенсорных ганглиях. Вирус не размножается 
в период латенции, однако в результате стресса 
или лечения глюкокортикоидами не исключе-
на реактивация вируса. Следует отметить, что 
после длительного периода латенции уровень 
АТ может значительно снизиться и животные 
будут серонегативными. Таким образом, от-
сутствие специфических АТ при ИРТ/ИПВ не 
всегда свидетельствует об отсутствии вирусо-
носительства, и животные, персистентно инфи-
цированные BoHV-1, периодически выделяют 
вирус во внешнюю среду с длительными перио-
дами латенции [9].

Патологоанатомические изменения. Ле-
тальный исход при ИРТ/ИПВ наблюдается 
только при очень тяжёлом течении, что отме-
чается очень редко или при осложнении се-
кундарной инфекцией. Первично ИРТ/ИПВ 
протекает бессимптомно, иногда на слизистых 
оболочках встречаются белые некротические 
очаги, содержащие лейкоциты, фибрин и не-
кротизированные клетки эпителия. При гис-
тологическом исследовании внутриклеточные 
тельца-включения.

При респираторной форме ИРТ/ИПВ такие 
изменения могут иметь место на слизистой обо-
лочке носовой полости и носовых пазух, глотки, 
гортани и трахеи. Также наблюдаются петехи-
альные и экхимотические кровоизлияния, гной-
но-слизистые выделения. Глоточные и лёгочные 
лимфоузлы могут быть увеличены.

Генитальная форма ИРТ/ИПВ нелетальна.
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У плодов и новорождённых телят при гене-
рализованной форме отмечают наличие эрозий 
и язв на слизистой носа, пищевода и желудка, 
кроме того, некротические очаги нередки в пе-
чени, почках, селезёнке и лимфоузлах. У абор-
тированных плодов отмечают множественные 
некротические поражения во всех органах 
и тканях, особенно обширные в печени.

При гибели плода in utero может наблюдать-
ся аутолиз, ткани становятся рыхлыми, корич-
неватого цвета, в полостях тела присутствует 
жидкость, отсутствуют какие-либо характерные 
изменения. Однако при микроскопическом ис-
следовании можно увидеть очаги некроза в пе-
чени, почках, надпочечниках и желудке.

Иммунитет. Иммунитет при ИРТ/ИПВ 
включает в себя комплекс взаимодействий гу-
моральных и клеточных механизмов. Немало-
важную роль на ранних стадиях инфицирова-
ния играет местный клеточный иммунитет.

Наличие вируснейтрализующих АТ в сы-
воротке крови не считается показателем рези-
стентности животного или болезни. Оно гово-
рит о более раннем инфицировании или вак-
цинации животного, а у телят до 6-месячного 
возраста — о наличии колостральных АТ.

Серопозитивные животные только частич-
но защищены от болезни. Для поддержания 
достаточного уровня АТ в крови необходима 
периодическая стимуляция: внешняя (вакци-
нация) или внутренняя (реактивация латент-
ного вируса). Такие иммунные животные могут 
суперинфицироваться BoHV-1, но у них редко 
возникают клинические проявления и аборты.

Колостральный иммунитет, полученный при 
выпойке молозива в 1-е сутки жизни новорож-
дённых телят, длится 1–6 мес. в зависимости от 
уровня АТ в молозиве, количества полученного 
молозива и от активности всасывания АТ в ки-
шечнике телёнка. Колостральные АТ могут не 
защитить телёнка в случае заражения большой 
дозой вируса, вместе с тем могут препятство-
вать успешной вакцинации. Всем телятам, вак-
цинированным до 6-месячного возраста, необ-
ходима ревакцинация.

Диагностика. Предварительный диагноз на 
ИРТ/ИПВ ставится на основании клиниче ских, 
патологоанатомических и эпизоотологических 

данных. Для постановки окончательного диаг-
ноза необходимо подтверждение лабораторны-
ми методами, регламентированными стандар-
тами OIE [19], включающими в себя выявле-
ние BoHV-1 или его компонентов, а также АТ 
к нему. Кроме того, из-за возможности разви-
тия латентной инфекции для подтверждения 
диагноза может быть достаточно обнаружения 
вирусоспецифических АТ.

Носовые смывы берут у 5–10 больных жи-
вотных, когда серозные истечения ещё не стали 
слизисто-гнойными. При генитальной форме 
ИРТ/ИПВ используются смывы со слизистой 
влагалища или препуция. Посмертно отбирают 
образцы слизистой оболочки респираторного 
тракта, лёгочные и бронхиальные лимфоузлы. 
В случае аборта исследуют печень, лёгкие, се-
лезёнку, почки плода и котиледоны плаценты. 
Выделение вируса из патологического матери-
ала проводят в культуре клеток почки, лёгких, 
тестикул КРС или любой другой чувствитель-
ной культуре. Идентификацию вируса осу-
ществляют по наличию специфического ЦПД 
в культуре клеток и подтверждают в РН с мо-
носпецифической антисывороткой или МАТ. 
Также используют МФА, ИФА, ПЦР и ПЦР-
РВ.

Выделение вируса от одного больного жи-
вотного не позволяет поставить окончатель-
ный диагноз на ИРТ/ИПВ, необходимо иссле-
дование группы животных с одновременным 
подтверждением серологическими методами. 
Наиболее широко для этого используют мето-
ды РН и ИФА. При положительном резуль-
тате должна наблюдаться сероконверсия от 
негативного к положительному результату 
или 4-кратный и более прирост титра виру-
соспецифических АТ при изучении парных 
проб сывороток крови, полученных с интер-
валом 3–4 нед. В ИФА исследуют не только 
сыворотку или плазму крови, а также молозиво 
и молоко.

Специфическая профилактика и меры 
борьбы. Для ликвидации ИРТ/ИПВ в ряде 
стран разработаны Национальные программы 
по искоренению болезни, однако в большин-
стве стран меры борьбы основаны на вакци-
нации, проведении санитарно-гигиенических 
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мероприятий и удалении из стада инфициро-
ванных животных. Вакцинация предотвращает 
появление клинических признаков, снижает 
уровень абортов, сокращает выделение вируса 
во внешнюю среду, но не предохраняет от ин-
фицирования.

Во всём мире широко применяют живые 
и инактивированные моно- и ассоциированные 
вакцины против ИРТ/ИПВ. Также разработа-
ны маркированные вакцины, которые в соче-
тании с соответствующими диагностическими 
подходами позволяют дифференцировать ин-
фицированных животных от вакцинированных 
(стратегия DIVA — differentiation of infected 
from vaccinated animals). Благодаря стратегии 
DIVA ИРТ/ИПВ считается полностью лик-
видированным в Австрии, Дании, Финляндии, 
Швеции, Швейцарии и Норвегии. В настоящее 
время такие программы успешно реализуются 
в Германии и Италии.

На рынке представлено большое разно-
образие живых вакцин против ИРТ/ИПВ для 
интраназального и внутримышечного введе-
ния. Преимущество интраназальной вакцина-
ции состоит в том, что при этом усиливаются 
синтез IgA и локальное образование ИФН. 
Однако использование живых вакцин ведёт 
к персистенции и экскреции аттенуированного 
штамма вируса, они небезопасны и могут вы-
зывать побочные эффекты: внутриутробную 
инфекцию, иммуносупрессию, респираторную 
патологию.

Применение инактивированных вакцин про-
тив инфекционного ринотрахеита показывает 
их безопасность и эффективность в отношении 
зашиты плодов от внутриутробной инфекции, 
а следовательно, от абортов и появления латент-
ных вирусоносителей [14].

В России для профилактики ИРТ/ИПВ 
применяют инактивированную комбиниро-
ванную вакцину «КОМБОВАК» против ин-
фекционного ринотрахеита, парагриппа 3, 
вирусной диареи, респираторно-синцитиаль-
ной, рота- и коронавирусной болезней телят 
(НПО «НАРВАК») и её модификации, жи-
вую вакцину «ТК-А» (ВИЭВ), сухую ассоци-
ированную вакцину «ТРИВАК» (ВИЭВ) для 
профилактики инфекционного ринотрахеита, 

парагриппа 3 и вирусной диареи КРС, вакци-
ну, ассоциированную против инфекционного 
ринотрахеита и парагриппа 3 КРС, инактиви-
рованную эмульсионную (ВНИИЗЖ) и др.
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2.4.1.2.8. Коронавирусная инфекция 
крупного рогатого скота 
(см. пар. 1.2.2.2.2) (Верховский О.А., 
Алипер Т.И., Верховская А.Е.)
Коронавирусная инфекция КРС — острое кон-
тагиозное заболевание новорождённых телят, 
характеризующееся поражением ЖКТ и орга-
нов дыхания. Болезнь распространена повсе-
местно. Заболевание изучено мало.

Этиология. РНК-содержащий коронавирус 
КРС впервые выделен в 1971 г. [10] и назван ви-
русом диареи телят Небраски [5]. Вирус отно-
сится к сем. Coronaviridae роду Betacoronavirus. 
Сравнительное изучение 4 главных структур-
ных белков (gp190, gp140, gp52 и gp26) штам-
ма ОС-43 человека и штамма Mebus КРС по-
казало их идентичность. Уровень гомологии 
их РНК составляет более 96%. Наличие общих 
антигенных детерминант установлено в РН, 
РСК и РТГА и подтверждено обнаружением 
сероконверсии у людей с коронавирусной ин-
фекцией [1, 2, 11, 12].

В зависимости от системы органов, пора-
жённых вирусом, изоляты коронавируса КРС 
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дифференцируют на кишечный и респиратор-
ный коронавирусы. При этом установлено, что 
кишечные и респираторные изоляты коронави-
руса КРС принадлежат к одному серотипу не-
зависимо от источника выделения [6, 7, 9, 14].

Изоляты коронавируса КРС вызывают аг-
глютинацию и адсорбцию эритроцитов цыплят, 
хомяка, мыши и крысы. Большинство корона-
вирусов антигенно родственны [2, 6].

Эпизоотологические данные. Болезнь рас-
пространена повсеместно, восприимчивы коро-
вы и буйволы. Инфицированные животные яв-
ляются резервуаром и постоянным источником 
инфекции, выделяя возбудителя с фекалиями 
и носовыми истечениями. Вирус передаётся 
алиментарным путём [8].

Клинические признаки. Коронавирус КРС 
вызывает диарею новорождённых телят, а так-
же поражает органы дыхания. Телята чаще 
болеют с 8–10-х по 15–21-е сутки после рож-
дения. Коронавирус КРС инфицирует эпите-
лиальные клетки дистального отдела тонкого 
и толстого кишечника, а также слизистой обо-
лочки носовой полости, трахеи и лёгких. После 
инкубационного периода, длящегося 2–3 сут, 
у телят развивается острая диарея, температу-
ра нормальная или незначительно повышена, 
мезентериальные лимфоузлы увеличены. Диа-
рея развивается в результате атрофии ворси-
нок слизистой оболочки тонкого и толстого ки-
шечника с последующим нарушением функции 
всасывания. Диарея продолжается 5–6 сут, без 
лечения больные телята погибают от обезвожи-
вания. Гибели телёнка предшествуют слабость, 
сонливость, депрессия, анорексия, сильная де-
гидратация и гиповолемический шок. Корона-
вирус КРС может вызывать развитие латент-
ной инфекции, при которой клинически здо-
ровые животные являются носителями вируса 
и выделяют его во внешнюю среду. Влияния на 
развивающийся плод вирус не оказывает, абор-
тогенным действием не обладает [1, 3, 4, 8, 13].

Патологоанатомические изменения при ко-
ронавирусной инфекции КРС неспецифичны 
и не имеют большого диагностического значе-
ния. У погибших телят обнаруживают признаки 
обезвоживания и истощения, тонкий кишечник 
увеличен вследствие скопления жидкости, тол-
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стый кишечник содержит слизистые фекаль-
ные массы.

Гистологическое исследование показывает 
укорочение и атрофию ворсинок тонкого и тол-
стого кишечника, некроз эпителия носовой по-
лости и трахеи [8].

Иммунитет. Природа иммунного ответа при 
коронавирусной инфекции КРС и его роль в за-
щите животных недостаточно изучена. Извест-
но, что гуморальные АТ не предотвращают ин-
фицирования организма коронавирусом КРС, 
однако колостральные АТ могут обеспечить 
частичную защиту новорождённых телят в те-
чение нескольких суток.

Диагностика. Клинически диарею, вызван-
ную коронавирусом КРС, невозможно диф-
ференцировать от диареи, вызванной другими 
этиологическими агентами. Для этого необ-
ходимо подтверждение лабораторными мето-
дами. Вирус в фекалиях или содержимом ки-
шечника выявляют методом ЭМ, МФА, ИФА 
и ОТ-ПЦР. Наличие АТ к коронавирусу КРС 
определяют в РН, РТГА и ИФА.

Специфическая профилактика и меры 
борьбы. Для специфической профилактики 
коронавирусной инфекции КРС использу-
ют оральную вакцинацию живой вакциной, 
содержащей аттенуированные штаммы рота- 
и коронавирусов. Более широкое применение 
получили различные инактивированные вак-
цины, предназначенные для вакцинации коров 
и создания пассивного колострального имму-
нитета против основных возбудителей диареи 
новорождённых телят, включая рота-, корона-
вирусы, колибактерии и др.
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Парагрипп 3 КРС (ПГ 3 КРС), или транспорт-
ная лихорадка КРС, — острая контагиозная 
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жением органов дыхания. В настоящее время 
болезнь распространена повсеместно.

Этиология. Впервые болезнь описали в США 
в 1932 г., определив пастереллы в качестве эти-
ологического агента, а в 1959 г. от больных 
телят Рейзенгер и Хедделсон выделили и опи-
сали вирус ПГ 3 КРС (bovine parainfluenza 
type 3 virus) [5, 11]. Вирус ПГ 3 КРС относится 
к сем. Paramyxoviridae роду Respirovirus. Вирус 
быстро разрушается под действием высокой 
температуры, УФ-излучения, жирорастворите-
лей (хлороформа, эфира), формалина, -пропи-
олактона, низких значений рН [3].

Вирус ПГ 3 КРС имеет два типа антигена: 
рибонуклеопротеидный (S-АГ) и поверхност-
ный (V-АГ). Антигенной вариабельности штам-
мов вируса ПГ 3 КРС не установлено. В раз-
ных странах все штаммы, выделенные от телят 
и взрослых животных, по антигеной структу-
ре идентичны и соответствуют прототипному 
штамму SF-4, выделенному в США. Вирусы 
ПГ 3 КРС и человека антигенно сходны меж-
ду собой. ПГ 3 КРС отличается от вируса пара-
гриппа 3 человека по белку HN, однако белок F 
ПГ 3 КРС имеет 80% гомологии с аналогичным 
белком вируса парагриппа 3 человека [8, 13, 
17].

Эритроциты многих видов животных ад-
сорбируются на клетках, инфицированных ви-
русом ПГ 3 КРС (гемадсорбция), а вирусная 
суспензия агглютинирует эритроциты мор ской 
свинки, кролика, свиньи, обезьяны, коровы 
и других видов животных и не агглютинирует 
эритроциты лошади [3, 9, 16].

Эпизоотологические данные. Источником 
инфекции преимущественно являются боль-
ные телята. Передача возбудителя происходит 
воздушно-капельным путём, а также, возмож-
но, пероральным и половым, так как вирус был 
выделен из молока, фекалий и вагинальных ис-
течений [1].

К вирусу чувствителен КРС, болеют телята 
в возрасте до года, заболеваемость может до-
стигать 90–100%. К вирусу также восприимчи-
вы буйволы, лошади, овцы, козы, верблюды, со-
баки, крысы. Ввиду широкого распространения 
вируса ПГ 3 КРС среди овец рекомендуется их 
регулярная вакцинация живой вакциной [3].

Клинические признаки. Вирус ПГ 3 КРС 
редко самостоятельно вызывает заболевание. 
Вызывая местный иммуносупрессивный эф-
фект, ПГ 3 КРС часто осложняется другими 
патогенными вирусами и бактериями и, таким 
образом, является важным этиологическим 
агентом энзоотической пневмонии телят [7].

Изучение клинической картины, этиологи-
чески связанной с вирусом ПГ 3 КРС, прово-
дили на телятах-гнотобиотах. При этом инкуба-
ционный период составил 24–30 ч после инфи-
цирования. У телят на 3–5-е сутки отмечались 
повышение температуры до 41,5 С и серозные 
истечения из носа. У больных животных наблю-
дались угнетение, одышка, кашель, обильные 
серозно-слизистые, а затем гнойные истечения 
из глаз и носа, учащенное и поверхностное ды-
хание, лёгочные хрипы [5, 10].

При неосложнённой инфекции выздоров-
ление происходит через 2–3 нед. Если же бо-
лезнь осложняется стрессами, другими вирус-
ными агентами или секундарной микрофлорой, 
в первую очередь пастереллами, у животных 
развивается тяжёлая бронхопневмония, плев-
рит, энтерит, болезнь часто заканчивается ле-
тальным исходом.

У стельных коров инфекция может привести 
к внутриутробному заражению плода, абортам 
или рождению нежизнеспособных телят [13, 
14]. Однако исследования показали, что абор-
тогенное действие вируса ПГ 3 КРС не имеет 
существенного значения [4].

Большинство экспериментально инфициро-
ванных животных перестают выделять вирус 
с носовыми истечениями через 8–10 сут после 
заражения [10]. Тем не менее полное прекра-
щение выделения вируса не свидетельствует 
об окончании инфекционного процесса. У ес-
тественно инфицированных животных ви-
рус выделяется в течение нескольких месяцев 
[12]. Частота вспышек ПГ 3 КРС указывает на 
возможную персистенцию вируса, отсутствие 
длительного иммунитета, постоянную реин-
фекцию и роль неспецифических хозяев вируса 
ПГ 3 КРС, служащих резервуаром и дополни-
тельным источником возбудителя. Кроме того, 
установлено, что вирус ПГ 3 КРС размножает-
ся в альвеолярных макрофагах, не разрушая их, 
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но при низких температурах происходит вы-
свобождение вируса и реинфицирование жи-
вотных [16].

Патологоанатомические изменения наблю-
даются преимущественно в органах дыхания. 
При вскрытии животных после эксперимен-
тального заражения вирусом ПГ 3 КРС об-
наружены следующие изменения: гиперемия 
слизистой оболочки органов респираторного 
тракта, уплотнение вентральных долей лёгких, 
увеличение бронхиальных и заглоточных лим-
фоузлов.

При гистологическом исследовании вид-
ны многочисленные внутриклеточные и цито-
плазматические включения, а также клеточная 
и экссудативная инфильтрация органов и тка-
ней респираторного тракта. Кроме того, могут 
быть дегенеративные и пролиферативные изме-
нения в эпителии альвеол и бронхиол, инфиль-
трация мононуклеарными и полиморфно-ядер-
ными лейкоцитами, образование многоядерных 
гигантских клеток, а также внутриядерных 
и цитоплазматических телец-включений.

При ЭМ вирусные частицы находят в местах 
поражения трахеи и бронхиол — таким образом 
вирус, разрушая эпителий дыхательных орга-
нов, создаёт благоприятные условия для раз-
множения патогенной микрофлоры.

Иммунитет. Сывороточные и секреторные 
АТ не защищают организм восприимчивых 
животных от инфицирования, но значительно 
снижают тяжесть течения болезни. Высокий 
уровень сывороточных АТ после переболева-
ния или вакцинации предупреждает транспла-
центарную передачу вируса плоду, предотвра-
щая аборты и инфицирование плода. Интра-
назальная вакцинация вызывает образование 
секреторных АТ в слизистой оболочке респи-
раторного тракта и при их достаточно высоком 
уровне может обеспечить защиту от заражения 
вирусом ПГ 3 КРС [10]. Колостральный им-
мунитет у новорождённых телят может сохра-
няться от 10 нед. до 8 мес.

Диагностика. На основании клинических, 
патологоанатомических и эпизоотологических 
данных можно поставить только предваритель-
ный диагноз, для подтверждения диагноза на 
ПГ 3 КРС необходимо проведение лаборатор-

ных исследований. Лабораторная диагностика 
включает в себя: обнаружение антигена вируса 
ПГ 3 КРС с помощью МФА или вгРНК — с по-
мощью ОТ-ПЦР; выделение вируса в культу-
ре клеток с последующей его идентификацией 
в МФА, РН или ОТ-ПЦР; обнаружение виру-
соспецифических АТ в сыворотке крови боль-
ных и переболевших животных.

Серологическая диагностика основана на 
обнаружении специфических АТ в сыворот-
ке крови больных и переболевших животных 
в РТГА, реже — в РН или ИФА. Для под-
тверждения диагноза необходим 4-кратный 
и более прирост титра АТ в парных пробах 
сыворотки крови больных или переболевших 
животных.

Обнаружение возбудителя в тканях, органах 
и торакальной жидкости или АТ к нему в сы-
воротке крови плода или мертворождённого 
телёнка указывает на пренатальное инфициро-
вание вирусом ПГ 3 КРС [9].

Специфическая профилактика и меры 
борьбы. Для специфической профилактики 
применяют живые аттенуированные и инакти-
вированные вакцины, часто в комбинации с ви-
русом ИРТ/ИПВ, РСВ, вирусом диареи, пасте-
реллами и другими патологическими агентами, 
поражающими респираторные органы.

Повсеместное распространение, отсутствие 
специфических клинических признаков, раз-
нообразие неспецифических хозяев — резерву-
аров инфекции затрудняют борьбу с данным 
заболеванием. Вакцинация остаётся основным 
способом борьбы с данным заболеванием. Од-
ной из успешных схем вакцинации является 
интраназальная вакцинация телят в первые дни 
жизни с последующей бустерной иммунизаци-
ей парентеральными вакцинами [6, 7].
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2.4.1.2.10. Вирусная диарея 
крупного рогатого скота 
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Верховский О.А., Непоклонова И.В.)

Вирусная диарея КРС (ВДКРС) — контагио-
зное вирусное заболевание КРС, характеризу-
ющееся поражением ЖКТ и респираторного 
тракта, нарушением функции воспроизводства. 
Болезнь распространена повсеместно. ВДКРС 
представляет серьёзную проблему для живот-
новодства во многих странах мира, поэтому 
методы диагностики и специфической профи-
лактики данного заболевания определены стан-
дартами OIE.

Этиология. ВДКРС (BVDV — bovine viral 
diarrhea virus) впервые был выделен в США от 
телят с признаками острой диареи и изъязвле-
ниями на слизистой оболочке пищеваритель-
ного тракта [12].

Вирус ВДКРС относится к роду Pestivirus 
сем. Flaviviridae. Различные штаммы отличают-
ся по вирулентности, тропизму и ЦПД, но иден-
тичны в антигенном отношении. Гликопротеин 
(53–58 кДа) является основным белком, вызы-
вающим синтез вируснейтрализующих АТ [2].

Различают два генотипа (1-й и 2 й) и два 
биотипа вируса ВДКРС: цитопатогенный и не-
цитопатогенный, взаимодействие которых в ор-
ганизме восприимчивых животных определяет 
форму течения инфекционного процесса. Оба 
генотипа вируса имеют несущественные генети-
ческие и иммунологические отличия. Генетиче-
ский анализ различных изолятов вируса ВДКРС 
выявил тенденцию субтипов и штаммов к мута-
циям и рекомбинациям, в результате которых 
происходят внезапные изменения биологиче-
ских и антигенных свойств [1, 6, 7]. Биотипы 
вируса классифицируются по их способности 
вызывать цитопатический эффект в культуре 
клеток, а не по патогенности для животных. 
Серологически оба биотипа вируса идентичны. 
Однако на молекулярном уровне было обна-
ружено, что в инфицированных клетках цито-
патогенный вирус продуцирует один дополни-
тельный белок, не выявляющийся в клетках, 
инфицированных нецитопатогенным вирусом. 
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Данный белок считается маркером цитопато-
генного вируса ВДКРС и обозначен как р80, 
последний — частью крупного неструктурно-
го белка р125, который представлен в клетках, 
инфицированных любым биотипом вируса. Из-
вестно, что и р80, и р125 — вирусные протеазы. 
Есть предположение, что р80 в отличие от р125 
разрезает и разрушает структурные белки клет-
ки-мишени. Способность вызывать разрушение 
клеток в культуре служит ценным лаборатор-
ным маркером цитопатогенного биотипа виру-
са ВДКРС. Нецитопатогенный биотип вируса 
более широко распространен в природе и иден-
тифицируется генетическими или непрямыми 
иммунологическими методами. Очевидно, 
возникновение цитопатогенного биотипа яв-
ляется результатом генетических изменений 
в нецитопатогенном биотипе. Это подтвержда-
ется тем, что цитопатогенные штаммы вируса 
ВДКРС выделяют только в ассоциации с не-
цитопатогенными [6, 8]. Кроме того, в организ-
ме персистентно инфицированных животных 
нецитопатогенные штаммы вируса могут пре-
вращаться в цитопатогенные путём включения 
клеточных последовательностей в геном вируса 
в результате рекомбинации [2].

Эпизоотологические данные. В естествен-
ных условиях к вирусу ВДКРС восприимчивы 
коровы, буйволы, олени, косули. Вирус ВДКРС 
также был выделен от человека, овец, свиней. 
КРС болеет независимо от возраста и пола, чаще 
болезнь проявляется у телят от 4 мес. до 2 лет. 
Больные и персистентно инфицированные жи-
вотные — основной источник возбудителя. На-
личие персистентно инфицированных живот-
ных поддерживает вирус в стаде, при этом серо-
позитивность животных составляет 85–100%. 
Дикие животные также могут быть источником 
и резервуаром вируса [2, 9].

Вирус передаётся алиментарным, контакт-
ным, воздушно-капельным, половым путями, 
а также трансплацентарно. Вирус выделяется 
со спермой персистентно инфицированных 
и клинически больных быков, хорошо сохра-
няется при замораживании и передаётся при 
осеменении [9].

Клинические признаки. Различают несколь-
ко форм течения болезни: острую, или собствен-

но вирусную, диарею, врождённую, или внут-
риутробную, инфекцию, персистентную инфек-
цию и болезнь слизистых [15].

Острая форма ВДКРС является результа-
том первичного инфицирования восприим-
чивых животных как цитопатогенными, так 
и нецитопатогенными штаммами возбудителя 
и характеризуется выраженным поражением 
ЖКТ, респираторных органов, абортами. У бы-
ков снижается воспроизводительная функция, 
вирус периодически выделяется с семенем. 
У коров развивается бесплодие из-за наруше-
ния функций яичников и секреции гормонов 
гонадотропина и прогестерона. Острое течение 
болезни характеризуется коротким периодом 
виремии, лихорадкой, временной лейкопени-
ей и тромбоцитопенией. В тяжёлых случаях 
у животных наблюдаются пневмония, диарея 
и внезапная смерть, часто с геморрагическим 
синдромом. Как правило, отмечается высокий 
уровень заболеваемости и незначительный уро-
вень летальности. У животных с острой фор-
мой инфекции выявляется высокий уровень 
сывороточных АТ.

Клинически выраженное заболевание на-
блюдают преимущественно у животных в воз-
расте 4–24 мес., что связано не с природной 
возрастной чувствительностью, а с присутстви-
ем колостральных АТ у животных более ранне-
го возраста. У животных старше 2 лет болезнь 
протекает, как правило, субклиниче ски и часто 
остаётся незамеченной. Вследствие иммуносуп-
рессивного действия вируса у инфицированных 
животных нередко происходит осложнение бо-
лезни секундарными инфекциями.

Одним из тяжёлых проявлений острого тече-
ния болезни, иногда выделяемым в отдельную 
форму, является развитие тромбоцитопении 
и геморрагической болезни с высоким уровнем 
смертности. При геморрагическом синдроме на-
блюдаются геморрагии на слизистых оболочках, 
кровавый понос и сильная кровоточивость при 
повреждении кожного покрова. От таких жи-
вотных был выделен только нецитопатогенный 
вирус ВДКРС. Экспериментальное заражение 
телят нецитопатогенным вирусом приводило 
к развитию тяжёлой тромбоцитопении (менее 
5000 клеток/мкл), геморрагиям, и в ряде слу-
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чаев — гибели. У телят с титром вируснейтра-
лизующих АТ в сыворотке крови 1:32 и выше 
тромбоцитопения практически не развивалась. 
У телят с признаками тромбоцитопении, инфи-
цированных вирулентным нецитопатогенным 
вирусом, титры сывороточных АТ были зна-
чительно выше, чем у телят, инфицированных 
авирулентным нецитопатогенным вирусом. 
Также была отмечена ассоциация этого виру-
лентного вируса с лейкоцитами и тромбоци-
тами. При этом большинство мегакариоцитов 
в костном мозге не были инфицированы виру-
сом, и наблюдалась значительная гиперплазия 
этих клеток. Эти данные позволили сделать 
предположение, что тромбоцитопения является 
результатом прямого разрушающего действия 
вируса на тромбоциты, а не снижения их про-
дукции в костном мозге [5, 8].

Наиболее неблагоприятный исход острого 
течения ВДКРС связан с трансплацентарным 
инфицированием потомства, результат которо-
го зависит от стадии стельности, биотипа воз-
будителя и может проявиться абортами, мерт-
ворождаемостью, врождёнными аномалиями 
и внутриутробной инфекцией, приводящей 
к рождению персистентно инфицированных 
телят. Инфицирование на ранней стадии стель-
ности часто приводит к гибели, рассасыванию 
или мумификации плодов. Мертворождение 
и тератогенные эффекты могут быть связаны 
с активным иммунным ответом плода на вирус 
в поздние сроки стельности. Отелившиеся ко-
ровы имеют высокий уровень вирусоспецифи-
ческих АТ, что подтверждает внутриутробную 
инфекцию [2, 15].

Инфицирование в первую треть стельности, 
как правило, ведёт к абортам. Другой возмож-
ный исход внутриутробной инфекции — ги-
бель плода с последующей резорбцией жид-
костей плода, приводящей к его мумификации. 
У абортированных плодов часто наблюдаются 
подкожные отёки, наличие большого количе-
ства плевральной и перитонеальной жидкости. 
Признаками внутриутробной инфекции у но-
ворождённых телят может быть задержка рос-
та и развития, нарушения развития ЦНС, на-
пример церебральная гипоплазия и нарушение 
миелинизации нервных волокон, дефекты глаз, 

такие как катаракта и атрофия сетчатки. Ино-
гда дефекты скелета, часто суставов.

Экспериментально доказано, что нецитопа-
тогенные штаммы вируса ВДКРС гораздо чаще 
вызывают аборты, чем цитопатогенные [11]. 
Заражение нецитопатогенным биотипом виру-
са на 80–125-е сутки стельности может привес-
ти к рождению персистентно инфицированных 
телят [2, 7, 11]. Незрелая иммунная система 
плода ещё не может определить персистирую-
щий вирус как чужеродный, в результате чего 
животное остаётся иммунотолерантным и серо-
негативным. Такие телята выделяют вирус в те-
чение всей жизни и поэтому служат основным 
источником распространения вируса в стаде 
[9, 11]. Персистентно инфицированные живот-
ные, имеющие АТ к вирусу ВДКРС, за исклю-
чением телят, получивших колостральные АТ, 
вероятно, приобретают их вследствие инфи-
цирования другим биотипом либо генотипом 
вируса естественным путём или в результате 
вакцинации [6]. И хотя цитопатогенный вирус 
также обладает способностью проникать через 
плаценту и инфицировать плод, он не вызывает 
персистентной инфекции, а обусловливает де-
структивные изменения в органогенезе плода, 
замедление в росте, гибель или рождение сла-
бых, нежизнеспособных телят [11]. Плоды, ин-
фицированные после 125–150 сут стельно сти, 
обычно рождаются без проявления патологи-
ческих изменений в развитии, у них образу-
ются вируснейтрализующие АТ и происходит 
элиминация вируса [4].

У инфицированных животных вирус может 
распространяться по всему организму, вклю-
чая головной мозг, селезёнку, почки, лёгкие 
и некоторые части кишечника [11]. Нецитопа-
тогенный биотип вируса ВДКРС инфициру-
ет нейроны коры головного мозга. Его также 
в больших количествах выделяют из клеток 
гипофиза и поджелудочной железы. Цитопато-
генный вирус чаще выделяют из клеток ретро-
фаренгиальных, мезентериальных, сычужных 
лимфоузлов, тимуса и пейеровых бляшек [14]. 
Персистентно инфицированные телята часто 
рождаются и вырастают внешне здоровыми, од-
нако в их организме вирус продолжает размно-
жаться и постоянно выделяется во внешнюю 
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среду [2, 6, 11]. У персистентно инфицирован-
ных телят отсутствуют патогномоничные кли-
нические признаки. Они могут быть клиниче-
ски здоровыми или слабыми, с патологически-
ми изменениями в ЦНС, мышечным тремором, 
нарушением координации движения, слепотой. 
Такие телята часто погибают в 1-е сутки после 
рождения [15].

Следует отметить, что персистентная ин-
фекция при ВДКРС сильно отличается от пер-
систентной (латентной) инфекции, вызванной 
вирусом ИРТ/ИПВ КРС. Персистентная ин-
фекция при ИРТ/ИПВ развивается в резуль-
тате острой инфекции у телят или взрослых 
животных, вследствие чего все инфицирован-
ные животные становятся персистентно инфи-
цированными, у них наблюдается иммунный 
ответ, и животные могут оставаться клини-
чески здоровыми. При этом вирус ИРТ/ИПВ 
переходит в латентное состояние в сенсорных 
ганглиях [10]. Вирус не размножается в пе-
риод латенции, однако в результате стресса 
или лечения глюкокортикоидами может на-
блюдаться реактивация вируса. Следует от-
метить, что после длительного периода латен-
ции уровень АТ может значительно снизиться 
и животные будут серонегативными. Таким 
образом, животные персистентно инфициро-
ванные вирусом ИРТ/ИПВ, выделяют вирус 
во внешнюю среду периодически с длительны-
ми периодами латенции. В отличие от вируса 
ИРТ/ИПВ, вирус ВДКРС инфицирует плод, 
что приводит к рождению персистентно инфи-
цированного животного, у которого не выра-
батываются АТ к персистирующему вирусу. 
Кроме того, пост натальное инфицирование 
вирусом ВДКРС не приводит к развитию пер-
систентной инфекции, у животных развивают-
ся иммунный ответ и клинические признаки 
болезни [6].

Болезнь слизистых наблюдают, как правило, 
у молодняка, персистентно инфицированных 
вирусом ВДКРС. При незначительном коли-
честве персистентно инфицированных особей 
в стаде болезнь слизистых может проявляться 
у 1–2% поголовья. Эпизоотия возникает, если 
количество персистентно инфицированных 
животных в стаде значительно. Болезнь сли-

зистых может прогрессировать так быстро, что 
первым клиническим признаком будет гибель. 
Но чаще у КРС быстро развивается анорексия, 
животным тяжело передвигаться, наблюдают-
ся сильная абдоминальная боль, лихорадка, де-
прессия. У них начинается профузная диарея 
и быстро теряется вес. В ротовой полости изъ-
язвления, обильное слёзо- и слюноотделение. 
Гибель больных животных обычно наблюда-
ется в течение 10 сут после появления клини-
ческих признаков болезни. Однако животные 
с хронической формой могут жить до 18 мес. 
с постоянной или перемежающейся диареей 
и прогрессирующим истощением [6, 11].

Экспериментально болезнь слизистых была 
воспроизведена у персистентно инфицирован-
ного животного путём суперинфицирования 
цитопатогенным вирусом ВДКРС [3]. В боль-
шинстве случаев при болезни слизистых су-
перинфицирование цитопатогенным вирусом 
происходит в результате мутации персисти-
рующего в стаде нецитопатогенного вируса. 
Сиквенс геномов цитопатогенного и нецито-
патогенного вирусов, а также пар этих био-
типов, изолированных от одного больного 
животного, обнаружил ряд изменений в ге-
номе цитопатогенного биотипа, приводящих 
к образованию неструктурного белка p80, от-
ветственного за цитопатогенность. К тому 
же обнаружение генетических вставок в ге-
ном ряда цитопатогенных штаммов привело 
к предположению, что рекомбинация между 
вирусной и клеточной РНК приводит к по-
явлению цитопатогенного вируса ВДКРС из 
нецитопатогенного [6].

Патологоанатомические изменения. Ги-
бель животных при ВДКРС наступает при 
развитии болезни слизистых, при тяжёлом те-
чении острой формы болезни в результате ис-
тощения, обезвоживания, развития секундар-
ных инфекций. При патологоанатомическом 
исследовании выявляют признаки истощения, 
дегидратации, анемии, шерстный покров взъе-
рошен, испачкан фекалиями. Характерные 
патологоанатомические признаки находят на 
слизистых оболочках ЖКТ и верхних дыха-
тельных путей. Слизистая оболочка ротовой 
полости, пищевода, рубца, сычуга покрыта 
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эрозиями и язвами. В кишечнике признаки 
катарального, фибринозно-некротического 
или геморрагического энтерита. В пейеро-
вых бляшках кровоизлияния и очаги некро-
за. У абортированных плодов иногда видны 
изъязвления в ротовой полости. При болезни 
слизистых данные изменения более характер-
ны, при острой форме — выражены слабее или 
могут отсутствовать [2, 7].

Иммунитет. Иммунный ответ при ВДКРС 
достаточно сложен. У невакцинированных жи-
вотных АТ выявляются на 8–10-е сутки по-
сле инфицирования независимо от проявления 
клинических признаков. Они не предохраняют 
животных от заражения, однако снижают тя-
жесть течения болезни при воздействии гомо-
логичных и антигенно-родственных штаммов 
вируса, а также значительно уменьшают рас-
пространение вируса в стаде. Наличие АТ не 
препятствует реинфицированию. Низкий уро-
вень АТ в крови связан с персистентной инфек-
цией, длительной виремией и разрушительным 
действием вируса на лейкоциты.

Инфицирование стельных коров в зависи-
мости от периода стельности и биотипа вируса 
может привести к рождению серонегативных 
персистентно инфицированных телят со штам-
моспецифической иммунной толерантностью 
или же сероположительных телят. Колостраль-
ный иммунитет у новорождённых телят сохра-
няется 2–11 мес. [2, 9].

Диагностика. Диагноз на ВДКРС ставится 
на основании клинических, эпизоотологиче-
ских и патологоанатомических данных с обя-
зательным подтверждением лабораторными 
методами. Лабораторная диагностика ВДКРС 
основана на выявлении вирусоспецифических 
АТ с помощью РН и ИФА, а также на выделе-
нии вируса в культуре клеток с последующей 
идентификацией непрямым иммуноперокси-
дазным методом или НМФА. В настоящее вре-
мя для диагностики ВДКРС широко использу-
ется ОТ-ПЦР и ИФА [6].

Сероконверсия у больных животных наблю-
дается при острой форме ВДКРС. Установить, 
что причиной аборта является вирус ВДКРС, 
достаточно сложно. В ряде случаев удаётся вы-
делить вирус из тканей плода или вирусоспеци-

фические АТ в жидкостях и сыворотке крови 
плода.

Два положительных исследования на вирус 
или вирусный антиген, выявление цитопато-
генного и нецитопатогенного штаммов вируса 
одновременно при низком уровне или отсут-
ствии АТ позволяют поставить диагноз болез-
ни слизистых.

Идентификация персистентно инфициро-
ванных животных проводится путём выявле-
ния нецитопатогенного вируса ВДКРС в кро-
ви. Возбудитель также может быть обнаружен 
в коже иммуногистохимически или ОТ-ПЦР. 
Персистентно инфицированные животные не 
имеют АТ, но выявление таких животных до 
3-месячного возраста затруднено наличием 
у них материнских АТ, которые также могут пре-
пятствовать выделению вируса. У персистентно 
инфицированных животных старшего возрас-
та могут присутствовать АТ к вирусу ВДКРС, 
полученные в результате инфицирования жи-
вотных гетерологичным штаммом вируса. Для 
подтверждения диагноза на персистентную ин-
фекцию необходимо повторное исследование 
животных не ранее чем через 3 нед.

Большое значение в борьбе с данной инфек-
цией имеет выявление персистентно инфициро-
ванных животных. Они могут быть обнаружены 
путём выделения вируса из образцов сыворотки 
крови, так как у таких животных вирус посто-
янно присутствует в высоких титрах. Для этого 
необходимо всех животных в стаде исследовать 
на вирусоносительство методами РН, ИФА или 
ПЦР. На практике чаще обследуют животных 
на наличие вирусоспецифических АТ, а затем 
определяют наличие вируса у серонегативных 
животных или с низким уровнем АТ. При этом 
вируспозитивные животные могут иметь ост-
рую форму инфекции, у них наблюдается рост 
уровня АТ, и при повторном исследовании ви-
рус у них, как правило, не выделяется. Следу-
ет учесть, что у персистентно инфицированных 
животных также может наблюдаться серокон-
версия в результате суперинфицирования или 
вакцинации вирусом диареи другого генотипа. 
Выявление персистентно инфицированных жи-
вотных с последующим их удалением из ста-
да — это превентивная мера для недопущения 
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создания персистентно инфицированного по-
головья, восприимчивого к болезни слизистых, 
а также элиминация важного источника вируса 
в окружающую среду [6].

Специфическая профилактика и меры 
борьбы. Наиболее эффективная профи-
лактика ВДКРС — вакцинация. Получение 
свободного от вируса стада без вакцинопро-
филактики практически невозможно из-за 
повсеместного распространения вируса. Без 
постоянного серологического скрининга су-
ществует вероятность не заметить наличия 
субклинической инфекции, результатом чего 
может быть рождение персистентно инфици-
рованных телят и развитие эпизоотии болезни 
слизистых. Рекомендуется все маточное пого-
ловье вакцинировать за 2–3 нед. до осемене-
ния для защиты плода от заражения в течение 
I триместра стельности [2]. В настоящее время 
рекомендуется вакцинировать всё стадо для 
предотвращения инфицирования животных 
вирулентным вирусом. Для этой цели исполь-
зуются рекомбинантные или инактивирован-
ные вакцины [6]. Вакцина, изготовленная из 
одного штамма вируса, индуцирует образова-
ние вируснейтрализующих АТ против мно-
гих штаммов вируса ВДКРС обоих биотипов, 
обеспечивая тем самым защиту от инфици-
рования разными биотипами вируса. Однако 
вакцинация несколькими штаммами вируса, 
в том числе вирулентными нецитопатогенны-
ми, может обеспечить животным более надёж-
ную иммунологическую защиту [6, 7].

В Российской Федерации зарегистрировано 
около десяти вакцин против ВДКРС. К приме-
ру, в США лицензировано более 180 вакцин, 
содержащих вирус ВДКРС. В некоторых стра-
нах Европы вакцинация против ВДКРС запре-
щена, а программа по оздоровлению основана 
на уничтожении всех инфицированных живот-
ных. Во многих европейских странах разреше-
но использование только инактивированных 
вакцин. Тем не менее живые аттенуированные 
вакцины обеспечивают лучшую защиту от ви-
ремии, чем инактивированные. Тот факт, что 
вакцинация не обеспечивает полной защиты от 
виремии, говорит о необходимости проведения 
регулярных диагностических исследований 

в целях выявления и удаления инфицирован-
ных животных [13].
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2.4.1.2.11. Блютанг и эпизоотическая 
геморрагическая болезнь 
(см. пар. 1.2.2.5.11) (Верховский О.А., 
Алипер Т.И., Непоклонов Е.А.)

Блютанг — неконтагиозная, трансмиссивная 
вирусная инфекция домашних и диких жвач-
ных животных, вызываемая РНК-содержащим 
вирусом блютанга (ВБТ) (BTV — bluetongue 
virus), характеризующаяся лихорадкой, воспа-
лительно-некротическим поражением ротовой 
полости, особенно языка, пищеварительного 
тракта, эпителия венчика и основы кожи ко-
пыт, а также дегенеративными изменениями 
скелетной мускулатуры. Болезнь распростра-
нена во многих странах мира и имеет тенден-
цию к дальнейшему расширению своего аре-
ала. Восприимчивыми животными являются 
овцы, козы, коровы, буйволы, олени, боль-
шинство видов африканских антилоп и других 
парнокопытных. ВБТ передаётся определён-
ными видами мокрецов рода Culicoides, кото-
рые также служат переносчиками ещё одного 
вируса, вызывающего болезнь у диких жвачных 
животных, — вируса эпизоотической геморра-
гической болезни (ВЭГБ) (EHDV — epizootic 
haemorrhagic disease virus). Вирус, попавший 
в организм насекомого от инфицированных 
животных с виремией, после 6–8-суточного 
периода репликации появляется в слюнных 
железах и передаётся интактным животным 
в процессе укуса и кровососания. Инфициро-
ванные мокрецы остаются вирусоносителя-
ми всю жизнь, поэтому распространение ВБТ 
и ВЭГБ зависит от климатических условий, 
благоприятных для размножения данного вида 
насекомых: большое количество осадков, со-
став почвы, температура и влажность воздуха. 
Вследствие этого в некоторых частях света эти 
болезни носят сезонный характер.

14.

15.

Блютанг и эпизоотическая геморрагическая 
болезнь входят в перечень болезней OIE, но 
в отличие от первой о ВЭГБ и связанном с ним 
заболевании информации недостаточно. Для 
нашей страны проблема блютанга значитель-
но возросла после начала массового импорта 
племенного КРС из стран ЕС, в том числе и из 
регионов, неблагополучных по этому заболе-
ванию. Имеются сведения не только о ввезен-
ных в Российскую Федерацию серопозитивных 
животных, но и о выделении изолятов ВБТ 
8-го серотипа.

Этиология. Таксономически ВБТ классифи-
цирован как один из 22 известных видов, вхо-
дящих в состав рода Orbivirus сем. Reoviridae. 
К этому же роду, но к другой серогруппе от-
носится ВЭГБ. В настоящее время известны 
25 серотипов ВБТ и 7 серотипов ВЭГБ, об-
ладающих значительным иммунологическим 
сродством.

Патогенез и клинические признаки. Кли-
нические проявления болезни и морфологи-
ческие изменения зависят и от патогенности 
штамма, индивидуальных особенностей и по-
роды животных и влияния условий окружаю-
щей среды. У большинства инфицированных 
животных блютанг протекает инаппарантно, 
однако у овец, оленей и диких жвачных может 
наблюдаться тяжёлое заболевание с летальным 
исходом. Блютанг у КРС чаще всего протекает 
без клинических признаков болезни, при этом 
отмечается продолжительная виремия. Вместе 
с тем в 2006–2008 гг. в странах Западной Евро-
пы было зарегистрировано большое количест-
во случаев клинического проявления блютанга 
у КРС, вызванного ВБТ 8-го серотипа.

Степень проявления клинических призна-
ков болезни отличается не только между вида-
ми, но и между группами внутри одного стада. 
Болезнь характеризуется лихорадкой и повы-
шенной проницаемостью сосудов, гипереми-
ей, венозным застоем, отёками, геморрагиями 
и эрозивными поражениями слизистых оболо-
чек. Тем не менее при слабом течении болезни 
могут наблюдаться быстро проходящая гипе-
ремия и незначительные глазные и носовые ис-
течения. В более тяжёлых случаях возможны 
гиперемия и цианоз языка, язык становится 
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отёкшим и вываливается изо рта. Гиперемия 
может распространяться на другие части тела, 
особенно венчик копыта, пах, подмышечную 
впадину и промежность. Часто поражается 
скелетная и сердечная мускулатура, выпадает 
шерсть. Овцы начинают хромать в результа-
те воспаления копыт (ламинита) и миопатии 
скелетной мускулатуры. В тяжёлых случаях 
гибель наблюдается на 8–10-е сутки. Практи-
чески идентичные клинические признаки име-
ют место у диких жвачных при эпизоотической 
геморрагической болезни.

Патологоанатомические изменения. Обна-
руживают истощение трупа, обширные студне-
видные отёки подкожной клетчатки в области 
головы, шеи, подгрудка, конечностей, много-
численные кровоизлияния в скелетной муску-
латуре, эпикарде, эндокарде, миокарде, у осно-
вания лёгочной артерии, реже в трахее, плевре, 
мочевом пузыре. Слизистая оболочка ротовой 
полости, рубца, сетки, сычуга, тонких кишок 
отёчна, гиперемирована, с кровоизлияниями. 
На языке, а также на внутренней поверхности 
шеи видны изъязвления и некрозы. В скелет-
ной мускулатуре наблюдают дистрофические 
изменения и очаговые некрозы отдельных 
групп мышц с инфильтрацией межмышечной 
соединительной ткани красноватой жидкос-
тью, придающей им желатинозный, влажный 
вид. Нередко поражённые мышцы приобрета-
ют серый цвет. Характерным признаком счита-
ют также очаги некроза в сосочковых мышцах 
миокарда.

Диагностика. Согласно стандартам OIE, 
диагностика блютанга основана на выделении 
и идентификации вируса, обнаружении РНК 
ВБТ с помощью ОТ-ПЦР, выявлении вирусо-
специфических АТ в сыворотке крови методом 
РДПА и ИФА. Идентификация вируса включа-
ет в себя выделение вируса на РКЭ или в тканях 
экспериментально заражённых восприимчивых 
животных с последующим применением груп-
по- или типоспецифичных иммунологических 
тестов, выявляющих специфические вирусные 
белки. Однако могут наблюдаться значитель-
ные перекрёстные реакции между родствен-
ными видами орбивирусов, как в случае с ВБТ 
и ВЭГБ. Серотип каждого вируса идентифици-

руют в РН, а различные штаммы внутри одного 
серотипа — секвенированием.

ОТ-ПЦР позволяет быстро амплифици-
ровать РНК вируса в клинических образцах. 
Такие исследования могут сопровождаться 
классическими вирусологическими методами 
для определения групповой или типовой при-
надлежности.

Вирусоспецифические АТ в сыворотке кро-
ви жвачных появляются на 7–14-е сутки после 
инфицирования и сохраняются продолжитель-
ное время, поэтому серологическая диагностика 
основана на использовании РДПА и непрямого 
варианта ИФА, которые, однако, не позволяют 
дифференцировать АТ к ВБТ от АТ к ВЭГБ. 
Решить эту проблему позволяет использование 
конкурентного ИФА с использованием МАТ, 
таких как 3-17-А3, 20Е9 или 6C5F4D7 (со-
гласно рекомендациям OIE). Эти МАТ группо-
специфичны и распознают N-терминальный 
участок белка VP7. При сравнительном ана-
лизе эффективности современных тестов было 
отмечено, что существующие в настоящее вре-
мя в мировой практике ИФА-тест-системы по-
зволяют выявлять АТ ко всем серотипам ВБТ 
у экспериментально заражённых овец — на 8-е 
и у КРС — на 9-е сутки после инфицирования. 
ОТ-ПЦР-РВ позволяет выявить наличие РНК 
ВБТ у экспериментально заражённых овец и 
у коров на 2-е сутки после инфицирования. 
Ранее (до 1982 г.) для диагностики блютанга 
повсеместно применяли РСК, которая тем не 
менее продолжает использоваться в некоторых 
странах и в настоящее время.

Профилактика и меры борьбы. Решаю-
щим средством борьбы с блютангом является 
предупреждение заноса ВБТ на территорию 
страны и/или предотвращение распростране-
ния заболевания. Для профилактики блютанга 
разработаны живые аттенуированные и ина-
ктивированные вакцины, при использовании 
которых вырабатывается иммунитет только 
к гомологичному серотипу вируса. Примене-
ние вакцинации в ряде стран позволило сни-
зить экономический ущерб от заболевания, 
минимизировать циркуляцию ВБТ в хозяй-
ствах и сделать более безопасным перемеще-
ние животных. Живые вакцины, полученные 
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из аттенуированных полевых изолятов ВБТ, 
вызывают у вакцинированных животных вы-
раженный иммунный ответ. Протективный им-
мунитет вырабатывается после однократного 
введения вакцины и эффективно предохраняет 
животное от проявления клинических призна-
ков болезни. Неблагоприятные последствия 
вакцинации живыми вакцинами следующие: 
снижение молочной продуктивности, аборты, 
мертворождённость и уродства плодов у бере-
менных животных, вакцинированных в I три-
местр стельности. Другим риском, связанным 
с использованием живых вакцин, является воз-
можность распространения вируса и его ревер-
сии к вирулентному состоянию и/или обмен ге-
нами между вакцинным и полевыми изолятами 
вируса. Наиболее предпочтительны инактиви-
рованные и рекомбинантные вакцины, которые 
не обладают тератогенным эффектом.

Однако поголовная вакцинация восприим-
чивых животных при наличии 25 серотипов 
ВБТ может быть не всегда эффективна. Кроме 
того, использование вакцин в угрожаемых зонах 
создаёт риск утяжеления течения инфекцион-
ного процесса при инфицировании животных 
другим серотипом ВБТ. Поэтому большое зна-
чение следует уделять таким мерам борьбы по 
предотвращению распространения блютанга, 
как строгий контроль ввозимого скота, мони-
торинговые исследования восприимчивых жи-
вотных и переносчиков в областях, граничащих 
с неблагополучными по блютангу регионами, 
борьба с переносчиками вируса и снижение 
численности их популяции.

Против ВЭГБ эффективных вакцин нет.
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2.4.1.2.12. Аденовирусная инфекция 
крупного рогатого скота 
(см. пар. 1.2.1.3.1) 
(Верховский О.А., Алипер Т.И.)
Аденовирусная инфекция КРС — остро проте-
кающая болезнь телят, характеризующаяся по-
ражением органов дыхания, пищеварения, лим-
фоидной ткани и конъюнктивитом. У взрослых 
животных болезнь большей частью протекает 
латентно, а её клинические проявления чаще 
всего возникают при сильном стрессе или 
в случае смешанных инфекций, например в ас-
социации с вирусом ВДКРС, реже с вирусом 
ПГ 3 КРС и РСВ. Болезнь регистрируется во 
многих странах мира, однако роль аденовиру-
сов в патогенезе респираторных и желудочно-
кишечных болезней КРС до конца не изучена.

Этиология. Возбудители инфекции отно-
сятся к ДНК-содержащим вирусам сем. Adeno-
viridae. В настоящее время классифициро-
вано девять серотипов аденовирусов КРС 
(BAdV — bovine adenovirus), которые, соглас-
но современной таксономии вирусов, относят-
ся к родам Mastadenovirus и Atadenovirus. Так, 
представители рода Mastadenovirus следующие 
серотипы: BAdV-A1, BAdV-B3, BAdV-C{9, 10} 
и BAdV-2, который принадлежит аденовиру-

5.

6.

7.

8.

9.

10.
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су овец A; рода Atadenovirus — BAdV-D{4, 5, 8, 
Rus}.

На основании биологических и серологиче-
ских отличий все серотипы BAdV подразделя-
ют на две подгруппы. Представители первой 
группы — BAdV-{1, 2, 3, 9} — хорошо репроду-
цируются в первичных и перевиваемых культу-
рах клеток КРС и имеют в своём составе общий 
комплементсвязывающий антиген, индуцирую-
щий в организме синтез АТ, обладающих пере-
крёстной реактивностью по отношению ко всем 
аденовирусам рода Mastadenovirus. У вирусов 
второй группы — BAdV-{4, 5, 8, 10, Rus) — нет 
группоспецифического комплементсвязываю-
щего антигена и, следовательно, отсутствуют 
перекрёстные реакции с другими аденовиру-
сами млекопитающих. Аденовирусы этой под-
группы могут культивироваться в первичной 
культуре клеток тестикул бычка или тироид-
ных клетках. Одним из основных возбудите-
лей аденовирусной инфекции КРС является 
представитель первой подгруппы — BAdV-В3. 
Аденовирусы часто обнаруживают в ассоциа-
ции с другими вирусами и бактериями, что про-
водит к возникновению смешанной инфекции 
и хронической пневмонии.

Аденовирусы весьма устойчивы. Десяти-
кратное замораживание и оттаивание возбуди-
теля не снижают его инфекционности. Прогре-
вание в течение 30–60 мин при температуре 50, 
56 и 60 С не инактивирует аденовирус, но неко-
торые серотипы утрачивают инфекционность. 
Аденовирусы устойчивы к рН 3,0–9,0 в тече-
ние 3 ч, УФ-лучам — в течение 30–60 мин; при 
температуре от –30 до 4 С — не более 6 мес.; 
20–22 С — 1–4 мес.; 36 С — 15–60 сут. В 2% 
щелочном растворе аденовирус погибает в те-
чение нескольких минут.

Патогенез и клинические признаки. Инфек-
ции, вызываемой BAdV, как и всем аденовирус-
ным инфекциям, свойственен строго ограни-
ченный круг восприимчивых хозяев, источни-
ком возбудителя инфекции служат больные 
и переболевшие животные, выделяющие вирус 
с истечениями из носа и фекалиями. Заражение 
КРС происходит воздушно-капельным и али-
ментарным путями, а также через конъюнктиву. 
Чаще болеют телята от 2–4-месячного возраста. 

В организме аденовирус первично локализует-
ся в органах респираторного тракта, размножа-
ется в лимфоидных органах, затем проникает 
в кровь, лёгкие и органы пищеварения. Течение 
болезни зависит от условий содержания телят, 
особенно в условиях промышленного ведения 
животноводства.

Клиническое проявление болезни характе-
ризуется пневмонией, энтеритом и пневмоэн-
теритом, реже — конъюнктивитом. Инфекция 
часто сопровождается иммуносупрессией и раз-
витием вторичной инфекции. Наблюдается ла-
тентное вирусоносительство, подтверждённое 
выделением вируса из ткани почек, тестикул 
и крови клинически здоровых животных.

Патологоанатомические изменения. От-
мечают гастроэнтерит катарально-геморраги-
ческого типа, увеличение печени, изменения 
в органах дыхания (ателектаз, уплотнение, эм-
физема, пневмония), дегенерацию лимфатиче-
ской системы (лимфатические узлы увеличе-
ны, отечны, анемичны). При гистологическом 
исследовании в эндотелиальных клетках сосу-
дов селезёнки, печени, почек, слизистой обо-
лочки желудка и кишечника, лимфатических 
узлов и сердца обнаруживают внутриядерные 
включения.

Диагностика. Диагноз устанавливают ком-
плексно с учётом эпизоотологических данных, 
клинических признаков, патологоанатомиче-
ских изменений и результатов лабораторных 
исследований. Лабораторная диагностика ос-
нована на выделении аденовирусов из патоло-
гического материала в первичных культурах 
клеток тестикул бычка, почки эмбриона коро-
вы, лёгких эмбриона коровы и идентификации 
выделенных изолятов в электронной микроско-
пии, реакциях иммунофлуоресценции, связы-
вания комплемента и преципитации в геле ага-
ра. Ретроспективная диагностика направлена 
на исследование парных проб сыворотки крови 
в реакциях непрямой гемагглютинации, РТГА, 
РН и ИФА. При четырёхкратном повышении 
титра АТ в парных сыворотках крови ставит-
ся диагноз на аденовирусную инфекцию. При 
дифференциальной диагностике необходимо 
исключить ВДКРС-, ИРТ/ИПВ-, ПГ 3 КРС-, 
РСВ-инфекции.
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Профилактика и меры борьбы. В осно-
ве профилактики болезни лежит соблюдение 
системы ветеринарно-санитарных мероприя-
тий. Для специфической профилактики аде-
новирусной инфекции возможно применение 
инактивированных моно- и ассоциированных 
(комбинированных) вакцин, однако их эффек-
тивность зачастую недостаточна при циркуля-
ции нескольких серотипов вируса и наличии 
персистентной инфекции.
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2.4.1.2.13. Грипп полорогих 
(Artiodactyla: Bovidae) 
(см. пар. 1.2.2.5.9) (Щелканов М.Ю., 
Львов Д.К., Алипер Т.И.)
Циркуляция вирусов гриппа среди представи-
телей подсемейства быков (Bovinae)143 была 
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впервые установлена в 1958 г. венгерскими ис-
следователями под руководством Йожефа Ром-
вари (Romvary) из НИИ ветеринарной меди-
цины АН Венгрии (Будапешт) и Государствен-
ного института гигиены Венгрии (Будапешт), 
когда были изолированы первые штаммы от 
домашних коров (Bos taurus taurus)144.

В период 1958–1961 гг. на территории Вен-
грии произошли 87 эпизоотических вспышек 
респираторных заболеваний на свиных фермах 
[10] c последующим заражением других сельско-
хозяйственных животных, контактировавших 
со свиньями. Именно тогда Й. Ромвари и соавт. 
(1962) описали изоляцию штаммов вируса грип-
па А2 (в современном обозначении — H2N2) от 
телят. На основании изучении серологических 
свойств штаммов авторы сделали вывод о том, 
что телята были инфицированы свиными вари-
антами вируса. В итоге, как стало ясно сегодня, 
и свиньи, и телята заразились человеческими 
вариантами вируса гриппа А (H2N2) pdm1957, 
проникшими в популяции сельскохозяйствен-
ных животных в процессе развития пандемии 
«азиатского гриппа».

Во время следующей пандемии «гонконг-
ского гриппа» вирус гриппа А (H3N2) pdm1968 
также проник в популяции сельскохозяй-
ственных животных, и в период 1968–1970 гг. 
штаммы этого субтипа были изолированы от 
домашних коров на территории РСФСР [5, 8], 
Таджикской ССР [9] (близкородственные эта-
лонному A/Hong Kong/1/1968 (H3N2)) и Ук-
раинской ССР (близкородственные A/Port 
Chalmers/1/1973 (H3N2)).

Заражаемость домашних коров вирусом 
гриппа А подтверждается и многочисленными 
серологическим данными [1–4, 6, 7, 11, 12].

143 Подсемейство быков (Bovinae) из семейства полоро-
гих (Bovidae) включает в себя 6 современных родов: зубры 
и яки (Bos); четырёхрогие антилопы (Tetracerus); азиатские 
буйволы (Bubalus); бизоны (Bison); африканские буйволы 
(Syncerus); псевдоориксы (Pseudoryx).

144 Род настоящих быков (Bos) включает в себя пять 
современных видов — дикий бык (Bos taurus) с двумя 
одомашненными подвидами, коровой (Bos taurus taurus) и 
зебу (Bos taurus indicus); як (Bos grunniens); гаур (Bos gau-
rus); бантенг (Bos javanicus); купрей (Bos sauveli) — и 
три вымерших вида: тур (Bos primigenius); Bos planifrons; 
Bos acutifrons.
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Циркуляция вирусов гриппа среди пред-
ставителей подсемейства козлов и бара-
нов (Caprinae)145 была впервые установлена 
в 1959 г. во время эпизоотии [10, 14] среди до-
машних животных венгерскими исследователя-
ми под руководством Гюла Такатсу (рис. 2.4.3). 
Штамм A/sheep/Hungary/B111/1959 (H2N2) 
был изолирован от больной домашней овцы 
(Ovis aries)146 и её зрелого плода.

потере аппетита, вялости, одышке и кашлю. 
Вскрытие на 7-е сутки после инокуляции по-
казало наличие глубокого поражения ткани 
лёгких. Из образцов этих тканей методом био-
пробы на модели РКЭ изолировали штаммы 
вируса гриппа А, серологически идентичные 
исходным [10, 14].

Штамм A/sheep/Hungary/B111/1959 (H2N2) 
был использован J.L. McQueen и F.M. Daven-
port (1963) для экспериментального зараже-
ния ягнят. Авторы не наблюдали клинических 
признаков заболевания и не смогли изолиро-
вать вирус из назальных/трахеальных смывов. 
У заражённых животных имела место лишь се-
роконверсия.

Циркуляция вируса гриппа А в популяциях 
овец подтверждается серологическими иссле-
дованиями [1, 6, 11, 12].
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145 Подсем. козлов и баранов (Caprinae) включает в 
себя 13 современных родов: горные бараны (Ovis); гор-
ные козлы (Capra); серны (Rupicapra); овцебыки (Ovibos); 
снежные козы (Oreamnos); горалы (Nemorhaedus); оронго 
(Pantholops); серау (Capricornis); гривистые бараны (Ammo-
tragus); тары (Hemitragus); сайгаки (Saiga); голубые бараны 
(Pseudois); такины (Budorcas).

146 Род горные бараны (Ovis) включает в себя 7 совре-
менных видов (с многочисленными подвидами, которые 
не приведены): архар (горный баран, аргали) (Ovis am-
mon); домашняя овца (Ovis aries = Ovis orientalis aries); 
домашняя камерунская овца (Ovis ammon aries); азиат-
ский муфлон (Ovis orientalis); снежный канадский баран 
(Ovis canadensis); снежный баран (Ovis nivicola); овца Дал-
ля (Ovis dalli).

Рис. 2.4.3.
Гюла Такатсу (Gyula Takátsy)

(1914–1980)

Экспериментальное заражение ягнят 4–8-
не дельного возраста штаммами PR8 (H1N1), 
A/swine/Iowa/15/1930 (H1N1) и A/Singapore 
/1/1957 (H2N2) в течение 2 сут приводили 
к развитию клинических признаков заболева-
ния: повышению температуры (до 39–40 С), 
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2.4.1.2.14. Грипп оленей (Artiodactyla: 
Cervidae) (см. пар. 1.2.2.5.9) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)

Циркуляция вирусов гриппа А среди плотно-
рогих парнокопытных была впервые установ-
лена в 1977 г., когда от ослабленных север-
ных оленей (Rangifer tarandus) на Чукотке со-
трудниками ЦЭЭГ при НИИ вирусологии им. 
Д.И. Ивановского АМН СССР был изолиро-
ван прототипный штамм A/Rangifer tarandus/
Chukotka/1254/1977 (H6N2) [1]. В фондах ГКВ 
Российской Федерации имеется штамм A/deer/
Primorje/1201/1978 (H1N1), изолированный от 
изюбря (Cervus elaphus) в Приморском крае и 
A/Rangifer tarandus/Yamal/865/1990 (H13N1) 
от северного оленя в Ямало-Ненецком АО.

Специфические АТ против вируса гриппа А 
(H1N1) и H3N2 были обнаружены в сыворот-
ках крови благородных оленей (Cervus elaphus) 
и лосей (Alces alces) на севере Германии: 55% 
сывороток содержали положительные в РТГА 
АТ против штаммов A/UUSR/90/1977 (H1N1) 
и A/Victoria/13/1975 (H3N2) и 10% — только 
против A (H3N2) [2, 3]. Аналогичные данные 
по иммунной прослойке в примерно 10% про-
тив вирусов гриппа А (H1N1) и А (H3N2) в по-
пуляциях представителей сем. Cervidae при-
водятся S.Q. Li (1983) для северо-восточных 
пров. КНР [4].
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14.
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2.4.1.2.15. Эфемерная лихорадка 
(3-дневная лихорадка) крупного 
рогатого скота (см. пар.1.2.2.1.3) 
(Львов Д.К., Алипер Т.И.)

Вирус (BEFV — bovine ephemeral fever virus) 
из отр. Mononegavirales сем. Rhabdoviridae рода 
Ephemerovirus [3]. Вирус вызывает острое за-
болевание коров и водных буйволов с внезап-
ным повышением температуры до 41–42 С 
и снижением через 1–3 сут до нормальной, 
эмфиземой, хромотой, прекращением жвачки, 
снижением удоя, иногда с летальным исхо-
дом (1–2%) [6]. Распространение эпизоотий 
охватывает большинство тропических и суб-
тропических районов: Японию, Индию, КНР, 
южные районы Монголии, Африку, Север-
ную и Западную Австралию, Среднюю Азию. 
Спорадические случаи отмечены в поймах 
рек Амударьи, Пянджа, Вахша (Таджикистан, 
Узбекистан) [1, 2]. Прямым подтверждением 
циркуляции вируса в Среднеазиатском ре-
гионе служит изоляция нами в окрестностях 
г. Теджена (Туркмения) двух штаммов от мок-
рецов Culicoides puncticollis, собранных в сен-
тябре 1980 г. с верблюда [4, 5]. Это даёт осно-
вание для прогноза возможного заноса вируса 
в Астраханскую обл., Калмыкию, в равнинные 
р-ны Дагестана. Переносчиками являются 
мокрецы и комары Culex annulirostris, Anopheles 
annulipes.
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2.4.1.3. Вирусные инфекции 
мелкого рогатого скота 
(Кальнов С.Л., Алипер Т.И., Алексеев К.П., 
Верховский О.А., Львов Д.К.)
В отличие от КРС в инфекционной патологии 
МРС вирусные болезни занимают менее зна-
чимое место. Их перечень невелик, однако он 
полностью входит в перечень болезней OIE 
и включает в себя такие опасные болезни, как 
оспа овец, оспа коз, чума МРС, пограничная 
болезнь, болезнь овец Найроби и медленные 
ретровирусные инфекции: аденоматоз лёг-
ких овец, артрит-энцефалит коз и меди-висна 
(табл. 2.4.4).

В нашей стране большой вклад в изучение 
вирусных болезней МРС внесли учёные из 
ВИЭВ и ВНИИВВиМ.

2.4.1.3.1. Артрит-энцефалит коз 
и меди-висна (см. пар. 1.2.2.5.12) 
(Кальнов С.Л., Алексеев К.П., 
Верховский О.А., Алипер Т.И.)

Этиология. Артрит-энцефалит (АЭК) и меди-
висна (МВ) — лентивирусные инфекции МРС, 
характеризующиеся длительным инкубацион-
ным периодом, продолжительным течением 
и персистенцией вируса. Вирусы АЭК и МВ 

2.

3.

4.

5.

6.

(ВАЭК и ВМВ) принадлежат к роду Lentivirus 
сем. Retroviridae, к которому на основе разли-
чий по спектру восприимчивых хозяев относят-
ся лентивирусы приматов, овец и коз, лошадей, 
кошек и КРС [10]. АЭК и меди-висна являются 
медленными инфекциями животных, представ-
ляющими серьёзную проблему для животно-
водства в связи с их скрытым течением, отсутс-
твием средств терапии и профилактики и ле-
тальным исходом. Кроме вирусных болезней 
(АЭК, меди-висна, алеутская болезнь норок, 
инфекционная анемия лошадей и др.), к груп-
пе медленных инфекций животных относятся 
болезни, вызываемые прионами (губкообраз-
ная энцефалопатия КРС, скрепи овец). Для 
медленных инфекций характерно отсутствие 
сезонности и периодичности эпизоотий, геогра-
фической приуроченности. В то же время чётко 
прослеживается энзоотичность болезней.

Антигенные детерминанты структурных 
белков ВАЭК обладают перекрёстной реак-
тивностью со структурными полипептидами 
ВМВ. Данные вирусы в РДПА неразличимы, 
что поддерживает гипотезу о том, что вирус 
АЭК является вариантом ВМВ. Тем не менее 
установлено, что эти вирусы отличаются по 
критерию гомологичности нуклеотидных пос-
ледовательностей генома и являются двумя 
различными представителями сем. Retroviridae. 
Были локализованы гомологичные участки ге-
номов этих вирусов; их обнаружили в области 
генов gag и роl и небольшой области гена env. 
Негомологичные участки, такие как большая 
область гена env, могут представлять уникаль-
ные по следовательности нуклеотидов, опреде-
ляющие штаммовую специфичность и клеточ-
ный тропизм. Несмотря на то что вирусы меди-
висна и АЭК близкородственны в антигенном 
отношении, степень антигенного родства неиз-
вестна. У инфицированных ВМВ овец и ВАЭК 
коз преобладают преципитирующие АТ против 
gp135. АТ против p28 обычно присутствуют 
в более низком титре, чем к gp135 [5, 7].

Эпизоотологические особенности. По дан-
ным OIE, АЭК и меди-висна встречаются во 
многих странах мира и на всех континентах. 
Распространению вирусов способствуют пере-
возки животных с латентным течением инфек-
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ции из неблагополучных стран в благополуч-
ные, при отсутствии обязательной диагностики 
данной болезни в период карантинирования 
[16]. Наличие на территории Российской Фе-
дерации потенциально восприимчивых живот-
ных в сочетании с социально-экономическими 
фоновыми показателями указывает на высокую 
вероятность возникновения и распространения 
АЭК в России. Кроме того, в козоводческих 
хозяйствах России обнаружены случаи забо-
левания коз, завезенных из неблагополучных 
по АЭК стран, по клиническим и патологоана-
томическим признакам напоминающие симп-
томы АЭК. Учитывая эпизоотологические 
особенности АЭК, можно предположить веро-
ятность гораздо более широкого распростра-
нения этой болезни, чем это отражается дан-
ными OIE. Эпизоотологическая обстановка по 

ВМВ-ифекции в нашей стране хорошо изучена, 
разработаны методы диагностики и внедрены 
эффективные системы искоренения болезни.

Патогенез и клинические признаки. АЭК 
проявляется в нескольких клинических фор-
мах. Неврологическая форма напоминает ВМВ, 
но проявляется у козлят раньше, чем меди-вис-
на у овец, — в первые 6 мес. жизни. Многие коз-
лята погибают, а у выживших через 1,5 года или 
больший срок развиваются негнойные артриты, 
сопровождающиеся пролиферацией синовиаль-
ных клеток и субсиновиальной инфильтрацией 
лимфоцитами, макрофагами и плазмоцитами. 
Капсула поражённых суставов растягивается 
под давлением избыточного количества сино-
виальной жидкости. По мере развития болезни 
изъязвляются хрящи и повреждается субхонд-
ральная поверхность костей. Артритная форма 

Таблица 2.4.4
Основные вирусные болезни МРС

Болезнь
Возбудитель

Хозяева среди 
животных Основные симптомы

семейство род вирус с/х диких

Оспа овец
Оспа коз

Poxviridae Capripoxvirus SPV
GPV

Овцы,
козы

Лихорадка, папулёзно-пустулёзные по-
ражения кожи и слизистых оболочек

Чума мелкого 
рогатого скота

Paramyxo-
viridae

Morbillivirus PPRV Овцы,
козы

Мелкие 
дикие 
жвачные

Лихорадка, повреждения слизистых 
оболочек (прежде всего рта), желудоч-
но-кишечные расстройства

Пограничная 
болезнь

Flaviviridae Pestivirus BDV Овцы,
козы

Нервный тремор, аборты, рождение 
мёртвого, слабого потомства, изменение 
волосяного покрова эмбрионов и ново-
рождённых ягнят

Болезнь Най-
роби овец

Bunyaviridae Nairovirus NSDV Козы, 
овцы

Рецидивирующая лихорадка, угнетение, 
поражения органов кровообращения 
и дыхания, аборты

Лихорадка 
Рифт-Валли

Bunyaviridae Phlebovirus RVFN Овцы, 
козы, 
КРС

Антилопы Геморрагии, гепатит, энцефалит. Абор-
ты, высокая летальность

Аденоматоз 
лёгких овец

Retroviridae Betaretrovirus JSRV Овцы, 
козы

Расстройство дыхания, прогрессирую-
щее истощение, аденокарцинома

Артрит-энце-
фалит коз

Retroviridae Lentivirus CAEV Козы, 
овцы

Артрит, энцефалит, пневмония, парали-
чи, хромота

Меди-висна Retroviridae Lentivirus MVV Овцы Дикие 
животные

Пневмония, менингит и энцефаломие-
лит, параличи

Синего языка 
овец

Reoviridae Orbivirus BTV Овцы Острое, подострое заболевание с некро-
тическим поражением ротовой поло-
сти, особенно языка, пищеварительного 
тракта



9052.4. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЖИВОТНЫХ

инфекции может поражать и взрослых коз, ко-
торые не имели в раннем возрасте неврологи-
ческих нарушений. При этой инфекции инци-
дентность артрита значительно выше частоты 
проявления неврологической формы. У одних 
коз артритная форма быстро прогрессирует, 
приводя к летальному исходу, но нередки слу-
чаи, когда болезнь принимает рецидивирующее 
течение. Наиболее часто и тяжело поражаются 
скакательные, в меньшей степени — предплюс-
невые, коленные и атлантоокципитальные сус-
тавы. При рентгенологическом исследовании 
поражённых суставов обнаруживают отёк пери-
артикулярных мягких тканей, минерализацию, 
остеопороз, деформацию (в застарелых случа-
ях). Изменения суставов бывают столь тяжё-
лыми, что часто влекут за собой растяжения 
и разрывы связочного аппарата. Картина крови, 
как правило, без изменений, иногда может на-
блюдаться лимфопения. В цереброспинальной 
жидкости отмечаются плеоцитоз, в основном 
за счёт мононуклеарных клеток, и увеличение 
количества белка.

Большинство инфицированных коз перебо-
левают в субклинической форме. При клини-
ческом течении инфекции чаще всего наблюда-
ют артриты, энцефалиты, пневмонию, маститы 
и хроническое истощение. Однако независимо 
от формы течения болезнь всегда заканчива-
ется летально. В начале заболевания инфек-
ционный процесс протекает скрыто и трудно 
диагностируется (животные худеют, медленно 
передвигаются, молодняк отстаёт в росте и др.). 
При прогрессировании болезни развиваются 
кахексия, пневмония (респираторная форма), 
билатеральное уплотнение вымени (маммарная 
форма), параличи (нервная форма) и хромота 
(суставная форма). Процесс чаще начинается 
с парезов задних конечностей, распространяю-
щихся на передние. Животные часто погибают 
с картиной тетраплегии. Физиологические сек-
реты и экскреты организма, такие как молоко, 
слюна, моча и фекалии, могут содержать вирус 
АЭК и контаминировать корма и воду. В хо-
зяйствах, специализирующихся на молочном 
производстве, инфекция легко распространя-
ется, когда козлят кормят объединённым не-
пастеризованным козьим молоком. Передача 

вируса также осуществляется в процессе об-
лизывания козлёнка самкой и кормления его 
молоком. Кроме того, вирус может быть пере-
дан от самок потомству при извлечении козлят 
посредством кесарева сечения, а также от самца 
самке в процессе спаривания. Горизонтальная 
передача регистрируется как результат тесного 
контакта при содержании животных в помеще-
нии и на пастбище. Заражения при искусствен-
ном осеменении не наблюдалось [1–3].

Имеются данные о том, что лентивирусы 
МРС имеют отношение к распространению 
прионных болезней человека и животных. Так, 
с использованием скрепиинфицированных кле-
ток экспериментально доказано участие ВАЭК 
в распространении патологического прионно-
го агента. В частности, было установлено, что 
в первичной культуре микроглии, коинфици-
рованной ВАЭК и инфекционной изоформой 
приона овцы PrPSc, происходит двукратное 
увеличение репликации патогенного приона 
по сравнению с первичной культурой микро-
глии, инфицированной только PrPSc. Поскольку 
прионные белки и вирусные частицы в процес-
се самосборки локализуются в едином субкле-
точном пространстве, было высказано предпо-
ложение о том, что вирусы могут захватывать 
агрегаты прионных белков в процессе сборки 
и почкования [9, 15].

Патологоанатомические изменения. Па-
томорфологические изменения у естественно 
и экспериментально инфицированных живот-
ных локализуются в ЦНС, суставах и лёгких. 
В ЦНС изменения выявляют в белом веществе 
головного и спинного мозга и мозжечке. На-
иболее выраженные поражения чаще обнару-
живают в шейных и грудных отделах спинного 
мозга. Микроскопические поражения характе-
ризуются образованием плотных периваску-
лярных муфт из мононуклеарных клеток, фор-
мированием лимфоцитарных инфильтратов, 
пролиферации глии и выраженной первичной 
демиелинизацией. В тяжёлых случаях участки 
нервных клеток замещаются глиальными руб-
цами. В суставах обнаруживаются гиперплазия 
синовиальных клеток, лимфоцитарная и плаз-
моклеточная инфильтрация. При прогрессиро-
вании болезни нарастают дегенеративные из-
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менения, такие как фиброз, некроз, и минера-
лизация синовиальных оболочек, появляются 
периартикулярные коллагенозные структуры. 
В лёгких — интерстициальная пневмония, ги-
перплазия перибронхиальной лимфоидной тка-
ни. Ткань лёгкого диффузно уплотняется и по 
консистенции напоминает губчатую резину.

Диагностика. Диагноз на АЭК и Меди-Вис-
на устанавливают на основании результатов 
эпизоотологического анализа, клинического 
осмотра, патоморфологических данных, а так-
же результатов лабораторных исследований 
(серологические реакции, выделение вируса, 
биопроба). Для обнаружения вирусоспеци-
фических АТ наибольшее распространение 
получили РДПА и ИФА, а для выявления ви-
русного генома используют ПЦР. Обследова-
ние животных в хозяйствах, подозрительных 
на неблагополучие по АЭК, серологическими 
методами обеспечивает раннюю диагностику 
и даёт возможность своевременно принять не-
обходимые меры, предупреждающие распро-
странение инфекции. Серологические методы 
имеют наибольшую ценность при исследова-
нии большого количества животных, чем при 
выявлении отдельных сероположительных 
особей.

Выделение вируса АЭК проводят путём куль-
тивирования в культурах клеток синовиальной 
оболочки, вымени, лимфатических узлов и лёг-
ких коз. Вирус удаётся выделить от клиниче-
ски или субклинически больного животного из 
лейкоцитов молока, гепаринизированной крови 
и синовиальной жидкости. Не установлено зави-
симости уровня инфицированности лейкоцитов 
периферической крови с титром их сывороточ-
ных преципитинов к белку р28 и гликопротеину 
gp135 возбудителя. Гуморальный иммунный от-
вет не считается фактором, регулирующим пер-
систентную инфекцию моноцитов крови клини-
чески больных коз. Как правило, после вскры-
тия трупа выделение нового вирусного изолята 
достигается путём создания соответ ствующей 
культуры поражённых тканей, например из лёг-
кого, сосудистого сплетения, синовиальной обо-
лочки или вымени, и последующего накопления 
вируса в культуре клеток. Также могут быть по-
лучены альвеолярные макрофаги из лёгких пос-

ле смерти животного, которые сокультивиру-
ют с восприимчивыми клетками. Характерный 
ЦПД заключается в появлении звездообразных 
клеток и синцития. Наличие ВАЭК может быть 
подтверждено иммунологическими методами 
и ЭМ.

При диагностике АЭК с помощью РДПА 
определяют уровень серопозитивности стад. 
Существуют два основных антигена вирусов 
меди-висна и АЭК — вирусный поверхно стный 
гликопротеин gp135 и внутренний белок p28. 
Обнаружено, что РДПА с gp135 более чувстви-
тельна, чем с p28.

ИФА используется уже несколько лет в ев-
ропейских странах в целях контроля и ликви-
дации меди-висна и АЭК. С его помощью опре-
деляют АТ к вирусу АЭК в молоке и сыворотке 
крови коз. По результатам исследования мо-
лока можно приблизительно судить об уровне 
инфицированности стада. В настоящее время 
применение очищенного цельного вирусного 
антигена в ИФА уступает рекомбинантным 
антигенам лентивирусов МРС. МАТ, которые 
связывают поверхностные антигенные детер-
минанты белка, используют в конкурентном 
ИФА для захвата поверхностных антигенов 
лентивирусов МРС. Следует отметить, что все 
попытки создать т.н. «золотой стандарт» для 
диагностики лентивирусов МРС оказались 
неэффективными. РДПА и ИФА остаются ос-
новными методами диагностики АЭК и меди-
висна, утверждёнными OIE. Известно более 
30 сообщений о вариантах ИФА для лентиви-
русов МРС [9, 14]. Среди коммерческих тест-
систем на основе непрямого и конкурентного 
методов ИФА, использующих цельные вирио-
ны, рекомбинантные белки или синтетические 
пептиды в качестве антигенов, лишь единичные 
были испытаны и прошли проверку в между-
народных референтных лабораториях. Данные 
также свидетельствуют о неоднозначных и про-
тиворечивых значениях титров специфических 
АТ после инфекции животных лентивирусами. 
Кроме того, антиген из определённого вирус-
ного штамма, использованного в данном ИФА, 
оказывается неэффективным при анализе АТ 
у животных, инфицированных иными полевы-
ми изолятами вирусов [4, 5].



9072.4. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЖИВОТНЫХ

ПЦР применяют для обнаружения и вы-
деления специфических нуклеотидных по-
следовательностей в провирусных ДНК ВАЭК 
и ВМВ. Использование молекулярных методов 
играет значительную роль в программе искоре-
нения латентных болезней, которая дополняет-
ся серологической диагностикой и определяет 
инфицированность животных. Провирусную 
ДНК выделяют с помощью многоступенча-
тых методов из тканей, содержащих ядерные 
клетки, в том числе из МПК, лимфобластоид-
ных клеточных линий, а также из амниоцитов 
и ворсинок хориона плода, полученных путём 
биопсии [9]. 

В нашей стране в ВНИИВВиМ были разра-
ботаны варианты ПЦР и ОТ-ПЦР для выявле-
ния РНК ВАЭК и ВМВ [1–3]. Сравнительные 
данные, полученные указанными методами при 
исследовании образцов крови, молока и куль-
туры клеток, свидетельствовали об определён-
ных преимуществах метода ОТ-ПЦР для высо-
кочувствительной диагностики лентивирусов. 
В результате последних экспериментов, про-
ведённых в НИИ вирусологии им. Д.И. Ива-
новского, образцы крови коз из Тверской обл. 
были исследованы методом ПЦР с использова-
нием пар праймеров Е64 и Е65. В ряде образцов 
был обнаружен и амплифицирован фрагмент 
ДНК ожидаемого размера. Данный фрагмент 
был клонирован в плазмиду pGem-T Easy vector 
(Promega) для последующего секвенирования 
нуклеотидных последовательностей. Дальней-
шее секвенирование двух позитивных клонов 
показало идентичность нуклеотидных после-
довательностей между собой, а сравнительный 
анализ с известной последовательностью из 
GenBank ВАЭК выявил также идентичность, 
соответствующую 96,4%.

Дальнейшие исследования показали 97% го-
мологию российского изолята ВАЭК с 5 штам-
мами ВАЭК, выделенными в Бразилии. При 
этом отсутствовала гомология (менее 85% гомо-
логии) с европейским штаммом «Вольтерра», 
а также со штаммами лентивирусов, выделен-
ными в Финляндии, обладающими способ-
ностью к трансмиссии по типу «овца–коза». 
Филогенетический анализ других последо-
вательностей провирусных генов — gag, pol 

и env — позволил отнести эти финские штаммы 
лентивирусов к новому подтипу ВМВ [8].

Профилактика и меры борьбы. Средства 
терапии и специфической профилактики АЭК 
и меди-висна не разработаны. Меры борьбы 
сводятся к проведению ветеринарно-санитар-
ных мероприятий, выявлению и выбраковке 
больных и серопозитивных животных. В небла-
гополучных хозяйствах рекомендуется изоли-
рованное содержание потомства инфицирован-
ных коз и вскармливание козлят молоком КРС 
или молоком коз из благополучных хозяйств 
[10, 13].
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2.4.1.3.2. Оспа овец и оспа коз 
(см. пар. 1.2.1.3.10) 
(Кальнов С.Л., Алексеев К.П., 
Верховский О.А., Алипер Т.И.)

Оспу овец и оспу коз относят к особо опас-
ным болезням животных, способным вызвать 
эпизоотии и наносить большой экономичес-
кий ущерб. По классификации OIE, до 2004 г. 
они относились к списку «А»; в соответствии 
с новой классификацией они включены в пе-
речень болезней OIE, подлежащих обязатель-
ному уведомлению, в категорию «Болезни овец 
и коз». В последние годы оспу овец и оспу коз 
стали рассматривать как две самостоятельные 
болезни.

Этиология. По современной классифика-
ции, возбудители этих болезней ДНК-содержа-
щие вирусы sheeppoxvirus и goatpoxvirus входят 
в род Capripoxvirus сем. Poxviridae. Считают, 
что вирусы оспы овец (ВОО) и оспы коз (ВОК) 
состоят в близком генетическом, антигенном 
и серологическом родстве, но по патогенности 
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обладают строгой видовой специфичностью 
и являются отдельными таксономическими 
видами. Обе болезни вызываются различными 
штаммами рода Capripoxvirus, каждый из кото-
рых может заражать как овец, так и коз.

Оспа овец и оспа коз (или оспа мелких жвач-
ных) широко распространены в мире, в том 
числе и в странах СНГ. По официальным дан-
ным OIE, с 1996 по 2006 г. неблагополучными 
по этим заболеваниям стали 67 стран: 27 азиат-
ских, 27 африканских, 6 европейских и 7 стран 
СНГ. В последние годы вспышки оспы коз 
как самостоятельного заболевания зареги-
стрированы в странах Азии и в России. Оспа 
овец и оспа коз эндемичны для Цен тральной 
и Южной Азии, а также Центральной и Се-
верной Африки, Турции, Ирана, Ирака, Аф-
ганистана, Пакистана, Индии, Непала, ча сти 
КНР и Бангладеш, стран Ближнего Востока. 
В России оспа мелких жвачных регистриро-
валась в 1994–2000 гг. и в 2002–2003 гг. (ОIE, 
1996–2004). Вспышки болезни отмечены также 
в Монголии в 2008–2009 гг., отдельные вспыш-
ки выявлены в Греции в 2008 г., в Казахстане 
и Азербайджане в 2009 г. Оспа коз была уста-
новлена во Вьетнаме с 2005 г., а первая вспыш-
ка оспы коз в китайском Тайбэе произошла 
в 2008 г. и повторно — в 2010 г.

Часть генов вирусов оспы кодируют так на-
зываемые белки-вирокины, способные секрети-
роваться инфицированной клеткой, вызывая 
определённый ответ хозяина и влияя на имму-
нитет. К ним относятся гомологичный эпидер-
мальный фактор роста, снижающий активность 
комплемента, вирокины, обеспечивающие ус-
тойчивость к ИФН, и другие супрессоры им-
мунного ответа, подавляющие действие цито-
кинов хозяина [2].

Патогенез и клинические признаки. Оспа 
овец и оспа коз — острые контагиозные забо-
левания, характеризующиеся лихорадкой, воз-
никновением везикул, генерализованной папу-
лы или выделений (т.е. папулёзно-пустулёзны-
ми поражениями кожи и слизистых оболочек), 
внутренними повреждениями (особенно в лёг-
ких) и смертью животных. В случае генерали-
зованного и осложнённого течения болезни 
гибель животных достигает 50% заболевших. 
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Вирусы оспы мелких жвачных характеризуют-
ся узким спектром хозяев и передаются чаще 
респираторным путём и реже — через повреж-
дённую кожу. Вирусы оспы овец и коз (а также 
свиней и птиц) передаются через укус члени-
стоногими контактным путём, без биологиче-
ской трансмиссии.

Некоторые штаммы вирусов оспы при эк-
спериментальном заражении могут вызывать 
местную реакцию у коз (и КРС). У больных жи-
вотных вирусы локализуются в основном в ос-
пинах. ВОО не имеет антигенных вариантов, 
переболевание сопровождается длительным (не 
менее 2 лет) иммунитетом и образованием АТ, 
которые с молозивом и молоком передаются по-
томству. Оспу овец и оспу коз надо отличать от 
контагиозного пустулёзного дерматита — КПД 
(эктимы) овец и коз, вызываемого парапокс-
вирусами (вирусы эктимы и орф) и имеющего 
сходные клинические признаки. Представители 
данного рода серологически связаны между со-
бой, но в отличие от других родов не образуют 
гемагглютинин. Данное заболевание характери-
зуется образованием струпьев, везикул, пустул 
на губах, реже на копытах, вымени и половых 
органах. При поражении нижних конечностей 
часто возникают осложнения, обусловленные 
секундарной микрофлорой копытной гнили. 
Иногда местные поражения наблюдают у чело-
века на коже кистей рук. Болезнь (КПД) рас-
пространена повсеместно и обычно протекает 
легко. Антигенные варианты вируса не установ-
лены. Вирусы оспы овец и оспы коз вызывают 
частичную устойчивость к вирусу эктимы, но 
не наоборот. Переболевание сопровождается 
образованием иммунитета, продолжительность 
которого зависит от возраста животного и тя-
жести перенесенного заболевания.

Патологоанатомические изменения. ВОО 
и ВОК вызывают образование характерных 
телец-включений внутри цитоплазмы, хорошо 
различимых при прокрашивании гематокси-
лином и эозином. Антиген каприпоксвирусов 
может быть выявлен при окраске парафиновых 
секций постмортального или биопсийного ма-
териала, взятого из поражённых тканей.

Диагностика. Диагноз устанавливают ком-
плексно с учётом эпизоотологических данных, 

клинических признаков, патологоанатомиче-
ских изменений и результатов лабораторных 
исследований. Несмотря на то что каприпок-
свирусы преимущественно поражают свой вид 
животных-хозяев, жёстко детерминированной 
специфичностью они не обладают и способны 
инфицировать гетерологичные виды животных. 
Описана способность штаммов ВОО и ВОК 
в экспериментальных условиях вызывать за-
болевание как у овец, так и у коз. Способность 
каприпоксвирусов относительно легко преодо-
левать межвидовые барьеры и сходство клини-
ческих признаков вызываемых ими заболева-
ний у мелких жвачных животных осложняет 
диагностику оспы овец и оспы коз в целом. 
Так, например, дифференциация данных забо-
леваний от нодулярного дерматита КРС (ви-
рус кожной бугорчатки) на основании только 
клинических данных практически невозможна 
и дальнейшая разработка лабораторных мето-
дов видовой идентификации вирусов оспы жи-
вотных очевидна. Как показали недавние иссле-
дования, идентичность полных нуклеотидных 
последовательностей генома каприпоксвирусов 
составляет 97%. Чрезвычайно близкое родство 
не позволяет различать каприпоксвирусы ви-
русологическими и серологическими метода-
ми. Видовую дифференциацию каприпоксви-
русов до недавнего времени удавалось прово-
дить только рестрикционным картированием 
или секвенированием геномной ДНК. В то же 
время эпизоотологические наблюдения пока-
зали, что оспа возникала неоднократно среди 
коз, привитых против оспы овец, в то время как 
заболевания среди вакцинированных овец не 
регистрировали. В связи с этим изучение им-
мунобиологических характеристик вакцинных 
и вирулентных штаммов вирусов оспы овец 
и оспы коз имеет очевидное практическое зна-
чение.

При генерализованной ВОО- и ВОК-ин-
фекции наиболее быстрым и подтверждающим 
методом является ПЦР или визуализация ти-
пичных вирионов возбудителей оспы методом 
просвечивающей ЭМ в комбинации с исходной 
картиной клинических признаков. Вирионы 
каприпоксвирусов имеют выраженные отличия 
от других поксвирусов, обычно инфицирую-
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щих овец и коз, — парапоксвирусов. Как было 
рассмотрено ранее, типичные представители 
парапоксвирусов — вирус контагиозного пус-
тулёзного дерматита (эктимы) овец и коз (орф).

Преципитирующий антиген ВОО и ВОК мо-
жет быть идентифицирован с помощью РДПА 
при использовании для анализа материала био-
псии, однако из-за низкой чувствительности 
и перекрёстных реакций с парапоксвирусами 
этот тест больше не рекомендуется OIE. Анти-
гены ВОО и ВОК выявляют также в культуре 
клеток, применяя МФА или метод иммунопе-
роксидазного окрашивания. Стандартный тест 
по нейтрализации вируса наиболее специфич-
ный из серологических методов анализа, но 
имеет ограничения по чувствительности в слу-
чаях, когда уровень вируснейтрализующих АТ 
у инфицированных животных незначителен. 
Выявление специфическими АТ антигена p32 
у каприпоксвирусов методом вестерн-блоттинга 
считается специфичным и чувствительным, но 
дорог и трудоёмок (OIE). В Российской Феде-
рации разработаны сэндвич-варианты ИФА для 
детекции иммунодоминантных антигенов ВОО 
и ВОК. Кроме того, разработаны методы ПЦР 
в реальном времени для идентификации уни-
кальных фрагментов геномов данных вирусов.

Во всех случаях в Российской Федерации 
при подозрении на оспу овец и оспу коз исследо-
вания проб проводят комплексным методом, т.е. 
путём заражения культуры клеток (гонад козы, 
ВНК-21), определением специфической актив-
ности в серологических реакциях, постановкой 
ПЦР и в отдельных случаях биопробой.

Профилактика и меры борьбы. В основе 
специфической профилактики применяют жи-
вые культуральные вакцины. Аттенуированные 
нереверсибельные штаммы были получены 
пассированием в культурах клеток почки ягнят 
или при использовании первичной культуры 
и субкультуры тестикулярных клеток ягнят.
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2.4.1.3.3. Прионные болезни 
животных (см. пар. 1.2.2.6.3, 
2.3.11.4.1) (Кальнов С.Л., 
Верховский О.А., Алипер Т.И.)

Скрепи. Среди прионных болезней животных 
скрепи овец (Ovis aries) имеет самую длитель-
ную историю, начиная с момента обнаруже-
ния её клинических признаков в XVIII в. и до 
настоящего времени. Среди многочисленных 
первоначальных названий данного заболевания 
сегодня в научном сообществе принято шот-
ландское слово «скрепи» (scrapie), означающее 
тенденцию тереться о деревья, кусты, изгоро-
ди и т.п. у овец и представляющее характер-
ное проявление первичных признаков болезни 
у поражённых животных (т.н. почесуха овец). 
В течение многих лет этиология скрепи, при-
носящего колоссальные убытки овцеводству 
стран Европы, и в особенности Великобрита-
нии (отход овцематок составлял более 10%), 
была неясна. Только в 1934 г. ввели гомогенат 
спинного мозга, полученный от заражённой 
овцы, здоровым животным и после длительного 
(14–22 мес.) инкубационного периода впервые 
вызвали экспериментальное скрепи у овец [47]. 
В 1959 г. было продемонстрировано экспери-
ментальное заражение скрепи коз, естественное 
скрепи у этих животных и наконец доказана 
однозначно инфекционная природа данного 
летального заболевания. В 1961 г. в опытах 
по передаче инфекционного агента скрепи — 
PrPsc — мышам, хомякам, другим лаборатор-
ным и домашним животным была доказана 
трансмиссивность губкообразных изменений 
в мозге животных и введен нозоологический 
термин ТГЭ. В 1998 г. впервые были описаны 
вакуоли в перикарионе клеток вентральных 
рогов спинного мозга у овец, больных скрепи, 
и этот характерный признак оказался общим 
для всех установленных прионных болезней, 
или ТГЭ [13, 15].

J. Griffiths (1967) впервые выдвинул идею 
о протеиновой природе инфекционного агента 
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скрепи, но только через 15 лет Стэнли Прузи-
нер описал агент как инфекционную белковую 
частицу и ввёл термин прион (от англ. prion — 
аббревиатура от proteneceous infectious agent) 
[10–12, 21, 35].

Клинические признаки болезни, патогенез, 
пути горизонтальной и вертикальной переда-
чи, межвидовые барьеры и другие молекуляр-
но-биологические и генетические аспекты этой 
болезни детально описаны в отечественной ли-
тературе С.С. Рыбаковым [4]. В данном разделе 
следует обратить внимание на то, что основной 
клинический признаком всех прионных болез-
ней животных — атаксия, проявляющаяся в ви-
де некоординированной походки, гиперметрии, 
бега рысью или «кроличьих прыжков». На по-
следней стадии заболевания скрепи животные 
не могут передвигаться из-за развития паралича 
задних конечностей. У фермеров и ветеринар-
ных врачей США существует диагностический 
т.н. «тест грузовика» (от англ. truck test), когда 
водитель, перевозящий овец в фургоне, резко 
тормозит и затем выявляет животных, которые 
не смогли подняться на ноги.

Значительный объём экспериментальных 
данных, полученных изначально, при исследо-
вании скрепи овец был использован для ана-
лиза летальных прионных болезней человека, 
и в первую очередь для разработки доклиниче-
ской диагностики нвБКЯ в крови и биопсийном 
материале. В 1998 г. были получены данные об 
уникальной способности фосфорно-вольфра-
мовой кислоты селективно связывать аномаль-
ную форму приона золотистого хомячка [10, 
11]. Данный подход был использован для вы-
явления PrPd у людей с новой формой БКЯ и 
у овец, инфицированных скрепи. Оригиналь-
ный метод, сводящий к минимуму ошибки 
при выявлении аномальной формы прионов 
(использовавших свойство PrPd формировать 
нерастворимые, высокомолекулярные агрега-
ты молекул, которые можно селективно задер-
жать и сконцентрировать на фильтрах, таких 
как нитроцеллюлозные или ацетатцеллюлоз-
ные мембраны), стал использоваться во многих 
лабораториях. Высокочувствительный и прос-
той метод, позволяющий избежать обязатель-
ную длительную процедуру предобработки 

образцов протеиназой K и SDS-ЭФ с после-
дующим иммуноблотом, позволил надёжно 
выявлять в доклинической стадии патогенные 
прионные изоформы в 15 мкг/мл исходного 
гомогената мозга овец, инфицированных на-
туральной скрепи или «экспериментальной» 
ТГЭ КРС [4].

В 2000 г. впервые продемонстрировали, что 
возможно передать инфекционный прион «ко-
ровьего бешенства» через кровь от эксперимен-
тально заражённой ТГЭ КРС овцы донору на 
стадии бессимптомного развития заболевания 
[14]. Исследования показали также возмож-
ность гемотрансфузионного распростране-
ния заболевания. Кровь от овец, заражённых 
скрепи и экспериментально индуцированной 
у них ТГЭ КРС, после трансфузии животным 
вызывала прионное заболевание с характерны-
ми клиническими проявлениями скрепи овец. 
Подобные эксперименты были также успешно 
осуществлены на хомяках, мышах, обезьянах c 
использованием различных компонентов кро-
ви, а также мочи и слюны в качестве инфекци-
онного материала. После того как в Великобри-
тании были достоверно зафиксированы случаи 
заражения новым вариантом БКЯ через кровь, 
данные исследования приняли глобальный ха-
рактер. Следует подчеркнуть, что вероятность 
такого заражения мала вследствие чрезвычайно 
низкой концентрации PrPsc в крови. В насто-
ящее время проблема создания диагностиче-
ской системы, основанной на детекции инфек-
ционного начала ТГЭ (PrPsc) в крови, остаёт-
ся неразрешимой, но существует ряд методов 
и разработок, позволяющих приблизиться к ре-
шению этой задачи. Принцип большинства дан-
ных разработок основан на следующих свой -
ствах PrPsc: а) специфическое связывание PrPsc 
с определёнными лигандами; б) способность 
PrPsc образовывать агрегаты; в) способность 
экзогенного PrPsc инициировать конверсию 
PrPc (естественного происхождения и реком-
бинантного) в патологическую конформацию. 
Используют также специфические физиче-
ские свойства PrPsc [43]. Названные подходы 
позволяют избежать стандартной обработки 
образцов тканей протеиназой K, бесполезной 
в случае атипичных (протеазочувствительных, 
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PrP sens) форм ТГЭ, обнаруженных совсем не-
давно.

В США и странах Европы «золотым стан-
дартом» для подтверждающей диагностики 
скрепи остаётся ИГХ-тест, обязательный пос-
ле обследования с помощью ИФА образцов 
мозга или биопсийного материала III в. и/или 
тканей эпителия прямой кишки овец [30, 32, 
33, 36, 40–42, 44]. В Российской Федерации ус-
пешно разработан и апробирован ИГХ-тест, на 
основе МАТ, полученных к рекомбинантным 
белкам прионов овцы, КРС, человека и оленей 
[3]. МАТ имеют активность, достаточную для 
специфического окрашивания протеазорезис-
тентных скоплений прионных белков, не толь-
ко в тканях мозга овец и КРС, поражённых губ-
кообразной энцефалопатией, но и в препаратах 
мозга других животных и человека [3].

На ранних стадиях заболевания скрепи 
необходимо дифференцировать от прогрес-
сирующей пневмонии, вызываемой вирусом 
меди-висна, псевдобешенства, бешенства, лис-
териоза, кетоза, экзопаразитов, отравления 
химическими веществами и ядовитыми расте-
ниями.

Искоренение скрепи — крайне сложная за-
дача, так как инфекция имеет скрытый инкуба-
ционный период, длящийся несколько лет, ин-
фицированные животные не имеют иммунного 
ответа на этиологический агент PrPsc, облада-
ющий к тому же необычайной устойчивостью 
к химико-физическим воздействиям и сохраня-
ющимся в почве в течение многих лет. Установ-
ленная в недавние годы трансмиссия скрепи по 
горизонтали и вертикали, отсутствие в нашей 
стране генетически устойчивых пород живот-
ных создают опасность преодоления межви-
довых барьеров прионными агентами (PrPsc, 
PrPres, PrPsens) и возникновения новых форм 
ТГЭ.

Хроническая изнуряющая болезнь (ХИБ, 
или CWD — от англ. chronic wasting disease). 
В настоящее время существует два основных 
мнения о потенциальной угрозе дальнейшего 
географического распространения ТГЭ, и в пер-
вую очередь ТГЭ КРС, как и возможности пол-
ного искоренения (эрадикации) данной болез-
ни. С одной стороны, статистические анализы 

ЕС и OIE указывают лишь на отдельные и отно-
сительно редкие случаи заболевания в странах, 
где болезнь изначально была выявлена (Вели-
кобритания, Ирландия и др.), после введения 
международных правил и мер по контролю, 
мониторингу и надзору ТГЭ КРС (1976–2001). 
Эти данные обнадёживают снижением рисков 
ТГЭ КРС в мире и предполагают возможное 
искоренение заболевания в скором будущем. 
С другой стороны, имеются сообщения о новых 
случаях ТГЭ у животных, рождённых в странах, 
где жёсткий запрет на рециркуляцию субпро-
дуктов мясного происхождения был введён 
давно. Недавно было доложено о новых случаях 
ТГЭ КРС в странах Восточной Европы, а также 
о новом «штамме», виде возбудителя ТГЭ КРС 
в ряде стран Европы и США. Исходя их этих 
наблюдений, очевидно, что для результатив-
ного надзора в странах СНГ и Монголии над 
всеми видами ТГЭ КРС, а также других видов 
ТГЭ, включая скрепи и ХИБ диких копыт-
ных (Cervidae), необходимо усиление диагно-
стики данных заболеваний с использованием 
надёжных тест-систем. Ещё более необходима 
для мониторинга ТГЭ заболеваний у диких 
и домашних животных разработка надёжных 
тестов для доклинической (прижизненной) 
диагностики инфекционной формы прионов, 
а именно, выявление PrPd в крови. Разработка 
методов выявления ТГЭ в Российской Федера-
ции и СНГ осложняется не только вариабель-
ностью вновь открываемых прионовых изо-
форм, но и высоким генетическим разнообра-
зием экономически значимых видов жвачных 
животных. Данные обзора, приведённые ниже, 
свидетельствуют как о сложности проблемы, 
так и о новых возможных путях её технологи-
ческого решения.

Патогенез ТГЭ связывают с конформацион-
ным переходом нормального клеточного белка 
приона PrPc в его аномальную, т.н. «скрепипо-
добную», изоформу PrPsc [27]. Если нормаль-
ный клеточный белок PrPc является мономером, 
обогащённым -спиральными структурами, то 
его PrPsc конформер характеризуется увеличен-
ным содержанием -структур, частичной устой-
чивостью к протеолизу и способностью к агрега-
ции в амилоидные фибриллы и/или «бляшки». 
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Несмотря на неполную изученность и противо-
речивость данных о природе патогенного агента 
ТГЭ, всё возрастающее количество результатов 
экспериментов указывает на справедливость 
т.н. гипотезы «только белок» (дословный пере-
вод с англ. — protein-only hypothesis), согласно 
которой единственным инфекционным пато-
геном является собственно прионовый белок 
PrPsc. Предполагается, что инфекционный бе-
лок PrPsc самовоспроизводится благодаря уни-
кальному механизму индукции преобразования 
нормальных клеточных прионных белков PrPc, 
при контакте с аномальной изоформой того же 
белка, в последующие инфекционные молеку-
лы PrPsc. Несмотря на прогресс в понимании 
патогенеза ТГЭ, остаются обескураживающи-
ми два феномена данного процесса. Во-первых, 
это существование множественных ТГЭ фено-
типов (прионовых «штаммов») внутри одних 
и тех же видов млекопитающих и, во-вторых, 
наличие молекулярных барьеров, контролиру-
ющих межвидовую передачу (трансмиссию) 
заболеваний [13, 45]. Эти неизученные барье-
ры трансмиссии и механизмы их преодоления 
рассматриваются как основной фактор угрозы 
здоровью общества и опасность новых вариан-
тов передачи ГКЭ КРС (коровьего бешенства) 
через варианты болезни Крейтцфельдта—Яко-
ба человеку [14].

ХИБ, описанная впервые в 1967 г., была 
идентифицирована как ТГЭ, или прионная 
болезнь, поражающая как свободных диких 
копытных, так и содержащихся в неволе [48, 
49]. Известно три вида подверженных ХИБ 
оленей Северной Америки: мулоподобный 
олень (Odocoileus hemionus), белохвостый олень 
(O. hemionus virginianus) и олень Скалистых гор 
(Cervus elaphus nelsoni) [39–41]. Недавно был 
выявлен ещё один такой вид — лось (Alces alces) 
[1, 2, 5, 28, 38]. Установлено, что ХИБ свобод-
но передаётся восприимчивым видам диких 
копытных по горизонтали при прямом или не-
прямом контакте, несмотря на высокую генети-
ческую вариабельность внутри и между видами 
[30]. Известно, что генетический полиморфизм 
гена Prnp, кодирующего нормальный белок 
приона PrPc, определяет контроль над воспри-
имчивостью и инкубационным периодом двух 

«штаммов» возбудителя классической скрепи 
овец [19] и опосредует контагиозность недавно 
открытого «штамма» прионов Nor98 [31].

У диких копытных относительно низкое рас-
пространение и продолжительный инкубацион-
ный период ассоциированы с полиморфизмом 
кодона 132 в гене Prnp оленя Скалистых гор 
[16, 17, 32]. Сниженная предрасположенность 
к ХИБ ассоциирована у мулоподобного оленя 
с полиморфизмом кодона 225 [22, 23], а у бело-
хвостого оленя — с кодоном 96 указанного гена 
[24, 33].

Список чувствительных к ХИБ других ди-
ких копытных, их генотипы, пермиссивные 
для болезни, неизвестны. Хотя считается не-
доказанной инфекционность агентов ХИБ для 
КРС Северной Америки и человека, остаются 
также неизвестными ареал носителей (перенос-
чиков) ХИБ среди других жвачных, количест-
во «штаммов» ХИБ и истинное географическое 
распространение данной инфекционной болез-
ни вне Северной Америки. Кроме того, неиз-
вестная вариабельность последовательности 
аминокислот в белке PrPc диких копытных 
может затруднять выявление инфекционных 
конформеров данных прионов иммунологи-
ческими методами, использующими специфи-
ческие МАТ, связывающиеся, в свою очередь, 
с эпитопами белковых структур.

Клинические признаки включают сильное 
изнурение животных, потерю веса, обильное 
слюновыделение, атаксию, глухоту, общую сла-
бость и изменения в поведении и координации 
движения («вертячка», т.е. движение по кругу).

Гистологическими исследованиями во всех 
случаях выявляют губкообразные изменения 
в головном мозге (в области обекса), вакуо-
лизацию нейронов и их дегенерацию. Болезнь 
от оленей удалось экспериментально передать 
оленям, норкам, хорькам, козам и беличьим 
обезьянам. В США известен случай с леталь-
ным исходом одновременного заболевания но-
вым вариантом БКЯ однояйцевых близнецов, 
охотников, употреблявших в пищу оленину 
в виде сырокопчёных колбас собственного из-
готовления.

Исследования полиморфизма генов и prnp 
у диких копытных (Cervidae) России. Установ-
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ление потенциальных рисков возникновения 
и распространения ТГЭ у диких животных 
России, СНГ, Монголии и других сопредель-
ных стран осложняется широким видовым 
разнообразием диких копытных сем. Cervidae, 
населяющих огромную географическую тер-
риторию. Без базовой информации о частоте 
встречаемости определённых prnp-генотипов 
у этих видов и без разработки метода оценки 
потенциальной межвидовой трансмиссии ХИБ 
in vitro возникновение и распространение ХИБ 
не может быть своевременно выявлено и про-
контролировано. Кроме того, если летальность 
прионовых «штаммов» диких копытных Север-
ной Америки для КРС и людей остаётся под 
вопросом, ничто не гарантирует аналогично-
го выявления в Российской Федерации, СНГ 
и соседних регионах новых типов возбудите-
лей ХИБ, контагиозных для КРС и человека 
[46–48].

В России системные молекулярно-генети-
ческие исследования филогении диких копыт-
ных были начаты лишь в последнее десятилетие. 
В Институте экологических и эволюционных 
проблем им. А.Н. Северцова РАН предыдущие 
исследования морфологии копытных были 
недавно дополнены анализом нуклеотидных 
последовательностей генов сДНК и ПЦР-СП. 
Таксонометрические исследования были про-
ведены для семейства копытных, используя 
сравнительный анализ нуклеотидных последо-
вательностей генов рмтРНК и аминокислотных 
последовательностей ряда белков: рибонуклеаз, 
казеинов и др. Эти исследования были выпол-
нены для установления родственных связей 
между семействами оленьих (Cervidae), поло-
рогих (Bovidae), кабарговых (Moschidae) и ви-
лороговых (Antilocapridae) на молекулярном 
уровне [1–6, 29]. Аналогичные подходы исполь-
зованы для выявления генетической близости 
оленей Северной Америки, подверженных ин-
фицированию ХИБ, и оленей, лосей России 
и СНГ. Результаты указанных экспериментов 
становятся основой для системных исследова-
ний prnp генотипов близкородственных видов 
диких копытных.

В настоящее время практически ничего не-
известно о существовании ХИБ на территории 

Российской Федерации и СНГ. Данный факт 
объясняется незначительным количеством 
выборочных диагностических исследований 
на ХИБ и отсутствием соответствующих чув-
ствительных тестов для мониторинга болезни 
диких копытных России. Существует также 
потенциальный риск трансмиссии данной бо-
лезни в Россию через контакт с импортирован-
ными копытными или через других животных, 
находившихся в контакте с инфицированными 
дикими копытными. Так, в пограничной с Рос-
сией Корее были выявлены случаи ХИБ среди 
оленей, импортированных из Канады [26]. Воз-
можное близкородственное скрещивание им-
портированных оленей, инфицированных ХИБ, 
с местными видами копытных представляет 
реальную опасность для проникновения забо-
левания в Российскую Федерацию. В 1997 г. 
в Корею были импортированы 93 оленя (среди 
них инфицированные ХИБ животные), и ана-
лиз прионовых инфекций в 2001–2004 гг. среди 
данной группы канадских оленей и обитающих 
рядом корейских оленей выявил новые случаи 
ХИБ у копытных.

Таким образом, сохраняется потенциальный 
риск возникновения и распространения ХИБ 
в Российской Федерации по следующим причи-
нам: не выявлены эндемики ХИБ среди диких 
копытных России; не определены спорадиче-
ские случаи ТГЭ у жвачных и диких копытных; 
возможно инфицирование оленей и лосей в ре-
зультате контактов с завезёнными животными 
или мигрирующими близкородственными ви-
дами копытных (например, из Польши, Кореи, 
Китая, Монголии и др.).

Исследования полиморфизма генов при-
оновых белков копытных считаются ключе-
выми для оценки угрозы возникновения ХИБ 
в России.

ТГЭ КРС имеет широкий спектр хозяев 
и, возможно, передалось домашним кошкам, 
другим кошачьим, жвачным, приматам в зоо-
логических садах. Изначально выявление 
аномальной формы приона (PrPd, PrPCWD) 
было показано для мулоподобного оленя, бе-
лохвостого оленя и оленя-вапити в отдельных 
регионах США, равно как и экспансия ХИБ 
в Канаду и страны Азии и Европы. В этой свя-



Бл
аг

ор
од

ны
й 

ол
ен

ь 
(C

er
vu

s e
la

ph
us

)
Се

ве
р

ны
й 

ол
ен

ь 
(R

an
gi

fe
r t

ar
an

du
s)

Л
ос

ь 
(A

lc
es

 a
lc

es
)

Ри
с.

 2
.4

.4
. Т
оч

ки
 с

бо
р

а 
об

р
аз

цо
в 

се
м
ей

ст
ва

 о
ле

нь
их

 (C
er

vi
da

e)
 в

 Р
ос

си
и



916 Часть II. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

зи в рамках Международного проекта ТГЭ для 
научных коллективов Российской Федерации 
были определены следующие задачи по изуче-
нию ХИБ:
 увеличение коллекции образцов тканей от 

КРС и диких копытных из различных регио-
нов СНГ и России; молекулярное типирова-
ние генов прионов копытных;

 выявление генотипов прионов группы рис-
ка по ХИБ у оленей, лосей и других диких 
копытных в Российской Федерации и СНГ; 
установление генотипов, чувствительных 
к инфицированию возбудителем ХИБ, и вы-
явление вариабельности прионовых белков 
в субпопуляциях семейства оленьих;

 проведение ИГХ- и ИФА-тестирования 
ХИБ копытных;

 получение рекомбинантных прионных бел-
ков оленьих, разработка антигенов и АТ для 
специфического выявления прионов диких 
копытных.
Главными подходами этих исследований, 

впервые проведённых в мире на территории 
России, были методы генотипирования prnp 
диких копытных, а также секвенирование и ана-
лиз их ДНК, которые включали: сбор образцов 
копытных; подготовку тканей для ИГХ; ПЦР, 
секвенирование и филогенетический анализ ге-
нов prnp; ультраструктурный ЭМ-анализ.

В период исследований банк тканей оленьих 
был пополнен 350 образцами доминирующих 
видов оленей и лосей Российской Федерации, 
включая следующие подвиды диких полорогих 
копытных европейской части России и Сибири: 
благородный олень (Cervus elaphus), пятнистый 
олень (Cervus nippon), северный олень (Rangifer 
tarandus), изюбрь (Cervus elaphus sibiricus) 
и лось (Alces alces) (рис. 2.4.4).

Полученные данные подтвердили более 
ранние предварительные результаты, что ва-
риабельность фрагмента гена PrP у лосей, на-
селяющих северо-восточный сибирский ареал, 
значительно выше установленной для лосей ев-
ропейской части Российской Федерации. Кро-
ме того, для данной выборки изучена изменчи-
вость контрольного локуса мтДНК и получено 
подтверждение более высокой вариабельности 
у подвидов лосей Сибири. Эти впервые полу-

ченные экспериментальные данные достовер-
но выявили тот факт, что большинство особей 
в популяции лосей, населяющих Российскую 
Федерацию, принадлежат к т.н. группе высокого 
риска заболеваемости ХИБ копытных. Далее 
было показано, что среди подвидов изюбрей 
России (ближайших родственников северо-
американских оленей) доминируют особи, го-
мозиготные по мутации в позиции 132 амино-
кислотной последовательности гена PrP, что 
также относит их к высокой группе риска по 
заболеваемости ХИБ.

Для прионных заболеваний жвачных пар-
нокопытных (Ruminantia) установлена опре-
делённая зависимость между полиморфизмом 
гена PrP с восприимчивостью к заболеванию 
и продолжительностью инкубационного пе-
риода [12]. Выявлены мутационные позиции, 
связанные с восприимчивостью к заболева-
нию. Так, например, для оленей-вапити — это 
в первую очередь аминокислотная позиция 132 
[32, 33], а для лося — 209 [20]. Сегодня ведут-
ся исследования полиморфизма разных видов 
диких копытных с целью выявить особенности 
полиморфизма гена PrP. До недавнего времени 
копытные, обитающие на территории России, 
в этом плане не исследовались. Было неизвест-
но, насколько изменчивость по данному гену 
сопряжена с генетической вариабельностью 
других фрагментов генома.

Исходя из этого была сформулирована ос-
новная цель исследований: впервые изучить 
изменчивость гена PrP у лося и изюбря на тер-
ритории России и сопоставить её с вариабельно-
стью мтДНК (на примере наиболее изменчиво-
го фрагмента мтДНК — контрольного региона). 
Сравнение полиморфизма гена PrP у лосей из 
разных частей ареала, расположенных на тер-
ритории России, показало региональные отли-
чия по этому показателю (табл. 2.4.5).

Таким образом, изменчивость по исследован-
ному фрагменту гена PrP у лосей, обитающих 
на северо-востоке России, существенно выше, 
чем у лосей из европейской части России.

Данные научной литературы [18] и резуль-
таты отечественных исследований по изменчи-
вости мтДНК показывают, что лоси восточной 
части Евразии генетически близки лосям Се-
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верной Америки. Предполагается, что на гра-
нице плейстоцена-голоцена через Берингию 
происходил обмен животными и соответствен-
но существовал поток генов между этими кон-
тинентами. Если в природе ХИБ была распро-
странена среди лосей Америки (и, возможно, 
Берингии) ещё в древности, то селективный 
отбор мог способствовать закреплению пози-
тивной мутации (I209) среди лосей этих реги-
онов. Популяция лосей из Западной Сибири 
занимала промежуточное положение. Таким 
образом, на примере лосей было показано су-
ществование определённой корреляции меж-
ду изменчивостью митохондриального генома 
и вариабельности гена PrP.

Большая часть лосей, обитающих на терри-
тории России, по структуре гена PrP относит-
ся к группе повышенного риска заболевания 
ХИБ.

Оценка полиморфизма гена PrP у изюбрей 
(Cervus elaphus sibiricus) из разных частей 
ареала на территории России. К настоящему 
времени получены данные, позволившие пред-
положить, что олени, гомозиготные по L132 
PrP, могут быть более устойчивыми к ХИБ, 
а также иметь более продолжительный инкуба-
ционный период, чем животные, гомозиготные 
по M132, или гетерозиготные [16, 32, 39].

Анализ выборки 43 маралов из Алтайского 
питомника и из дикой популяции показал, что 
у всех исследованных образцов, кроме одного 
дикого марала, содержался М132. Для фраг-
мента D-петли мтДНК длиной 464 п.н.о. в ис-
следованной выборке из 19 образцов марала из 

Западной Сибири выявлено 30 вариабельных 
сайтов, описано 18 гаплотипов. Результаты 
отечественных исследований показывают, что 
вариабельность контрольного региона мтДНК 
у марала существенно выше вариабельности 
гена PrP. Это в целом соответствует отличиям 
в скорости мутирования этих двух фрагментов 
ДНК: некодирующий фрагмент мтДНК — кон-
трольный регион, является одним из наиболее 
быстро мутирующих фрагментов генома млеко-
питающих (рис. 2.4.5). В то же время в выборке 
животных из Западной Сибири было отмече-
но, что аллель PrP-T встречен у двух образцов, 
входящих в одну и ту же гаплогруппу по фраг-
менту контрольного региона мтДНК.

Таким образом, и для изюбрей и маралов, 
обитающих на территории России, было пока-
зано, что преобладание особей, гомозиготных 
по мутации в позиции 132 PrP, свидетельству-
ет о высокой степени риска заболеваемости 
ХИБ.

Повышенная восприимчивость к ХИБ оп-
ределяется несколькими генетическими фак-
торами, включающими генетическую измен-
чивость внутри prnp кодирующего участка 
и ассоциированных генотипов, генетическую 
вариабельность регуляторных регионов prnp, 
комбинацию качественных и количественных 
влияний генетической изменчивости внутри 
кодирующих и регуляторных регионов prnp, 
а также вариабельность других генов [37]. Не 
всегда мутации по критическим позициям со-
гласуются с восприимчивостью к заболеванию 
ХИБ [9, 34]. У диких копытных, в первую оче-

Таблица 2.4.5
Показатели вариабельности гена PrP и контрольного региона мтДНК у лосей из разных 

регионов России

Регион РФ
Количество 

образцов

nA, ко-
личество 
аллелей

Количество синони-
мичных/несинонимич-

ных замен

Длина фрагмента, 
полученного с прямым 
и обратным праймера-

ми, п.н.о.

nH, количество гаплоти-
пов контрольного региона 

мтДНК
(464 п.н.о.) (nVS)

Европейс-
кая часть

40 1 (0) 0/0 800 5 (9 vs)

Западная 
Сибирь

19 2 (1) 1/0 (790) 500 18 (30 vs)

Восточная 
Сибирь

36/21 3 (5) 5/1 600–700 8 (27 vs)
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редь — оленьих (Cervidae), эти аспекты мало-
изучены. Накопление новых данных об измен-
чивости гена prnp в разных популяциях оленей, 
с особым вниманием к статистике о доли здоро-
вых и больных особей с разными генотипами, 
позволит выявить наиболее значимые аспекты 
этой проблемы. Характер изменчивости конт-
рольного региона мтДНК у изюбрей и маралов 
в целом согласуется с изменчивостью аллель-
ных вариантов гена PrP. Для ряда гаплотипов 
мтДНК выявлена сопряжённость с определен-
ными аллелями PrP.

Таким образом, у маралов, так же как и 
у лосей, более высокая изменчивость митохон-
дриального генома сопряжена с более высоким 
полиморфизмом гена PrP.

В заключение следует отметить, что в США 
ежегодно идентифицируют и «безопасно унич-
тожают» (сжигают) трупы десятков тысяч оле-
ней, поражённых ХИБ, а пастбища неоднократ-
но обрабатывают дезинфицирующим раство-

ром (гипохлоритом натрия). Несмотря на эти 
меры, все попытки искоренения ХИБ остаются 
неудачными.

Губкообразные энцефалопатии других 
животных. Подробно прионные инфекции эк-
зотических диких животных (установленные 
в единичных случаях) детально описаны в мо-
нографии [4], поэтому в данном разделе корот-
ко отметим следующие наблюдения. В течение 
периода 1986–1992 гг. было выявлено 15 слу-
чаев губкообразной энцефалопатии (ГЭ) у жи-
вотных, содержащихся в неволе (заповедниках 
и зоопарках): ньялы, сернобыка, аравийского 
орикса, большого куду, южноафриканской 
антилопы. Животные до 1988 г. получали мя-
сокостную муку в качестве кормовой добав-
ки, и хотя после 1988 г. потомству указанных 
антилоп не скармливали мясокостную муку, 
пять из них заболели ГЭ, подтверждая гори-
зонтальный и вертикальный пути трансмиссии 
прионов. 

Рис. 2.4.5. Дендрограмма (NJ-алгоритм) нуклеотидных последовательностей D-петли (464 п.н.о.) 
мтДНК маралов (Cervus elaphus sibiricus) Западной Сибири
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Особенности патогенеза ГЭ антилоп следу-
ющие:
 процент заболевших куду был значительно 

выше, чем у заболевшего КРС;
 клинические признаки более выражены, 

характерен короткий инкубационный пе-
риод; в ряде случаев он составлял несколь-
ко дней;

 заболевают особи в более молодом возрасте, 
чем при ГЭК, т.е. они более чувствительны 
к прионным агентам (скрепи или ГЭК, со-
державшихся в мясокостной муке);

 у экзотических животных межвидовой ба-
рьер слабее.
Трансмиссивная энцефалопатия норок 

(ТЭН, или TME — от англ. transmissible mink 
encephalopathy) встречается только на фермах 
по их разведению. В странах Европы, США 
и Канады смертность животных от ТЭН очень 
высока и достигает 100% взрослого поголовья. 
Клинические признаки: сонливость, нарушение 
координации движения, агрессивность, далее 
истощение и смерть. Инкубационный период 
8–12 мес. Клинические признаки ТЭН отмеча-
лись у норок в звероводческих хозяйствах Рос-
сии, но не были подтверждены достоверными 
методами диагностики. Инфицирование про-
исходит при скармливании мясопродуктов, со-
держащих агенты скрепи и/или ГЭК. При воз-
никновении вспышки ТЭН проводится унич-
тожение всех поражённых норок и потомства, 
полученного от самок-каннибалов. ТЭН отно-
сится к «терминальным ГЭ», не представляю-
щим угрозы инфицирования человека через 
пищевые цепи.

Случаи выявления ГЭ у представителей се-
мейств кошачьих (Felidae), собачьих (Canidae), 
страусовых (Struthionidae), а также кур и обезь-
ян являются единичными, не имеют экономи-
ческого значения, равно как не представляют 
серьёзной угрозы трансмиссии данных форм 
ГЭ в пищевые цепи человека [4].

В заключение следует отметить новые важ-
ные аспекты современного состояния диаг-
ностики и профилактики прионных болезней 
человека и животных. В связи со вступлением 
Российской Федерации в ВТО в 2012 г. ветери-
нарные и медицинские службы России должны 

привести обязательные санитарно-эпидемиоло-
гические мероприятия в соответствие со стан-
дартами ВТО.

В случае с ТГЭ животных каждое животное 
старше 18 мес., направляемое для мясоперера-
ботки, подлежит обязательному постморталь-
ному анализу на наличие прионных возбу-
дителей в образцах головного мозга, а теперь 
и в мышечных тканях. Данные стандарты долж-
ны привести к масштабированию как исследо-
ваний ТГЭ, так и к интенсификации монито-
ринга ГЭК в России и развитию современных 
национальных методов диагностики прионных 
инфекций человека и животных.
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2.4.1.3.4. Болезнь овец Найроби (NSD) 
(cм. пар. 1.2.2.5.4, 2.4.1.2.11)
(Львов Д.К., Алипер Т.И.)

Вирус болезни овец Найроби (NSDV — Nairo bi 
sheep disease virus) впервые выделен R.E. Mont-
gomery во время вспышки геморрагического 
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гастроэнтерита среди коз и овец в 1910 г. в ок-
рестностях Найроби (Кения) [3]. Известен 
случай лабораторного заражения. Заболевание 
сопровождалось лихорадкой, суставными бо-
лями. Вирус относится к сем. Bunyaviridae ро-
ду Nairovirus. Близок к вирусу Дугбе [4].

Клиническая картина у животных может 
значительно варьировать от лёгких случаев с 3–
5-дневной лихорадкой до тяжёлых заболева-
ний с летальным исходом, сопровождающихся 
слизисто-гнойным дыханием, светло- или тём-
но-зелёной водянистой диареей. Заболевание 
сопровождается абортами. На вскрытии обна-
руживаются геморрагии в ЖКТ [5]. Особенно 
выраженные изменения отмечаются в слепой, 
ободочной кишках, сычуге. Летальность среди 
коз и овец достигает 90% [1, 2, 5].

Кроме Кении, вирус выделен в Уганде, 
ЮАР, Конго, Заире. Вирус многократно выде-
лен от овец, коз и клещей родов Rhipicephalus 
и Amblyomma. Основным переносчиком явля-
ется Rh. appendicularis. Эпизоотии среди овец 
и коз, вызванные этим вирусом, встречаются 
в полосе экватора — около 250 км к югу и 120 км 
к северу; от города Найроби на востоке до го-
рода Кисеньи (Демократическая Республика 
Конго) на западе [1, 2].

У людей при лабораторном заражении от-
мечаются лихорадка, суставные боли, лимфа-
денопатия.
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2.4.1.3.5. Лихорадка Рифт-Валли 
(см. пар. 1.2.2.5.4, 2.3.10.1.3.8) 
(Львов Д.К., Алипер Т.И.)

Вирус лихорадки Рифт-Валли (RVFV — 
Rift Valley fever virus) относится к сем. Bunya-
viridae роду Phlebovirus. Впервые выделен 
Y.R. Daubney и соавт. в 1930 г. от новорождён-
ного ягнёнка в тропической саванне к северу от 
оз. Найваша во время крупной эпизоотии среди 
овец в Кении [4].

Среди людей зарегистрирована спорадиче-
ская заболеваемость. Заражение происходит 
через укус комаров, при контакте с мясом 
и внутренностями погибших животных [1, 2].

Известны массовые эпизоотии среди овец 
и коз с абортами и летальностью до 10–30%, 
а среди новорождённых — до 100%. Циркуля-
ция вируса выявлена в Кении, ЮАР, Зимбаб-
ве, Египте, Судане, ЦАР, Мозамбике, Уганде, 
Танзании, Анголе, Саудовской Аравии, Изра-
иле, Иране. Заболевание может быть занесено 
и в другие районы, особенно в страны Среди-
земноморского бассейна и Юго-Западной Азии. 
Заражение может осуществляться через укус 
более 26 видов кровососущих насекомых, пре-
жде всего комаров, а также мокрецов. Основ-
ным эпидемически значимым переносчиком 
является комар Culex pipiens fatigans. При корм-
лении этого вида на животном с вирусемией 
заражались до 87% комаров, с последующей 
биологической трансмиссией в 40% случаев. 
Другой активный переносчик — Cx. аntennatus 
[1, 2, 3].

Природные очаги инфекции располагаются 
в Южной и Восточной Африке в лесах и кус-
тарниково-луговых стациях. Каждые 5–15 лет 
в период дождевого сезона с обилием перенос-
чиков инфекция распространяется в районы 
выпаса домашнего скота. Из диких позвоноч-
ных значение в поддержании очагов имеют не-
которые виды антилоп.

Для заболевания у животных характерны 
некротический гепатит, гастроэнтерит, гемор-
рагический диатез, аборты. При некоторых 
эпизоотиях погибало до 200 тыс. животных. 
Инкубационный период 24–72 ч. Гибель на-
ступает через 24–48 ч после появления первых 

симптомов. На вскрытии обнаруживают некроз 
печени. Для профилактики используется вак-
цинация живыми и инактивированными вак-
цинами.
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2.4.1.3.6. Болезнь синего языка овец 
(см. пар. 1.2.2.5.11, 2.4.1.2.11) 
(Львов Д.К., Алипер Т.И.)

Вирус синего языка овец (BTV — Bluetongue 
virus) впервые выделен J. Spruel в 1905 г. от 
овец в Южной Африке [2]. Вирус относит-
ся к сем. Reoviridae роду Orbivirus и включает 
26 серотипов [1, 3–5]. Заболевания среди людей 
не зарегистрированы. Болеют козы, коровы, но 
преимущественно овцы. Эпизоотии известны 
во многих странах Африки, некоторых странах 
Европы (Португалии, Испании), Азии (Япо-
нии, Пакистане, Турции, Сирии, Иордании, 
Израиле, Индии), США. Вирус, помимо до-
машнего скота, многократно выделен от мок-
рецов Culicoides pollidipennis (Южная Африка), 
C. varripennis (США). Разные виды мокрецов 
передают различные серотипы BTV, например 
C. sonorensis — серотипы 10, 11, 13, 17 в Север-
ной Америке, а C. insignis — серотипы 1–4, 6, 8, 
12, 17, 19, 20 в Карибском бассейне, Централь-
ной и Южной Америке [3].

Заболевание у овец характеризуется лихо-
радкой и поражением разных эпителиальных 
тканей (от гиперемии до некроза). Инкуба-
ционный период — около 7 сут. Заболевание 
может протекать в виде инаппарантной или 
лёгкой формы до молниеносной с летальным 
исходом через несколько дней.
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В типичных случаях наблюдается лихорад-
ка, гиперемия слизистых ротовой и носовой по-
лостей. При прогрессировании симптоматики 
появляются слизисто-гнойный насморк, отёч-
ность губ, изъязвление губ и ноздрей. Леталь-
ность 50–90%.
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2.4.1.4. Вирусные инфекции лошадей 
(Perissodactyla: Equidae) и верблюдов 
(Tylopoda: Camelidae, Camelus) 
(Сологуб В.К., Власова Н.Н., 
Верховский О.А., Блинова Л.С., 
Алипер Т.И., Львов Д.К., 
Щелканов М.Ю.)
Лошади — уникальный вид животных, отно-
сящийся одновременно и к т.н. животным-
компаньонам (домашним любимцам) и к про-
дуктивным сельскохозяйственным животным. 
На протяжении многих тысячелетий лошади 
служат верными спутниками и незаменимы-
ми помощниками человека. В последние годы 
лошади всё чаще используются в спорте и для 
разнообразных развлечений.

В связи с тем что многие из лошадей пред-
ставляют значительный коммерческий интерес 
и участвуют в многочисленных ежегодных вы-
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ставках, аукционах, соревнованиях, необходимо 
строгое соблюдение ветеринарно-санитарных 
требований в целях недопущения возникнове-
ния и распространения инфекций животных. 
Эти требования регламентируются правилами 
OIE.

В списке наиболее значимых болезней ло-
шадей OIE следующие вирусные болезни: 
африканская чума (АЧЛ), восточный энцефа-
ломиелит (ВЭЛ) и западный энцефалит лоша-
дей (ЗЭЛ), инфекционная анемия лошадей, 
грипп лошадей, инфекционная ринопневмо-
ния, вирусные артериит лошадей и ВНЭЛ. Эти 
болезни находятся под особым надзором OIE, 
и все вспышки регистрируются и публикуются 
на сайте этой организации. В нашей стране на 
базе ВИЭВ имеются референтные лаборатории 
OIE.

Лошади вовлекаются в обширные эпизоотии, 
связанные с тогавирусами (см. пар.1.2.2.5.13) — 
венесуэльского (см. пар. 2.3.10.1.1.1), восточ-
ного (см. пар. 2.3.10.1.1.2), западного (см. пар. 
2.3.10.1.1.3) энцефалитов лошадей, протекаю-
щих с высокой смертностью на американ ском 
континенте. Высокая смертность животных 
наблюдается при их заражении ВЗН (см. 
пар. 2.3.10.1.2.6) из сем. Flaviviridae (см. пар. 
1.2.2.5.14) (табл. 2.4.6), но не вирусом клеще-
вого энцефалита [1].

Верблюды являются амплификаторами при 
вспышках геморрагической лихорадки Алхур-
ма (см. пар. 2.3.10.4.1.5), вызываемой флави-
вирусом из комплекса КЭ. Эти животные чув-
ствительны к заражению вирусами гриппа А.

При перемещении лошадей через границу 
требуется обязательное подтверждение статуса 
серонегативности, о чём зафиксировано в соот-
ветствующем сертификате.

Надзор за инфекционными болезнями ло-
шадей на национальном уровне и предоставле-
ние соответствующих отчётов в международ-
ные организации OIE составляют основу для 
эффективных программ борьбы с ними.

Тренд к глобализации лошадиной индустрии 
получил новый импульс в 1995 г. после учреж-
дения ВТО. Большую роль в распространении 
вирусных болезней через границы государств 
играют следующие факторы:
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Таблица 2.4.6
Вирусные болезни лошадей

Болезнь
Возбудитель

Основные симптомы
Заболева-
ние чело-

векасемейство род вирус

Грипп лошадей Orthomyxoviridae Influenza A virus H7N7 
H3N8

Лихорадка, респираторный 
синдром

Да

Герпесвирусные 
инфекции

Herpesviridae Varicellovirus EHV-1, 
EHV-4

Респираторное заболевание, 
аборты, поражение ЦНС

Нет

Вирусный артериит 
лошадей

Arteriviridae Arterivirus EAV Аборты, пневмония, энтерит Нет

Африканская чума ло-
шадей

Reoviridae Orbivirus AHSV Лихорадка, пневмония, пора-
жение сердца

Нет

Ротавирусная инфек-
ция

Reoviridae Rotavirus ERV Диарея Нет

Аденовирусная 
инфекция

Adenoviridae Mastadenovirus EAdV-A1,
EAdV-B2

Респираторное заболевание Нет

Хендравирусная 
инфекция

Paramyxoviridae Henipavirus HeV Лихорадка, анорексия, респи-
раторное заболевание

Да

Вирусный ринит А Picornaviridae Aphtovirus ERAV Респираторное заболевание Нет

Вирусный ринит В Picornaviridae Erbovirus ERBV Респираторное заболевание Нет

Торовирусная инфек-
ция (вирус Берне)

Coronaviridae Torovirus EToV
(Berne 
virus)

Бессимптомное проявление Нет

Бешенство Rhabdoviridae Lyssavirus RABV Поражение нервной системы Да

Везикулярный стома-
тит

Rhabdoviridae Vesiculovirus VSV Поражение слизистой оболоч-
ки ротовой полости

Да

Восточный энцефа-
ломиелит лошадей

Togaviridae Alphavirus EEEV Поражение нервной системы Да

Западный энцефаломи-
елит лошадей

Togaviridae Alphavirus WEEV Поражение нервной системы Да

Венесуэльский энцефа-
ломиелит лошадей

Togaviridae Alphavirus VEEV Поражение нервной системы Да

Гетавирусная инфек-
ция

Togaviridae Alphavirus GETV Лихорадка, поражение кожи, 
колики

Нет

Лихорадка Росс-Ривер Togaviridae Alphavirus RRV Лихорадка, поражение кожи, 
колики

Да

Вирус Западного Нила Flaviviridae Flavivirus WNV Поражение нервной системы Да

Японский энцефалит Flaviviridae Flavivirus JEV Поражение нервной системы Да

Вирус лихорадки 
долины Муррея

Flaviviridae Flavivirus MVFV Поражение нервной системы Да

Болезнь Борна Bornaviridae Bornavirus BDV Поражение нервной системы Да

Инфекционная 
анемия

Retroviridae Lentivirus EIAV Лихорадка, анемия Нет

Папилломавирусная 
инфекция

Papillomaviridae Zetapapilloma-
virus

EcPV-1,
EcPV-2

Множественные папилломы 
на конечностях, ушах, гени-
талиях

Нет

Клещевой энцефалит Flaviviridae Flavivirus TBEV Чаще асимптоматическая ин-
фекция

Да
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 международная торговля лошадьми, эмбрио-
нами и семенем для искусственного осеме-
нения;

 эмерджентные вирусные болезни (Гета, Хен-
дра, Нипах);

 новые варианты известных патогенов;
 глобальное изменение климата;
 миграция хозяина или вектора — переносчи-

ка специфического патогена.

Литература
Rushton J.O., Lecollinet S., Hubalek Z. et al. Tick-borne 
encephalitis virus in the horses, Austria, 2011 // 
Emerg. Infect. Dis. — 2013. — V. 19. — № 4. — 
P. 635–637.

2.4.1.4.1. Африканская болезнь (чума) 
лошадей (см. пар. 1.2.2.5.11) 
(Львов Д.К., Власова Н.Н., Верховский О.А., 
Алипер Т.И.)

Вирус (AHSV — African horse sickness virus) из 
сем. Reoviridae рода Orbivirus имеет 9 серотипов 
[4, 8, 13, 15]. Этот вирус впервые изолирован 
J. McFadyen и соавт. в ЮАР от лошади, погиб-
шей от сердечной формы болезни [6].

Вирус вызывает остро или подостро протека-
ющее заболевание в виде лихорадочной (острое 
течение, высокая температура, конъюнктивит, 
гибель на 5-е сутки после появления клиничес-
кой симптоматики), лёгочной (острое течение, 
высокая температура, затруднённое дыхание, 
одышка, сухой кашель, желтоватые истечения 
из носа, гибель на 3–4-е сутки), сердечной или 
отёчной (инкубация до 20-х суток, подострое 
течение, расстройство сердечной деятельности, 
отёк головы и шеи, гибель) форм [1, 2].

Распространение в основном в саванновом 
поясе Африки, а с 1959 г. — также в странах 
Ближнего и Среднего Востока, Испании и Пор-
тугалии.

Вирус передаётся через укусы мокрецов 
рода Culicoides — C. nubeculosis, C. variipennis, 
а также, возможно, комаров Anopheles stephensi 
и Culex pipiens. В природных очагах вирус цир-
кулирует с участием мокрецов C. limicola. Эпи-
зоотии возникают после дождевого сезона [1].

Вирус АЧЛ устойчив к факторам внешней 
среды: в гниющей крови сохраняется несколько 

1.

недель; в земле при температуре 37 С — 11 сут; 
при 70 С инактивируется через 5 мин, УФ-лу-
чами — через 1 мин. Чувствителен к формаль-
дегиду.

Болезнь проявляется в виде эпизоотий. 
К вирусу АЧЛ наиболее восприимчивы ло-
шади, а также мулы и ослы. Кроме лёгкой ли-
хорадки, у африканских зебр и ослов болезнь 
в основном протекает бессимптомно, однако 
продолжительность виремии достигает 40 сут. 
Заболевание наблюдается в тёплое дождливое 
время года в сырых низменных районах, по-
скольку комары и мокрецы являются перенос-
чиками инфекции [17]. Источниками инфекции 
служат больные животные (лошади и другие 
однокопытные) [3].

Инкубационный период 3–10 сут. Течение 
болезни сверхострое, острое, подострое. Раз-
личают лёгочную форму (при остром течении) 
и сердечную (отёчную) форму, свойственную 
подострому течению. При сверхостром тече-
нии наблюдаются лихорадка (до 42 С), сла-
бость, учащение пульса, мышечная дрожь — 
гибель наступает на 3–6-е сутки заболевания. 
Острое течение характеризуется учащённым 
дыханием, слезотечением, светобоязнью, на 
6–7-е сутки развивается отёк лёгких и насту-
пает гибель [11].

При вскрытии наблюдается отёк лёгких, 
особенно выраженный во внутридольковом 
пространстве. Лёгкие раздуты и тяжеловесны, 
в трахее, просветах бронхов и бронхиол скапли-
вается пенистая жидкость. Иногда появляются 
признаки плеврита [9]. Грудные лимфатичес-
кие узлы могут быть отёчны, в перикарде — пе-
техии и есть увеличение объёма перикарди-
альной жидкости, однако поражения сердца 
обычно нечётко выражены. В брюшной поло-
сти может быть пенистый экссудат. Отчётливо 
виден жёлтый желатиноподобный инфильтрат 
подкожных и внутримышечных тканей, глав-
ным образом вдоль ярёмной вены и связок.

При постановке диагноза прежде всего учи-
тывают эпизоотическую обстановку, клини-
ческие признаки. Болезнь, как правило, появ-
ляется в тёплое время года, и ей предшествует 
выпадение значительного количества осадков. 
Характерны резкое повышение температуры 
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тела до 40,5–41,0 С, падение до нормы за 
1–2 сут до смерти, отёки головы, заполнение 
надглазничных впадин, паралич губ, языка 
и глотки, одышка, кашель и истечение из но-
совой полости. Для анализа используют или 
кровь от подозреваемых, или селезёнку от пав-
ших животных. Серологическую диагностику 
проводят с помощью РСК [10], РДПА, РН, 
РТГА, однако РН играет ведущую роль при 
постановке диагноза [7].

В настоящее время разработаны высоко-
чувствительные тест-системы на основе ИФА 
и ОТ-ПЦР-РВ, которые позволяют не только 
установить диагноз в течение 4–6 ч, но и опре-
делить серотипическую принадлежность возбу-
дителя [14, 16].

АЧЛ следует дифференцировать от сибир-
ской язвы, пироплазмоза и трипаносомоза. При 
указанных болезнях селезёнка у павших ло-
шадей значительно увеличена, а при чуме она 
нормального размера. Кроме того, при лабора-
торном исследовании (микроскопии) в патоло-
гических материалах, взятых от лошадей, пав-
ших от сибирской язвы и кровепаразитарных 
болезней, можно обнаружить соответствующих 
возбудителей.

Профилактические мероприятия должны 
быть направлены на недопущение заноса воз-
будителя в ранее благополучные хозяйства. 
Защита животных от насекомых-переносчиков 
путём выгона на пастбища в дневное время 
и содержания ночью в закрытых помещениях. 
Требуется обязательная обработка инсектици-
дами помещений для животных.

Для профилактической иммунизации при-
меняют вакцины. Существуют вакцины для 
всех девяти серотипов [5]. Это либо живые 
вакцины на основе аттенуированных штаммов, 
либо инактивированные вакцины, двукратная 
иммунизация которыми за 1–2 мес. до окон-
чания дождевого сезона необходима для обес-
печения адекватного иммунитета [2, 12]. Эти 
вакцины вызывают местные реакции в месте 
прививки и короткий период защиты.

Также созданы и апробированы рекомби-
нантные вакцины, иммуногенность которых 
основана на совместной экспрессии VP2, VP5 
и VP7 [7].
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вирусы и арбовирусные инфекции. — М.: Меди-
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2.4.1.4.2. Герпесвирусные инфекции 
лошадей (вирусная ринопневмония 
лошадей, вирусный аборт кобыл) 
(см. пар. 1.2.1.2.2) 
(Сологуб В.К., Алипер Т.И.)

Герпесвирусы лошадей (ГВЛ) циркулируют 
у всех представителей семейства лошадиных 
(Equidae) по всему миру. ГВЛ-{1, 4} вызывают 
ОРВЗ, сопровождающееся фебрильным состо-
янием и появляющееся как ринотрахеит и тра-
хеобронхит, а также абортами кобыл и пораже-
нием ЦНС [2, 23].

Из девяти описанных на настоящий момент 
ГВЛ пять инфицируют домашних лошадей. 
ГВЛ-{6..9} вызывает инфекции у диких пред-
ставителей семейства, в частности у зебр и ос-
лов [4, 32]. Клиническая важность гаммагерпес-
вирусов ГВЛ-{2, 5} менее ясна, хотя имеются 
сведения об участии данных вирусов в заболе-
ваниях глаз и дыхательных путей. ГВЛ-3 вызы-
вает у лошадей коитальную экзантему, экзанте-
матозное венерическое заболевание. Возможно, 
эти вирусы выступают как иммуносупрессоры 
или могут участвовать в развитии персистент-
ного синдрома хронической усталости.

ГВЛ повсеместно присутствуют в популя-
циях как диких, так и домашних представите-
лей семейства. Эффективность данных вирусов 
как патогенов, вероятно, объясняется долгой 
совместной эволюцией с семейства лошадиных 
и адаптацией жизненного цикла вируса, обеспе-
чивающего эффективное распространение в по-
пуляции лошадей. Герпесвирусы лошадей, как 
и другие герпесвирусы, поражающие животных 
и человека, обладают сложными жизненными 
циклами, которые используют популяцию жи-
вотных-хозяев для поддержания вируса. Эти 
жизненные циклы включают в себя заражение 
многочисленных типов клеток в различных 

16.

17.

тканях и разные механизмы уклонения от им-
мунного ответа. Центральную роль в успешном 
поддержании вирусов в популяции играет ла-
тентность, во время которой выздоровевшие 
лошади приобретают статус бессимптомных 
носителей. Во-первых, латентность обеспе-
чивает не только механизм персистентности 
вируса в данной популяции, но и позволяет 
ему проникать на новые территории при пере-
возках латентно инфицированных животных, 
представляет собой резервуар инфекции, кото-
рая может далее распространяться; во-вторых, 
благодаря реактивации приводит к заражению 
новых восприимчивых животных, контактиро-
вавших с носителем. ГВЛ представляют серьёз-
ную угрозу для экономики и благополучия жи-
вотных во всех секторах коневод ства по всему 
миру по причине ущерба здоровью лошадей 
(респираторное заболевание, аборты, паралич) 
и индустрии в целом (ограничение перевозок, 
размножения, возможности участия в соревно-
ваниях) [22].

Этиология. ГВЛ-{1, 4} являются альфагер-
песвирусами и относятся к роду Varicellovirus 
подсем. Alphaherpesvirinae наряду с герпесвиру-
сом кошек 1 и вирусом болезни Марека. Прото-
типным вирусом данного рода является вирус 
ветряной оспы человека. Варицелловирусы об-
ладают рядом сходств с ВПГ-{1, 2}, вызываю-
щими соответственно герпетическую лихорад-
ку и герпес гениталий, однако они генетически 
и фенотипически отличны от них.

Несмотря на тесное родство, ГВЛ-1 и ГВЛ-4 
генетически и антигенно различны, и вызывае-
мые ими заболевания протекают неодинаково. 
ГВЛ-1 в основном является патогеном домаш-
них лошадей; но существуют серологические 
данные, согласно которым иногда инфици-
руется КРС, а также содержащиеся в неволе 
верблюды и олени. В противоположность ему 
ГВЛ-4 является патогеном исключительно 
домашних лошадей. В лабораторных усло-
виях удавалось воспроизводить заболевания 
у мышей и хомячков при изучении патогенеза 
ГВЛ-1, но для ГВЛ-4 это оказалось невозможно 
[2, 26]. ГВЛ-1 — один из немногих герпесвиру-
сов, для которого описано свойство гемагглюти-
нации, вероятно, потому, что в одной из первых 
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лабораторных моделей (сирийских хомячках) 
этот вирус накапливался в концентрациях бо-
лее 107 (ID50/мл).

В пределах рода Varicellovirus возможны ва-
рианты избирательного сродства вирусов к раз-
личным тканям в диапазоне от нейротропных 
(ветряная оспа человека) до лимфотропных 
вирусов (болезнь Марека). ГВЛ-{1, 4} нахо-
дятся посередине данного спектра и в течение 
жизненного цикла проявляют свойства как 
лимфотропных, так и нейротропных вирусов. 
Ключевая особенность ГВЛ-1, отличающая его 
от ГВЛ-4, — способность с высокой эффектив-
ностью заражать клетки различных тканей, 
в том числе клетки дыхательного эпителия 
и эндотелия, нервные и лимфоидные клетки. 
ГВЛ-4, с другой стороны, обладает сродством 
к эпителиальным и нервным клеткам, не имея 
потенциала поражать эндотелиальные и лим-
фоидные [25].

Гаммагерпесвирусы ГВЛ-{2, 5} являются 
лимфотропными и в соответствующих клетках 
становятся функционально латентными. Невзи-
рая на то, что вирусная ДНК была обнаружена 
в тройничных ганглиях, реактивация в данной 
структуре не наблюдалась. ГВЛ-{2, 5} обладают 
типичными для подсем. Gammaherpesvirinae ге-
номами, структурно близкими к вирусам обезь-
ян-саймири и ВЭБ. Они вызывают клинически 
отличные от ГВЛ-{1, 4} заболевания и не имеют 
общих с ними антигенов, которые обеспечили 
бы перекрёстную защиту [8, 28].

Эпизоотологические данные. Основной ре-
зервуар герпесвирусных инфекций — латентно 
инфицированные лошади. Вирус сохраняется 
в окружающей среде в течение непродолжи-
тельного времени, чаще всего не дольше 7 сут. 
Вирусные частицы лабильны и легко разруша-
ются при воздействии температуры или дезин-
фицирующих средств [10].

Жизненные циклы лошадиных герпесвиру-
сов объединяет ряд характерных черт: 1) ин-
фекция быстро распространяется среди моло-
дых животных; 2) взрослые животные часто 
бывают бессимптомными носителями; 3) осу-
ществляется передача вируса от латентно ин-
фицированных животных новым поколениям 
молодых лошадей; 4) высока частота случаев 

«молчащей» передачи вируса между взрослы-
ми животными, между взрослыми животными 
и жеребятами, а также между жеребятами.

Наиболее распространённый путь зараже-
ния — через дыхательный тракт при вдыхании 
заражённой взвеси выделений дыхательного 
тракта инфицированных животных. Также за-
ражение может осуществляться алиментарным 
путём. Абортированные плоды, оболочки пло-
дов и плацентарная жидкость содержат вирус 
в высокой концентрации и особенно опасны 
[19].

Латентность. Ключевыми факторами в эпи-
демиологии инфекций, вызываемых ГВЛ-{1, 4}, 
и их повсеместном распространении в популя-
ции лошадей являются латентность инфекции 
и способность к реактивации. Большинство вы-
здоровевших лошадей становятся бессимптом-
ными носителями на длительный период време-
ни, возможно, на всю жизнь. Латентность также 
играет ключевую роль в заражении ГВЛ-{2, 5}, 
так как большинство взрослых лошадей и жере-
бят латентно инфицированы. ГВЛ-{1, 4} приоб-
ретают латентный статус в лимфоретикулярной 
системе, в циркулирующих в кровотоке и нахо-
дящихся в лимфоузлах Т-лимфоцитах CD8+, 
а также в нейронах тройничных узлов. Латен-
тно заражённые клетки благодаря периодиче -
ской реактивации вируса являются резервуаром 
инфекции, из которого она и распространяется 
и за счёт которого самоподдерживается в по-
пуляции лошадей. Реактивация, как правило, 
происходит бессимптомно, и вирус выделяется 
животными, будучи незамеченным, что и обес-
печивает механизм поддержания циркуляции 
вируса в замкнутой популяции лошадей.

Аборты и неврологическое заболевание мо-
гут быть следствием локальной реактивации 
вируса. В подобной ситуации заболевание раз-
вивается без предшествующего респираторного 
заболевания.

Реактивация латентной инфекции, вызы-
ваемой ГВЛ-{1, 4}, наблюдалась в полевых ус-
ловиях после транспортировки, перевозок, пе-
реселения животных или после отъёма. Также 
реактивация имела место вследствие введения 
лошадям кортикостероидов в дозах, превыша-
ющих терапевтические в 10 раз.
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Патогенез. После проникновения вируса 
в организм ГВЛ-{1, 4} начинают реплициро-
ваться в клетках эпителия верхней части рес-
пираторного тракта. При экспериментальном 
заражении вирус кратковременно в небольших 
концентрациях выделяли также из смывов 
нижних отделов респираторного тракта (тра-
хеальных и бронхоальвеолярных). Реплика-
ция вируса приводит к гибели эпителиальных 
клеток, что вызывает разрушение эпителия. 
ГВЛ-1 быстро проникает в клетки собствен-
ной пластинки слизистой оболочки, после чего 
в течение 48 ч в лимфатических узлах, ассоци-
ированных с дыхательным трактом, начинают 
обнаруживаться заражённые (экспрессирую-
щие вирусные белки) эндотелиальные клетки, 
лимфоциты и моноциты [20].

Вследствие виремии вирус распространяет-
ся в матку и ЦНС, поэтому виремия считается 
ключевым моментом в развитии заболевания. 
Патогенез вызываемых ГВЛ-1 абортов заклю-
чается в транслокации вируса из кровотока 
в плаценту и поражении кровеносных сосудов 
матки.

Патогенез вызываемого ГВЛ-1 неврологи-
ческого заболевания также выражается в вас-
кулите и тромбоишемии. Возникающие при 
этом клинические поражения нервной системы 
проявляются в виде миелопатии, энцефалопа-
тии либо миелоэнцефалопатии в зависимости 
от участка поражения ЦНС [24].

Клинические признаки, наблюдающиеся при 
инфекции ГВЛ-{1, 4}, детально изучены. Дан-
ные вирусы вызывают ОРВЗ, а также служат 
причиной абортов у кобыл и неврологических 
заболеваний. ГВЛ-1 вызывает все три группы 
симптомов, хотя степень их проявления зависит 
от вирулентности конкретного изолята. ГВЛ-4 
вызывает главным образом ОРВЗ, однако су-
ществуют и эндотелиотропные штаммы, вызы-
вающие аборты.

Роль ГВЛ-{2, 5} в развитии клинического 
заболевания неясна. В большинстве случаев 
вирус выделяли из крови и смывов носовой 
полости внешне здоровых жеребят и взрослых 
животных [8, 10].

Продолжительность инкубационного пе-
риода при инфицировании ГВЛ-{1, 4} в лабо-

раторных условиях составляет 1–3 сут, а в по-
левых условиях он более длителен и составляет 
до 10 сут [14].

Первичная инфекция интактных жеребят 
вирулентным вирусом приводит к поражению 
верхних дыхательных путей, что сопровождает-
ся лихорадкой до 8–10-х суток с двумя пиками 
подъёма температуры на 1–2-е сутки и на 6–7-е 
сутки после заражения. Вначале возникают се-
розные риниты и конъюнктивиты. В дальней-
шем характер выделений меняется на слизис-
тый и обычно сопровождается осложнениями 
секундарной микрофлорой. В ряде случаев, осо-
бенно у новорождённых жеребят, могут возни-
кать поражения нижнего отдела респираторно-
го тракта, бронхопневмонии и пневмонии [13]. 
Характерным признаком при данных заболева-
ниях является также увеличение подчелюстных 
лимфоузлов. Аборты у кобыл обычно происхо-
дят в последний триместр жеребости [15].

У жеребцов отмечают снижение половой ак-
тивности, уменьшение объёма спермы и выде-
ление вируса в состав семенной жидкости [24]. 
Заболевания, вызванные рядом специфических 
штаммов ГВЛ-1, приводят к появлению невро-
логических нарушений. Клинические признаки 
варьируют в диапазоне от лёгкого нарушения 
координации движений и пареза задних конеч-
ностей вплоть до полного их паралича и пре-
бывания в лежачем состоянии, утраты функ-
ций мочевого пузыря и хвоста, а также потери 
чувствительности кожи в перитонеальной и па-
ховой областях. В исключительных случаях 
развивается полный паралич всех четырёх ко-
нечностей (квадриплегия), и наступает смерть. 
Прогнозы для животного зависят от степени 
тяжести симптомов и от продолжительно сти 
периода пребывания в лежачем состоянии. 
Полагают, что неврологические расстройства, 
связанные с ГВЛ-1, чаще встречаются у кобыл 
после абортов, однако сообщалось об их разви-
тии у жеребцов, меринов и жеребят во время 
вспышки респираторного заболевания, вызы-
ваемого ГВЛ-1 [16].

Диагностика. На основании одних только 
клинических признаков отличить вирусную 
ринопневмонию лошадей от гриппа лошадей, 
вирусного артериита лошадей и других респи-
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раторных заболеваний невозможно. Для по-
становки окончательного диагноза требуется 
обязательное проведение лабораторной диаг-
ностики, основанной на выделении вируса, 
обнаружении специфических АТ и вирусной 
ДНК [17].

При подозрении, что причиной аборта был 
ГВЛ-1, диагноз базируется на характерных 
макроскопических и микроскопических очагах 
поражения у абортированных плодов, выделе-
нии вируса и обнаружении вирусных антигенов 
в тканях плодов и выделении вируса и обнару-
жении вирусных антигенов в тканях плода. Для 
выделения вируса используют ткани лёгких, 
печени, надпочечников, а также лимфоретику-
лярную ткань. Проверка кобыл после аборта 
серологическими методами большой диагнос-
тической ценности не имеет. Диагностика гер-
песвирусной миелоэнцефалопатии зависит от 
того, были ли обнаружены очаги поражения 
в сосудах тканей ЦНС павших или убитых жи-
вотных.

Надёжным современным инструментом для 
лабораторной диагностики является метод ПЦР 
в различных модификациях [31, 12]. Данный 
метод при использовании типоспецифических 
праймеров позволяет идентифицировать раз-
личные герпесвирусы лошадей.

Метод гистологии также широко исполь-
зуется в лабораторной практике. На гистоло-
гическом уровне наблюдаются признаки вос-
паления и некроза, а также внутриядерные 
тельца-включения в респираторном эпителии 
и зародышевых центрах ассоциированных лим-
фоузлов. Поражение лёгких характеризуется 
инфильтрацией нейтрофилов в терминальных 
бронхиолах, перибронхиолярной и периваску-
лярной инфильтрацией мононуклеарных кле-
ток, а также проявлением серозно-фибриноз-
ного экссудата в альвеолах.

При поражении ЦНС очаги поражения име-
ют локальный характер, наблюдаются васкулит 
с повреждением клеток эндотелия и перивас-
кулярная инфильтрация, тромбообразование 
и кровоизлияния, а также, если заболевание 
особенно прогрессирует, размягчение тканей.

Лечение. Специфических методов лече-
ния герпесвирусной инфекции не разработано. 

Для минимизации вторичных бактериальных 
инфекций рекомендуется покой и тщатель-
ный уход. При температуре тела свыше 40 C 
животным следует давать жаропонижающие 
препараты. При подозрении на вторичные бак-
териальные инфекции, о чём свидетельствуют 
слизисто-гнойные выделения из носа или пора-
жение лёгких, начинают лечение антибиотика-
ми. Большинство жеребят, заражённых ГЛВ-1 
пренатально, умирают вскоре после рождения, 
невзирая на тщательный уход и антимикроб-
ную терапию. Если при неврологических на-
рушениях лошади сохраняют подвижность 
или проводят в лежачем положении не более 
2–3 сут, прогнозы благоприятны. Во избежа-
ние закупорки лёгких, разрыва мочевого пузы-
ря или атонии кишечника рекомендуется очень 
тщательный уход за животными.

Контроль. Контроль заболеваний, вызывае-
мых герпесвирусами лошадей, обеспечивается 
за счёт комбинации мер гигиены с условиями 
содержания, что также дополняется проведе-
нием вакцинации. Во всём мире программы 
контроля ГВЛ-1 направлены на решение трёх 
основных задач: 1) предотвращение проник-
новения заболевания в отдельно взятое по-
мещение; 2) ограничение распространения 
и тяжести клинического заболевания в этом 
помещении; 3) ограничение распространения 
заболевания на соседние помещения во время 
вспышки.

Для профилактики и контроля заболеваний, 
вызываемых ГВЛ-{1, 4}, рекомендуются такие 
условия содержания животных, которые сни-
жают вероятность распространения вируса. 
Вновь прибывших в стойло или вернувшихся 
откуда-либо лошадей следует держать отдельно 
в течение 3–4 нед., прежде чем позволять им 
контактировать с другими животными, в осо-
бенности с кобылами в период беременности. 
Следует избегать стрессовых ситуаций, связан-
ных с условиями содержания, чтобы предотвра-
тить риск активизации латентно присутству-
ющего вируса. Кобыл в период беременности 
следует держать отдельно от жеребят-отъёмы-
шей, однолеток и нетренированных лошадей. 
В случае вспышки респираторного заболевания 
или абортов больных животных следует изо-
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лировать и принять адекватные меры для де-
зинфекции заражённых помещений. Ни одна 
лошадь не должна покидать стойло ранее чем 
через 3 нед. после выздоровления последнего 
животного.

Снижение интенсивности распространения 
заболевания в значительной мере позволяет 
обеспечить соблюдение основных мер содер-
жания животных. Животных разных возраст-
ных групп необходимо изолировать, чтобы 
они не могли контактировать, причём состав 
отдельной группы должен быть настолько мал, 
насколько позволяют практические соображе-
ния. Кобыл в период беременности обязатель-
но содержать отдельно от остальных животных 
и также небольшими группами во избежание 
крупномасштабных вспышек заболевания. Ко-
былы во время III триместра беременности (пе-
риода наивысшего риска вызываемых ГВЛ-1 
выкидышей) в идеале должны содержаться ин-
дивидуально.

Предотвращение проникновения заболева-
ния на соседние территории требует эффектив-
ной и откровенной коммуникации между ве-
теринарными врачами, владельцами хозяйств 
и прочими лицами, работающими на пора-
жённой территории. Владельцев животных, 
контактировавших с животными из заражён-
ных хозяйств, необходимо оповестить. Особое 
внимание следует уделять транспортным сред-
ствам и др. фомитам во избежание трансмис-
сии, поэтому они должны тщательно дезинфи-
цироваться [19].

В настоящее время в целях специфической 
профилактики герпесвирусных болезней лоша-
дей разработано и применяется большое коли-
чество живых и инактивированных вакцин [19, 
18, 7].

Вакцины должны применяться в дополне-
ние к мерам гигиены, которые как раз играют 
ключевую роль в снижении вероятности зара-
жения животных вирусом. Проводятся масш-
табные исследования по разработке новых вы-
сокоэффективных вакцин против ГВЛ-{1, 4}.

В нашей стране под руководством профессо-
ра К.П. Юрова (ВИЭВ) разработана эффектив-
ная вакцина против герпесвирусных инфекций 
лошадей [1].
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2.4.1.4.3. Инфекционная анемия 
лошадей (см. пар.1.2.2.5.12) 
(Сологуб В.К., Алипер Т.И.)
Инфекционная анемия лошадей («болотная 
лихорадка») — вирусное заболевание лошадей 
и других непарнокопытных, характеризующе-
еся рецидивирующей лихорадкой, летаргией, 
анорексией, тромбоцитопенией и анемией. 
Клинические признаки инфекционной анемии 
лошадей впервые были описаны во Франции 
в 1843 г., а возбудитель болезни открыт А. Вал-
ле и А. Карре в 1904 г. [20].

Этиология. Вирус инфекционной анемии 
лошадей (ВИАЛ) относится к роду Lentivirus 
сем. Retroviridae и генетически близок другим 
лентивирусам, в том числе вирусу меди-висна, 
вирусу артрита-энцефалита коз, вирусам имму-
нодефицита КРС, кошек, обезьян и человека. 
Все лентивирусы вызывают персистентные ин-
фекции, а большинство из них обусловливают 
медленно прогрессирующие заболевания, часто 
приводящие к летальному исходу. Как и другие 
лентивирусы, при первичной инфекции ВИАЛ 
вызывает заболевание в острой форме, после 
чего имеют место периодические рецидивы, 
у большинства лошадей пропадающие со вре-
менем. Такие лошади становятся персистентно 
инфицированными и до конца жизни остаются 
бессимптомными носителями.
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В момент встречи с клеткой-хозяином гли-
копротеин gp90, находящийся на поверхности 
оболочки вируса, связывается со специфиче-
ским рецептором на поверхности клетки. Этот 
рецептор, недавно получивший название ре-
цептор лентивируса лошадей 1, имеет родство 
с рецептором фактора некроза опухоли. После 
адсорбции оболочка вируса сливается с клеточ-
ной мембраной, и происходит интернализация 
вириона. Оказавшись в клетке, вирус сбрасы-
вает оболочку, и начинается репликация ви-
руса. С помощью ОТ на матрице РНК-генома 
синтезируется двуцепочечная ДНК. Затем она 
транслоцируется в ядро, встраивается вирус-
ной интегразой в геном хозяина, где и ос-
таётся в виде провируса. Интегрированный 
провирус использует аппарат клетки-хозяина 
для репликации ДНК, синтеза мРНК, белка 
и сборки вирусных частиц. Вирионы потом -
ства отпочковываются от клетки-хозяина, уно-
ся с собой часть клеточной мембраны в каче-
стве оболочки.

Наличие провируса в геноме хозяина — ос-
новной механизм, обеспечивающий персистен-
тность ВИАЛ в организме хозяина. В дополне-
ние к этому в силу того, что ОТ не обладает 
корректирующей способностью, в ходе репли-
кации вируса накапливаются мутации. Вслед-
ствие этого во время инфекции образуется 
огромное количество генетических вариантов 
вируса (т.н. «квазивидов»), и некоторые из них 
избегают действия иммунитета. Антигенная 
изменчивость и ускользание от воздействия 
механизмов иммунитета являются важными 
факторами, способствующими персистентно-
сти вируса [16]. Описанный для вируса инфек-
ционной анемии гиперактивный антигенный 
дрейф «поставил крест» на возможности раз-
работки классических аттенуированных и ин-
активированных вакцин. Тем не менее поиск 
принципиально новых подходов к профилакти-
ке лентивирусных инфекций на модели вируса 
лошадей продолжается [6, 11, 20, 24]. В отличие 
от ВИЧ экспериментальные вакцины против 
ВИАЛ можно проверять контрольным зараже-
нием, что делает инфекционную анемию очень 
полезной моделью вирусного иммунодефицита 
человека.

Лентивирусы как векторы для генной тера-
пии имеют очень хорошие перспективы, так как 
встраиваются в геном клетки, не повреждая её. 
Безопасный для человека ВИАЛ также испы-
тывается в этом качестве [12, 18].

Эпизоотология. Инфекционная анемия ло-
шадей по всему миру поражает животных се-
мейства лошадиных (Equidae): лошадей, пони, 
ослов, мулов и зебр. Поскольку вирус инфек-
ционной анемии чаще всего переносится на-
секомыми, эффективнее он распространяется 
в условиях теплого климата. В Бразилии, на-
пример, в некоторых местах инфицированность 
достигает 50%. В США наивысшая частота 
случаев была зарегистрирована на северном 
побережье Мексиканского зал., где для пе-
редачи вируса насекомыми-векторами очень 
благоприятные условия. В начале 1970-х го-
дов был разработан надёжный серологический 
тест на инфекционную анемию, и на его основе 
в 1972 г. МСХ США была принята программа 
контроля данного заболевания [21]. Вслед-
ствие этого распространённость инфекцион-
ной анемии лошадей в стране снизилась с 3,09% 
в 1972 г. до 0,01% в 2003 г., а на северном побе-
режье Мексиканского зал. — с 11,08 до 0,03%. 
Вместе с тем эти цифры вовсе не обязательно 
отражают распространённость болезни в попу-
ляции лошадей в целом, поскольку в среднем 
лишь 26,5% животных ежегодно тестируют на 
инфекционную анемию. Большинство лошадей 
в США на инфекционную анемию не проверя-
ется, и истинный уровень распространённости 
заболевания неизвестен [16].

Наиболее важным источником ВИАЛ для 
чувствительных животных является кровь за-
ражённых лошадей. В естественных условиях 
распространённый путь заражения — перенос 
крови от заражённых животных здоровым при 
укусах кровососущих насекомых. Поскольку 
вирус не размножается в насекомых, они слу-
жат только механическим вектором, перенося 
кровь на элементах ротового аппарата. Из на-
секомых-переносчиков наиболее важны слеп-
ни рода Tabanus, относящиеся к сем. Tabanidae. 
Также способность переносить вирус установ-
лена для жигалки осенней (Stomoxys calcitrans), 
однако она, как естественный вектор, такой важ-
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ности не имеет. В экспериментальных исследо-
ваниях установлено, что всего одного слепня, 
шести златоглазиков или 52 жигалок достаточ-
но, чтобы передать ВИАЛ от инфицированных 
лошадей с заболеванием в острой форме здоро-
вым лошадям. Исследования последних 25 лет 
указывают на то, что комары вирус инфекцион-
ной анемии лошадей не переносят.

Успешность передачи вируса инфекцион-
ной анемии насекомыми-векторами зависит от 
ряда факторов. Животные в период высокой 
виремии и c клиническими признаками забо-
левания с большей вероятностью передают ви-
рус, чем бессимптомные носители, у которых 
концентрация вируса в крови низкая. В одном 
из исследований слепням не удалось передать 
вирус от 10 естественно инфицированных ло-
шадей без проявления клинических призна-
ков. Однако инъекции 1 мл цельной крови от 
7 из этих животных было достаточно, чтобы 
инфекция передалась восприимчивым пони, 
и 25 слепням удалось передать вирус от одного 
бессимптомного носителя, у которого за 9 мес. 
до этого наблюдалось заболевание в острой 
форме [13, 16].

В период беременности, во время родов 
или при употреблении заражённого молозива 
и молока может осуществляться вертикальная 
передача вируса. Трансплацентарная передача 
случается редко и с большей вероятностью про-
исходит, если во время беременности у кобылы 
развивается заболевание в острой форме и на-
блюдается высокая виремия [21].

Патогенез. Инфекция, вызываемая ВИАЛ, 
может приводить к появлению различных кли-
нических, клинико-патологических и патологи-
ческих отклонений. Тяжесть проявления клини-
ческих признаков коррелирует с концентрацией 
вируса в крови, т.е. с уровнем его репликации. 
Вирус проникает в макрофаги, и больше всего 
инфицированных макрофагов обнаруживают 
в селезёнке. Хотя моноциты периферической 
крови заражаются, реплицируется вирус глав-
ным образом в зрелых тканевых макрофагах, 
они же служат основной причиной возникно-
вения виремии с высоким титром вируса во 
время острой формы заболевания. Тканевые 
макрофаги также являются главным клеточным 

резервуаром ВИАЛ, если инфекция протекает 
в субклинической форме. Во время бессимп-
томной инфекции репликация вируса ограни-
ченна, но она не прекращается. Наибольшее 
количество реплицирующегося вируса во вре-
мя острой фазы содержит селезёнка, однако он 
также активно размножается в лимфатических 
узлах, костном мозге, МПК, лёгких, надпочеч-
никах, почках и головном мозге. Если инфекция 
протекает бессимптомно, вирус обнаруживается 
в большинстве этих тканей, но в меньшем ко-
личестве. Также возможна репликация вируса 
в эндотелиальных клетках [7, 16].

Иммунный ответ, направленный на вирус 
инфекционной анемии, — это ключевой фак-
тор, контролирующий вирусную нагрузку 
и проявление клинических признаков, имму-
нологические механизмы также принимают 
участие в формировании очагов поражения 
и проявлении симптомов. Важными фактора-
ми патогенеза являются заражение и разруше-
ние макрофагов, а также то обстоятельство, что 
большая часть вируса в сыворотке крови нахо-
дится в составе иммунных комплексов. Зараже-
ние макрофагов вирулентным штаммом вируса 
инфекционной анемии лошадей приводит к по-
вышению экспрессии ФНО-, ИЛ-{1, 6}. Повы-
шение концентрации данных воспалительных 
цитокинов, вероятнее всего, является причиной 
лихорадки, летаргии и потери аппетита во вре-
мя острой фазы [15].

Среди одной из наиболее ранних и с наиболь-
шим постоянством обнаруживающихся анома-
лий выделяют тромбоцитопению, которая также 
коррелирует с повышением температуры тела 
и наступлением виремии. Патогенез вызывае-
мой ВИАЛ тромбоцитопении обусловлен рядом 
факторов. Другая стабильно проявляющаяся 
аномалия — анемия, степень и тяжесть которой 
коррелируют с частотой и продолжительностью 
лихорадки. Как и при тромбоцитопении, пато-
генез обусловлен множественными факторами, 
в частности иммуноопосредованным разруше-
нием эритроцитов и падением уровня эритро-
поэза [16].

Клиническая картина. Клиническое течение 
инфекционной анемии варьирует в зависимо-
сти от полученной дозы вируса и вирулент-
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ности штамма, а также от степени чувстви-
тельности животного. У ослов и мулов степень 
проявления симптомов может быть ниже, чем 
у лошадей. Несмотря на то что данное деление 
не абсолютно, описаны три характерные формы 
течения инфекционной анемии [16].

В острой форме заболевание развивается 
в случае первоначального заражения вирулент-
ным штаммом вируса инфекционной анемии 
лошадей. По прошествии 5–30 сут после ин-
фицирования может в значительной степени 
развиться виремия, что приводит к повышению 
температуры тела, тромбоцитопении, летаргии 
и потере аппетита. Состояние животного может 
быть не особенно тяжёлым, и симптомы час-
то остаются незамеченными. Первоначальное 
повышение температуры тела обычно закан-
чивается через несколько дней, однако у не-
большой части животных может наблюдаться 
заболевание в крайне тяжёлой форме, характе-
ризующейся персистентной виремией, тяжёлой 
анемией и высокой концентрацией вируса во 
многих органах.

После этого у некоторых лошадей развива-
ется бессимптомная инфекция, но у большинс-
тва животных повторяются эпизоды клиничес-
кой формы болезни, для которой характерны 
виремия, лихорадка, угнетение, потеря аппети-
та, тромбоцитопения и анемия. Каждый такой 
эпизод ассоциирован с антигенно отличным 
вирусным изолятом, на что указывают отли-
чия в уровне вируснейтрализующих АТ [20]. 
Клинические эпизоды длятся обычно 3–5 сут, 
а интервалы между ними варьируют по про-
должительности, от нескольких недель до не-
скольких месяцев. Тромбоцитопения и другие 
клинические признаки быстро пропадают од-
новременно с падением вирусной нагрузки по 
окончании каждого эпизода, и инфицирован-
ные животные ничем не отличаются от здоро-
вых [16].

Если же клинические эпизоды становятся 
частыми и тяжёлыми, это указывает на клас-
сические признаки хронической формы инфек-
ционной анемии, для которой типичны анемия, 
тромбоцитопения, потеря веса и отёк нижних 
отделов конечностей. Также могут наблюдать-
ся такие ассоциированные с тяжёлой гемоли-

тической анемией симптомы, как бледность 
слизистых оболочек, точечные кровоизлияния, 
желтуха и кровотечение из носа. Иногда появ-
ляются неврологические симптомы, в том числе 
нарушение координации движений и энцефа-
лит. Однако у большинства инфицированных 
лошадей клинические эпизоды сходят на нет 
по прошествии года после первоначального за-
ражения, и животные приобретают статус бес-
симптомных носителей. Эти животные с кли-
нической точки зрения не отличаются от здо-
ровых, и вирус в их плазме крови содержится 
в низких концентрациях или вовсе отсутствует. 
У многих инфицированных лошадей вовсе не 
бывает клинических эпизодов, и они остаются 
бессимптомными носителями до тех пор, пока 
инфекция не обнаруживается случайно во вре-
мя регулярного мониторинга. Невзирая на то 
что риск передачи инфекции от бессимптом-
ных носителей невысок, они остаются важным 
резервуаром вируса и могут передавать его 
другим животным в полевых условиях. Веро-
ятность передачи инфекции и развития заболе-
вания составляет 100% при инокуляции 250 мл 
цельной крови от бессимптомных носителей 
чувствительным пони. Бессимптомные носите-
ли на всю жизнь остаются инфицированными, 
а применение иммуносупрессивных препара-
тов приводит к возобновлению виремии и кли-
нической формы заболевания [16].

В последнее время для обнаружения вирус-
ной РНК в плазме крови используют гнездо-
вую ПЦР и -РВ. С помощью первого теста ви-
русную РНК выявляют в плазме крови через 
3 сут после заражения [5, 14].

Диагностика. Со времени описания ВИАЛ 
и до 70-х годов ХХ в. единственным методом 
диагностики и выявления вируса в исследова-
тельских целях была биопроба — заражение 
жеребят. Сложность постановки и неоднознач-
ность результатов приводили к ряду заблужде-
ний, выливавшихся в появлении неадекватных 
мер борьбы с этой болезнью и даже «открытию 
новых фундаментальных законов природы» [1]. 
Длительные карантинные мероприятия и убой 
большого числа подозреваемых в заражении 
животных не приводили к реальному оздоров-
лению стад. «Переход» вирусов из кристалли-
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ческой в бактериальную форму и т.д. был впо-
следствии отнесен на счёт фантазии и амбиций 
автора теории.

Возможность реальной специфической 
диагностики появилась только после созда-
ния клеточной модели для культивирования 
вируса — первичных макрофагов лошади [10, 
17]. Культуральный антиген вируса обеспечил 
специфическое выявление АТ. Метод обнару-
жения АТ с помощью антигена из селезёнки 
заражённых лошадей в реакции двойной имму-
нодиффузии по Оухтерлони — тест Коггинса 
[3, 4], также позволил эффективно выявлять 
инфицированных животных.

Диагностическим антигеном служит консер-
вативный внутренний белок капсида вируса — 
р26, идентичный как при получении из селезён-
ки заражённых животных, так и при получении 
из культурального вируса из первичных лим-
фоцитов лошади или хронически инфициро-
ванных фибробластов [16]. Использование для 
серологической диагностики капсидного, а не 
гликопротеидного антигена принципиально от-
личает диагностику инфекционной анемии от 
диагностики других ретровирусных инфекций 
животных и человека. На практике более кон-
сервативный и стабильный внутренний анти-
ген имеет преимущество перед поверхностным 
гликопротеидом, несмотря на более позднее 
появление АТ к нему у экспериментально за-
ражённых животных.

Разработка и применение ИФА с использо-
ванием МАТ, рекомбинантного антигена и син-
тетических пептидов р26 обеспечивают более 
быструю и практичную диагностику инфекци-
онной анемии. Однако положительные резуль-
таты ИФА в настоящее время рекомендуется 
подтверждать классическим тестом иммуно-
диффузии по Коггинсу [16].

Патологоанатомические изменения. У жи-
вотных, болевших в острой форме, после 
вскрытия обнаруживают увеличение в разме-
рах печени и селезёнки, а также подкожные 
отёки в вентральной области, тромбоз крове-
носных сосудов и кровоизлияния в слизистой 
оболочке и внутренних органах. Среди типич-
ных изменений в тканях — негнойный гепатит 
с инфильтрацией макрофагов и лимфоцитов, 

большей частью в перипортальной зоне. У ло-
шадей с бессимптомным течением болезни, 
а также в безлихорадочный период характер-
ных изменений нет [16].

Для обнаружения вирусной РНК в плаз-
ме крови используют гнездовую ПЦР и ПЦР 
в реальном времени. С помощью первого теста 
вирусную РНК выявляют в плазме крови через 
3 сут после заражения [5, 14].

Профилактика и меры борьбы. Эффектив-
ной и безопасной вакцины против инфекцион-
ной анемии лошадей не разработано. В связи 
с этим во многих странах функционируют про-
граммы по контролю заболевания, основанные 
на серологических методах диагностики и убое 
инфицированных животных. Мероприятия по 
профилактике болезни направлены на пре-
дупреждение заноса возбудителя инфекции 
в здоровые хозяйства. В нашей стране в ВИЭВ 
разработаны «Методические рекомендации 
по борьбе с инфекционной анемией лошадей» 
[2].
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2.4.1.4.4. Вирусный артериит лошадей 
(см. пар. 1.2.2.2.1) 
(Сологуб В.К., Алипер Т.И.)

Вирусный артериит лошадей — контагиозная 
болезнь лошадей, характеризующаяся гриппо-
подобным синдромом у взрослых животных, 
абортами у беременных кобыл и интерстици-
альной пневмонией у жеребят.

Этиология. Возбудителем болезни являет-
ся РНК-содержащий вирус, относящийся к ро-
ду Arterivirus сем. Arteriviridae. В данный род 
входят также вирусы РРСС, геморрагической 
лихорадки обезьян и повышения активности 
лактатдегидрогеназы мышей.

Вирус артериита лошадей инактивируется 
липидными растворителями (эфир и хлоро-
форм) и обычными дезинфектантами и детер-
гентами. Вирус выживает в течение 75 сут при 
температуре 4 С, 2–3 сут — при 37 С и 20–
30 мин — при 56 С. Образцы культуры клеток 
и органов, содержащих вирус, можно хранить 
при –70 С в течение нескольких лет без зна-
чительной потери инфекционности.

Впервые вирус артериита лошадей выделен 
в 1953 г. в США из тканей лёгких абортирован-
ного плода при вспышке болезни на племенной 
коневодческой ферме в штате Огайо [4].

Эпизоотология. Вирусный артериит явля-
ется заболеванием лошадей, однако АТ к виру-
су недавно были обнаружены у ослов в ЮАР 
[10]. По данным серологических исследований, 

22.

23.

24.

25.



938 Часть II. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

вирусный артериит среди лошадей распростра-
нен в Северной и Южной Америке, Европе, 
Австралии, Африке и Азии [11]. Однако час-
тота случаев заражения лошадей варьирует 
в различных странах и среди популяций ло-
шадей в одной стране. В Исландии и Японии 
заболевание отсутствует. Заражение вирусом 
артериита сравнительно нередкое явление 
среди лошадей в ряде европейских стран и со-
ставляет 1,8–20%. В США, по данным иссле-
дований, проведённых в рамках национальной 
программы мониторинга здоровья животных, 
всего 2,0% невакцинированных лошадей были 
серопозитивными. В Калифорнии среди 1,9% 
серопозитивных лошадей инфицированными 
были 18,6% животных, импортированных в Ка-
лифорнию из других стран [1].

Вспышки вирусного артериита лошадей 
были отмечены в Швейцарии, Австрии, Поль-
ше, Италии, Великобритании, Испании, Нидер-
ландах, Канаде и США. В США зарегистриро-
вано по меньшей мере четыре крупные вспыш-
ки заболевания, первая из которых возникла 
в Кентукки в 1977 г. [1].

Передаётся вирус артериита лошадей либо 
через дыхательный тракт, либо половым путём. 
Горизонтальное заражение воздушно-капельным 
путём происходит вследствие аэрозолизации 
выделений дыхательного тракта лошадей при 
острой форме болезни; высокие титры вируса 
обнаруживают в выделениях дыхательного трак-
та в течение 7–14 сут. Вместе с тем для передачи 
вируса воздушно-капельным путём необходим 
непосредственный контакт между животными. 
Вирус также может содержаться в моче и дру-
гих продуктах выделения животных, абортиро-
ванных плодах и их оболочках, сперме жереб-
цов. Передача половым путём вируса артериита 
лошадей, содержащегося в семенной жидкости 
жеребцов при острой или хронической форме 
болезни, представляет собой важный путь за-
ражения вирусом в естественных условиях [12].

Основным природным резервуаром вируса 
артериита лошадей считаются жеребцы, имею-
щие статус бессимптомных носителей. Естест-
венно, инфицированные жеребцы становятся 
хронически инфицированными носителями 
в 30–35% случаев.

Персистентно инфицированные жеребцы 
могут быть классифицированы на три группы 
в зависимости от продолжительности периода, 
в течение которого вирус выделяется со спер-
мой [8].

1. Непродолжительное носительство (или 
носительство выздоравливающих) продолжа-
ется лишь в течение нескольких недель после 
исчезновения клинических признаков.

2. Носительство средней продолжительно-
сти имеет место в течение 3–7 мес. как у естест-
венно, так экспериментально инфицированных 
животных.

3. Хроническое носительство может длиться 
годы или даже всю оставшуюся жизнь.

У некоторых персистентно заражённых же-
ребцов по прошествии нескольких лет выде-
ление вируса прекращается без последующих 
реверсий. Однако механизм, обеспечивающий 
спонтанное очищение организма персистент-
но заражённого жеребца-носителя от виру-
са артериита лошадей, по-прежнему неясен. 
У жеребцов-носителей наблюдают умеренно 
высокие либо высокие титры сывороточных 
вируснейтрализующих АТ, и вирус постоян-
но выделяется со спермой, но в крови, моче 
и других продуктах выделения вирус отсут-
ствует. Вирус артериита лошадей во время 
персистентной инфекции присутствует лишь 
в репродуктивном тракте, и наиболее высокий 
его титр был зарегистрирован в ампуле семя-
выносящего протока (более 105 БОЕ/мкл). 
Вирус в семенной жидкости ассоциирован 
с насыщенной спермой фракцией, но не с пред-
эякулятом [11].

Генетическая дивергенция вируса артери-
ита лошадей осуществляется в ходе развития 
персистентной инфекции в репродуктивной 
системе жеребца-носителя, что в итоге приво-
дит в возникновению новых штаммов вируса, 
компенсируя минимум изменчивости во время 
вспышек заболевания, когда вирус передаётся 
воздушно-капельным путём. Таким образом, 
жеребцы-носители не только служат естествен-
ным резервуаром в периоды между сезонами 
спаривания, но и обеспечивают условия, в ко-
торых реализуется генетическое разнообразие 
вируса [1, 11].
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Патогенез. Вирус быстро распространя-
ется в лёгочной ткани и бронхиальных лим-
фоузлах (в течение 2 сут) после заражения 
воздушно-капельным путём, а затем вместе 
с кровотоком разносится по всему организ-
му. Он может быть выделен из носоглотки 
в течение 2–14 сут после заражения и из лей-
котромбоцитарного слоя в течение 2–19 сут. 
Вирус, как правило, изолируется из плазмы 
или сыворотки крови в течение 7–9 сут, и его 
исчезновение из сыворотки совпадает по вре-
мени с началом выработки вируснейтрализу-
ющих АТ. Уже на 1–2-й день после заражения 
вирус можно выделить из широкого круга тка-
ней и жидкостей организма инфицированных 
лошадей. За исключением редких случаев, 
в которых вирус выделялся из лейкотромбо-
цитарного слоя в течение нескольких месяцев 
после заражения и из репродуктивного тракта 
жеребят до 6-месячного возраста, вирус арте-
риита лошадей обычно не удаётся изолировать 
спустя 28 сут после заражения, кроме семени 
жеребцов-носителей.

Многие клинические признаки болезни яв-
ляются следствием повреждения кровеносных 
сосудов. У лошадей, инфицированных высоко-
вирулентным штаммом Bucyrus, после тяжё-
лого поражения сосудов наступает летальный 
исход. Очаги поражения при вирусном арте-
риите не являются результатом иммуноопо-
средованных нарушений, так как развиваются 
лишь на 4–5-е сутки после экспериментально-
го заражения, что исключает возможность им-
муноопосредованного механизма. Кроме того, 
бывают повреждены артерии диаметром более 
1 мм, и в очагах поражения не обнаруживают 
ни IgG, ни компонент комплемента C3, чего 
следовало бы ожидать в случае причастности 
иммунных комплексов [1].

Аборты происходят в результате летальной 
инфекции у плода скорее, чем вследствие мио-
метрита или повреждения плаценты, наруша-
ющего синтез прогестерона с последующим 
отторжением плода. Ткани абортированного 
плода содержат более высокие титры вируса, 
чем ткани кобылы, у которой произошёл аборт. 
Это свидетельствует об эффективной реплика-
ции вируса в тканях плода [9].

Клиническая картина. Тяжесть клиниче-
ских признаков вирусного артериита лошадей 
значительно варьирует от животного к живот-
ному. В подавляющем большинстве случаев 
инфекция протекает бессимптомно, особенно 
у кобыл, покрытых персистентно инфицирован-
ными жеребцами. Во время вспышек вирусного 
артериита лошадей наблюдается не менее одно-
го из следующих симптомов: аборты у жеребых 
кобыл, болезнь в скоротечной форме у ново-
рождённых животных, приводящая к развитию 
интерстициальной пневмонии либо энтериту, 
системное заболевание у взрослых животных, 
при котором в любых сочетаниях развивают-
ся лейкопения, повышение температуры тела, 
респираторныне симптомы (с выделениями из 
глаз и носа), периферический отёк, сыпь и пер-
систентная инфекция у жеребцов. В естествен-
ных условиях степень проявления симптомов 
варьирует от животного к животному и от 
вспышки к вспышке, что зависит от таких фак-
торов, как возраст и общее состояние лошадей, 
доза полученного вируса, способ трансмиссии, 
штамм вируса и условия окружающей среды. 
Хотя существует лишь один серотип вируса ар-
териита лошадей, клиническая форма заболева-
ния может проявляться в диапазоне от крайне 
тяжёлой болезни со смертельным исходом (вы-
зывается адаптированным к лошадям штаммом 
Bucyrus) до бессимптомной формы инфекции. 
Очень молодые или, напротив, старые, а также 
ослабленные животные и животные с угнетён-
ным иммунитетом в большей степени предрас-
положены к болезни в тяжёлой форме.

Большинство инфицированных лошадей вы-
здоравливает. Однако у молодых жеребят встре-
чаются тяжёлые скоротечные формы интерсти-
циальной пневмонии, а у жеребят в возрасте до 
нескольких месяцев — быстропрогрессирую-
щий «пневмоэнтерит». За исключением аборта 
у кобыл и скоротечного респираторного забо-
левания у жеребят, смертельный исход наблю-
дается крайне редко во время вспышек вирус-
ного артериита в естественных условиях [1, 5].

Патологоанатомические изменения. Опи-
сание макроскопических очагов поражения 
и гистопатологических изменений при вирус-
ном артериите лошадей было сделано на ма-
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териале, полученном от лошадей, эксперимен-
тально инфицированных высоковирулентным 
штаммом Bucyrus либо заразившихся во время 
вспышек вирусного артериита в естественных 
условиях. Важно учитывать, что данный штамм 
высоковирулентен и адаптирован к лошадям. 
Он вызывает скоротечную болезнь, часто с ле-
тальным исходом, что не может считаться реп-
резентативным для обычных полевых штаммов. 
Обычно при вскрытии у лошадей, заражённых 
штаммом Bucyrus, обнаруживают следующие 
патологоанатомические изменения: отёки, за-
купорку сосудов и кровоизлияния в подкожных 
тканях, лимфатических узлах и внутренних 
органах брюшной и грудной полостей. В особо 
тяжёлых случаях наблюдают отёк лёгких, а так-
же плевральный и перикардиальный выпот. 
Данные очаги поражения являются следствием 
тяжёлого поражения многих сосудов. Тромбоз 
сосудов и ассоциированный с ним инфаркт на-
блюдают в лёгких, надпочечниках и толстом ки-
шечнике, наряду с обширными очагами некроза 
лимфоидной ткани в герминативных центрах 
мезентериальных и бронхиальных лимфоузлов. 
В тяжёлых случаях вирусного артериита так-
же был описан диффузный лимфоцитарный 
нефрит.

У жеребят в летальных случаях вирусного 
артериита обнаруживают отёк лёгких, плев-
ральный и перикардиальный выпот, точечные 
и обширные кровоизлияния в тонком кишеч-
нике как в серозных, так и слизистых оболоч-
ках. Были также описаны очаги поражения реп-
родуктивной системы у жеребят, включающие 
некротизирующий васкулит семенников, при-
датков семенников, семявыносящего протока, 
ампул, предстательной железы, пузырьковид-
ных и бульбоуретральных желёз [1, 7].

Диагностика. По клиническим признакам 
вирусный артериит схож с рядом других ин-
фекционных и неинфекционных заболеваний 
лошадей, поэтому предположительный диагноз 
на основании одних только клинических при-
знаков следует ставить с осторожностью. При 
дифференциальной диагностике необходимо 
исключить другие вирусные респираторные 
инфекции (ГВЛ-{1, 4}, вирус гриппа лошадей, 
ER{A, B}V, EAdV и вирус Гета), а также инфек-

ционную анемию лошадей, АЧЛ, вирус Хендра, 
лептоспироз, кровопятнистый тиф (петехи-
альную горячку), крапивную лихорадку и ток-
сикоз, вызываемый икотником серо-зелёным 
(Berteroa incana). На гистологическом уровне 
вирусный артериит характеризуется повреж-
дениями кровеносных сосудов, которые и поз-
воляют отличить его от других заболеваний, 
хотя сам по себе васкулит не может считаться 
патогномоничным симптомом для вирусного 
артериита лошадей.

Аборты также представляют собой диаг-
ностическую дилемму. При дифференциаль-
ной диагностике должны быть исключены 
герпесвирусные инфекции лошадей [1, 11]. 
Окончательный диагноз на вирусный артери-
ит лошадей ставят на основании результатов 
лабораторных исследований, основанных на 
выделении вируса, обнаружении вирусного 
антигена, вгРНК и специфических АТ. В ла-
бораторию доставляют пробы лёгких, а также 
носовые и конъюнктивальные смывы.

Для выделения вируса используют переви-
ваемую культуру клеток почек кролика RK-13. 
Проводят не менее двух пассажей и выделен-
ный вирус идентифицируют в реакции нейтра-
лизации с помощью специфической сыворотки. 
Вирусный антиген обнаруживают в формалин-
фиксированных тканях иммуногистохимиче-
ски [1, 9].

В последнее время для обнаружения вируса 
артериита лошадей применяют ОТ-ПЦР в трёх 
вариантах: одностадийную ОТ-ПЦР, гнездовую 
ОТ-ПЦР и ОТ-ПЦР-РВ [2, 3, 6]. Специфиче-
ские АТ в сыворотке крови лошадей определя-
ют в РН («золотой стандарт») и ИФА [1].

Лечение. Как и в случае с другими вирусны-
ми заболеваниями животных, специфической 
противовирусной терапии для лошадей, инфи-
цированных вирусом артериита, не существует. 
Практически все инфицированные животные 
выздоравливают, однако для тяжелобольных 
животных рекомендуется лечение симптомов 
противовоспалительными препаратами несте-
роидной природы, а также жаропонижающими 
и мочегонными препаратами. Жеребцы-произ-
водители и животные, которые тренируются 
перед соревнованиями, нуждаются в полном 
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покое. Для жеребят с интерстициальной пнев-
монией и «пневмоэнтеритом» эффективная 
терапия не разработана, за исключением ан-
тибиотиков в профилактических целях для 
пред отвращения вторичных бактериальных 
инфекций. Отсутствуют эффективные способы 
лечения и для персистентно инфицированных 
жеребцов, чтобы элиминировать вирус.

Специфическая профилактика. Для специ-
фической профилактики вирусного артериита 
лошадей используют живую и инактивирован-
ную вакцины. Живая вакцина лицензирована 
в США и Канаде, а инактивированная — в ря-
де стран Европы [1]. Живая вакцина вводится 
лошадям внутримышечно. У небольшого числа 
животных может иметь место повышение тем-
пературы тела и кратковременная лимфопения. 
Вакцинный вирус периодически возможно 
изолировать из носоглотки и лейкотромбоци-
тарного слоя, обычно лишь в течение 7 сут, но 
в некоторых случаях и в течение 32 сут после 
вакцинации. Вакцинированные жеребцы вирус 
не выделяют ни с мочой, ни с семенной жид-
костью. Живую модифицированную вакцину 
не рекомендуется вводить жеребым кобылам, 
особенно в течение первых 2 мес. беременно-
сти, а также жеребятам в возрасте до 6 нед.

Инактивированная вакцина вводится ло-
шадям внутримышечно двукратно с 3–4-неде-
льным интервалом. Вакцина индуцирует высо-
кий уровень вируснейтрализующих АТ.
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2.4.1.4.5. Грипп лошадей 
(см. пар. 1.2.2.5.9) (Щелканов М.Ю., 
Львов Д.К., Алипер Т.И.)

Заразный катар верхних дыхательных пу-
тей лошадей известен в Европе по крайней 
мере с XVI в. под различными названиями: 
Hoppegartener Husten (нем.), Seuchenhafter Hus-
ten (нем.), Bronchite infectieuse on epizo otique 
(франц.), Epizootic cough of horses (англ.). 
А.С. Горбунова и Т.В. Пысина (1973) приводят 
данные о том, что заболевание лошадей, симп-
томы которого сходны с гриппом, было описано 
арабскими ветеринарами на территории Йеме-
на ещё в 1328 г.

Эпизоотии среди лошадей (а также мулов 
и ослов) часто предшествовали эпидемиям 
гриппа — так было в 1728–1733, 1742–1743, 
1775–1781 гг. и 1847–1848 гг. [1]. Некоторые 
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крупные эпизоотии развивались на фоне от-
носительного эпидемического благополучия, 
например эпизоотия 1805 г. в Европе и 1872–
1873 гг. в США (тогда остановился почти весь 
городской транспорт в крупных американских 
городах). Вплоть до первой трети XX в., пока 
лошади играли заметную роль как тягловая 
сила и составляли основу мобильных армейс-
ких подразделений, это заболевание наносило 
существенный экономический урон [3, 13].

Вирус гриппа А был впервые изолирован от 
лошадей в 1956 г. группой чехословацких ис-
следователей под руководством Белы Тумовой 
(Tumova) (рис. 2.4.6) в период эпизоотии рес-
пираторного заболевания. Субтип прототипно-
го штамма — A/equine/Prague/1/1956, субтип 
которого первоначально обозначался Heq1Neq1 
[10], а позднее — как H7N7. Среди ветеринаров 
надолго закрепилось название грипп лошадей 
1-го типа [3]. Грипп лошадей 1-го типа (H7N7) 
был также выделен в Европе [5] и США [6].

Во время и непосредственно после панде-
мии «азиатского» гриппа A (H2N2) pdm1957, 
в 1958–1961 гг. от больных лошадей изоли-
ровались штаммы вируса гриппа А2 (субтипа 
H2N2) в РСФСР (в Подмосковье) [2] и Венг-
рии [4, 7]. Было установлено, что эти штаммы 
существенно отличаются от штамма A/equine/

Prague/1/1956 и имеют человеческое проис-
хождение.

В 1963 г. в Майами (США) был изолирован 
т.н. вирус гриппа лошадей 2-го типа — про-
тотипный штамм A/equine/Miami/1963 [12], 
отнесённый тогда к субтипу Heq2Neq2, который 
в настоящее время сведён в синоним к субтипу 
H3N8. От скаковых лошадей в конюшнях Север-
ной и Южной Америки было выделено большое 
количество штаммов гриппа лошадей 2-го типа 
(H3N8) [8, 9, 11, 14]. В бывшем СССР штам-
мы вируса гриппа А (H3N8) изолировались от 
лошадей в Украинской ССР во время круп-
ной эпизоотии (1970) в окрестностях Киева.

Своеобразием эпизоотического процесса 
в Северной Америке является одновременная 
социркуляция в популяциях лошадей двух суб-
типов вируса гриппа А: H3N8 и H7N7 [1, 14].

В ГКВ Российской Федерации содержит-
ся штамм A/equine/Mongolia/3/1975 (H5N3). 
По-видимому, этот штамм имеет птичье про-
исхождение и инфицировал несвойственного 
ему хозяина в результате преодоления межви-
дового барьера.

Грипп у лошадей протекает в форме острого 
респираторного синдрома продолжительностью 
4–6 сут и сопровождается депрессией, конъ-
юнктивитами, катаром, болезненным кашлем. 
В среднетяжёлых случаях развивается ларин-
готрахеит. Инкубационный период 1–3 сут. На 
третьи сутки появляется серозное, а затем се-
розно-слизистое и слизисто-гнойное истечение 
из носа. На первой половине жеребости могут 
возникать выкидыши. Гибель больных живот-
ных, составляющая до 4–5%, может быть как 
внезапной (на 2–3-и сутки болезни), так и по-
сле развития тяжёлой плевропневмонии [3].

Дифференциальная диагностика гриппа 
у лошадей проводится с ринопневмонией (см. 
пар. 2.4.1.4.2) и артериитом лошадей (см. пар. 
2.4.1.4.4).
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2.4.1.4.6. Грипп верблюдов 
(см. пар. 1.2.2.5.9) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю., Алипер Т.И.)

Циркуляция вирусов гриппа А среди верблю-
дов была впервые установлена зимой 1980 г. 
Тогда вирусные штаммы были изолированы 
от бактрианов (Camelus bactrianus) во время 

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

14.

эпизоотической вспышки на территории Мон-
голии [1].

В декабре 1979 г. в популяции верблюдов 
Монголии началась эпизоотия т.н. «заразного 
кашля», сопровождающегося 60% смертностью. 
Заболевание протекало тяжело, начиналось 
с резкого подъёма температуры до 39–41 С 
и продолжалось 3–12 сут. В этот период боль-
ные животные были малоподвижны, отказыва-
лись от пищи, их мучил болезненный кашель. 
Эпизоотии «заразного кашля» среди верблюдов 
в Монголии имели место и позднее, в период 
1981–1983 гг. Из назальных смывов от боль-
ных верблюдов были изолированы 13 штам-
мов вируса гриппа А, принадлежащих суб-
типу H1N1 (прототипные штаммы: А/camel/
Mongolia/1/1980, А/camel/Mongolia/1/1981, 
А/camel/Mongolia/7/1983) [1, 5].

Секвенирование генома изолированных 
штаммов показало, что сегменты PB1, HA 
и NA близки к соответствующим сегментам 
штамма A/USSR/90/1977 (H1N1), а сегменты 
PB2, PA, NP, M и NS — А/Puerto Rico/8/1934 
(H1N1) [1, 5]. В конце 1970-х годов в Монголии 
применяли медицинскую инактивированную 
ультрафиолетом вакцину на основе штамма 
А/Puerto Rico/8/1934 (H1N1), изготовленную 
в Ленинграде в 1978 г. По-видимому, недоста-
точная инактивация одной из партий вакцины 
привела к реассортации и формированию вари-
анта, вирулентного для верблюдов [3, 4]. Позже 
штаммы, аналогичные верблюжьим, были изо-
лированы от людей [2, 3].
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A reassortant H1N1 influenza A virus caused fatal 
epizootics among camels in Mongolia // Virology. — 
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2.4.1.5. Вирусные инфекции собак 
и других плотоядных 
(Мухин А.Н., Алипер Т.И., Раев С.А., 
Непоклонова И.В., Мусиенко М.И., 
Львов Д.К., Щелканов М.Ю.)
Первым животным, приручённым много веков 
тому назад человеком, была собака. С тех са-
мых пор во всех странах на всех континентах 
это умное и преданное животное живет рядом 
с человеком. Со времен, когда собака была ох-
ранником, помощником на охоте или пастухом, 
пройден огромный путь. В наше время нет таких 
сфер человеческой деятельности, в которых со-
бака не была бы верным помощником. Собаки 
служат в армии и полиции, спасают людей во 
время чрезвычайных ситуаций, используются 
в медицине и науке.

Чем интенсивнее становится ритм нашей 
жизни, тем всё более необходимо человеку 
иметь вблизи себя надёжного четвероногого 
друга. Психологи отмечают положительное 
влияние собаки на микроклимат в доме. При-
сутствие в доме любимого питомца сглаживает 
неурядицы, раздражение, способствует воспи-
танию детей добрыми, ответственными людьми.

В инфекционной патологии собак принима-
ют участие вирусы из 11 родов, представляю-
щие девять семейств (табл. 2.4.7). Они вызыва-
ют такие контагиозные болезни, как чума собак, 
инфекционный гепатит, инфекционный ларин-
готрахеит, парвовирусный энтерит, парагрипп 
и др. Недавно изолирован новый цирковирус 
собак (Dog CV), вызывающий у животных 
тяжёлый геморрагический гастроэнтерит с яв-
лениями васкулита и гранулематозного лимфа-
денита [1].

Большинство вирусов поражает собак 
и представителей сем. Canidae и не представ-
ляет непосредственной угрозы для человека, 
однако в последнее время бродячие собаки 
стали основным источником «городского» бе-
шенства.

5. Благодаря успешному применению профи-
лактической вакцинации количество случаев 
инфекционных заболеваний вирусной этиоло-
гии у собак продолжает неуклонно снижаться. 
Однако появление новых возбудителей и про-
цесс эволюции хорошо известных вирусов, на-
пример парво- и коронавирусов, определяет не-
обходимость постоянного мониторинга и изу-
чения вирусов, вызывающих инфекционные 
болезни собак.

Литература
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Infect. Dis. — 2013. — V. 19. — № 4. — P. 534–535.

2.4.1.5.1. Чума плотоядных 
(см. пар. 1.2.2.1.2) 
(Раев С.А., Мухин А.Н., Непоклонова И.В., 
Мусиенко М.И., Алипер Т.И.)
Чума плотоядных — контагиозная вирусная 
болезнь, проявляющаяся лихорадкой, ката-
ральным воспалением слизистых оболочек, по-
ражениями кожи, ЦНС или сочетанием этих 
признаков.

Этиология. Возбудителем данного заболева-
ния является вирус чумы собак (CDV — Canine 
Distemper Virus), который относится к ро-
ду Morbillivirus сем. Paramyxoviridae.

В исходе CDV-инфекции можно выделить 
ключевой момент: взаимодействие между мем-
бранным гликопротеином (клеточным рецеп-
тором) и Н- и F-белками вируса обеспечивает 
быстрое распространение вируса по лимфоид-
ным тканям [27].

Иммуносупрессия, вызываемая CDV, обус-
ловлена не только цитолизом иммунных кле-
ток, но и свойством вирулентных штаммов 
ингибировать выработку ИФН и цитокинов 
посредством экспрессии Р-гена — белков ви-
рулентности V и C [27]. В головном мозге ви-
рус способен прикрепляться к клеточным ре-
цепторам, точная локализация которых пока не 
установлена [22].

В отличие от вирулентных штаммов CDV 
вакцинные штаммы, адаптированные к куль-
туре клеток Vero, имеют низкую патогенность 
и прикрепляются к гепаринподобным рецепто-

1.
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рам неиммунных клеток, сходных с культурами 
эпителиальных клеток [7]. Вирулентные штам-
мы прикрепляться к подобным рецепторам не 
способны [16].

Кроме того, существуют отличия в струк-
туре и количестве F-белка. Повышенная экс-
прессия F-гена приводит к выраженному гумо-
ральному иммунному ответу и как следствие 
к элиминации вакцинного вируса из организма 
животного, т.е. к ослабленной инфекции. Пони-
женная экспрессия F-гена способствует нейро-
инвазии с отложенным началом манифестации 
клинических признаков [21]. В серологических 

реакциях большинство штаммов имеют пере-
крёстные реакции.

Эпизоотология. К вирусу чувствителен ши-
рокий спектр наземных плотоядных. Клиника 
чумы плотоядных может быть вызвана у мышей 
и хомячков при интрацеребральном заражении. 
У домашних кошек, некоторых видов прима-
тов, а также человека при парентеральном вве-
дении наблюдается развитие симптомов, сход-
ных с таковыми при введении собакам живой 
модифицированной вакцины. Ряд изменений 
гемагглютинина на молекулярном уровне при-
водит к способности вируса распространяться 

Таблица 2.4.7
Вирусные инфекции собак

Болезнь
Возбудитель Хозяева

Основные симптомы
семейство род вирус домашние дикие

Чума плотоядных Paramyxo-
viridae

Morbillivirus CDV Собаки Canidae,
Mustelidae

Поражение дыхательных пу-
тей, конъюнктивит, поражение 
ЦНС

Парагрипп собак Paramyxo-
viridae

Rubulavirus CPIV Собаки Canidae Поражение дыхательных путей

Парвовирусный 
энтерит собак

Parvoviri-
dae

Parvovirus CPV-2 Собаки, 
кошки

Canidae Энтерит, диарея, рвота, лейко-
пения, миокардит, анорексия

Парвовирусная 
инфекция собак

Parvoviri-
dae

Bocavirus CMV(CPV-1) Собаки Canidae Диарея

Коронавирусный 
энтерит собак

Corona-
viridae

Alpha-coro-
navirus

CCоV-1, 
CCоV-2а 
CCоV-2b

Собаки Canidae Диарея

Ротавирусная 
инфекция

Reoviridae Rotavirus Rotavirus A 
(CRV, FRV)

Собаки, 
кошки

Canidae Диарея

Инфекционный 
гепатит собак

Adenoviri-
dae

Mastadeno-
virus

CAV-1 Собаки Canidae, 
Ursidae

Гепатит, гломерулонефрит, 
увеит, помутнение роговицы

Инфекционный 
ларинготрахеит 
собак

Adenoviri-
dae

Mastadeno-
virus

CAV-2 Собаки Canidae, 
Ursidae

Поражение дыхательных путей

Герпесвирусная 
инфекция собак

Herpesviri-
dae

Varicellovirus CHV-1 Собаки Canidae Поражение дыхательных путей, 
конъюнктивит, кератит, ваги-
нит, аборты

Поксвирусная 
инфекция

Poxviridae Orthopoxvi-
ruses

Cowpox virus Собаки, 
кошки

Canidae, 
Felidae

Поражения кожи

Папилломавирус-
ные инфекции

Papilloma-
viridae

Lambda-papi-
llomavirus

Lambda-
papilloma-
virus 2 
(COPV)

Собаки Canidae Папилломатоз

Цирковирусная 
инфекция

Circo-
viridae

Circovirus Цирковирус 
собак (Dog 
CV)

Собаки Неизве-
стно

Геморрагический гастроэнтерит 
с васкулитом и гранулематоз-
ным лимфаденитом



946 Часть II. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

между некоторыми представителями диких 
плотоядных [18].

Несмотря на наличие чувствительных 
к CDV животных в дикой природе, собаки ос-
таются основным резервуаром инфекции. Вы-
деление вируса начинается через 7 сут после 
заражения, причём наибольшая концентрация 
вирусных частиц в этот момент наблюдается 
в экссудатах респираторного тракта. Таким 
образом, вирус способен к распространению 
воздушно-капельным путём, возможно транс-
плацентарное инфицирование. Максимальный 
период выделения вируса — 90 сут. Иммунитет 
к CDV длительный, тем не менее собаки, кото-
рые долгое время не иммунизируются, в ряде 
случаев (при стрессе, высокой дозе и/или ви-
рулентности вируса) подвергаются инфициро-
ванию.

Наибольшая чувствительность к CDV отме-
чается у щенков в возрасте 3–6 мес. В ограни-
ченных популяциях собак (например, в питом-
никах) выраженной возрастной чувствитель-
ности к вирусу не наблюдается.

Патогенез. В естественных условиях за-
ражение происходит воздушно-капельным 
путём, при этом первоначально вирус попада-
ет на эпителий верхних дыхательных путей. 
В течение 24 ч вирус размножается в макро-
фагах и распространяется с этими клетками 
через лимфатическую систему к миндальным 
и бронхиальным лимфатическим узлам. В пе-
риод 2–4 сут значительно вырастает концен -
трация вирусных частиц в миндалинах, а также 
в заглоточных и бронхиальных лимфатических 
узлах, и лишь небольшое число CDV-инфици-
рованных мононуклеарных клеток можно об-
наружить в других лимфоидных органах [2]. 
С четвёртых по шестые сутки размножение 
вируса происходит преимущественно в лимфа-
тических фолликулах селезёнки, лимфоидной 
ткани слизистой оболочки рта, тонкого кишеч-
ника, а также в мезентериальных лимфатиче-
ских узлах и купферовских клетках печени. 
Всё это приводит к увеличению температуры 
и лейкопении в 3–6-е сутки после инфициро-
вания. Лейкопения, а особенно лимфопения, 
опосредована поражением лимфоидных (как 
Т-, так и В-) клеток вирусом.

Дальнейшее распространение CDV к эпи-
телиальным клеткам и ЦНС на 8–9-е сутки 
происходит гематогенно в виде клеточноассо-
циированной и плазмофазной виремии, что за-
висит от иммунного статуса животного. Выде-
ление вируса со всеми жидкостями организма 
опосредовано колонизацией вирусом эпители-
альных клеток даже в случае субклинического 
проявления инфекции. С 14-х суток животные 
с адекватным уровнем анти-CDV АТ и кле-
точным иммунитетом элиминируют вирус из 
организма, что коррелирует с исчезновением 
клинических признаков заболевания.

У собак со средним уровнем клеточного 
иммунитета и с задержкой в выработке АТ на 
9–14-е сутки вирус проникает в эпителиальные 
ткани. Клинические признаки, которые при 
этом могут наблюдаться, при увеличении тит-
ра АТ также полностью исчезают вместе с эли-
минацией вируса из организма. Тем не менее 
иногда вирус может длительно персистировать 
в увеальной ткани, нейронах, а также в кожных 
покровах [10].

Выздоровление от инфекции, вызванной 
CDV, тесно связано с прекращением выделения 
вируса из организма, а также с формированием 
длительного иммунитета. На 9–14-е сутки у со-
бак с недостаточным иммунным статусом вирус 
распространяется ко многим тканям, включая 
кожу, железы внешней и внутренней секре-
ции, а также эпителий ЖКТ, респираторного 
тракта и мочеполовой системы. Клинические 
симптомы в этом случае наиболее выражены, 
а вирус персистирует в организме до самой 
смерти животного, которая обычно наступает 
в пределах 1–2-й недели [25].

В организме собак АТ вырабатываются 
к оболочечным и коровым детерминантам ви-
руса. Только достаточный уровень антиоболо-
чечных АТ может препятствовать возникно-
вению персистентной инфекции ЦНС. Исход 
инфекции ЦНС зависит от присутствия цирку-
лирующих IgG к Н-гликопротеину [23].

Острая CDV-инфекция приводит к разви-
тию лимфоцитарного апоптоза, уменьшению 
числа Т-клеток, а также иммуносупрессии [15]. 
Пренатальная и неонатальная инфекция может 
приводить к иммунодефицитному состоянию, 
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на фоне которого могут развиться другие ин-
фекции (парвовирусная, клостридиоз и др.) 
[12].

Клинические признаки. Степень и характер 
развития клинических симптомов при данном 
заболевании зависят от таких факторов, как 
вирулентность штамма, возраст, а также им-
мунный статус животного. Во многих случаях 
CDV-инфекция может протекать бессимптом-
но. Часто наблюдаются умеренные клинические 
формы болезни, которые проявляются в виде 
вялости, потери аппетита, лихорадки, а также 
инфекции верхних дыхательных путей, что, 
в свою очередь, приводит к кашлю и одышке. 
Инфицирование щенков в неонатальном пе-
риоде может приводить к острой дыхательной 
недостаточности со смертельным исходом [19]. 
После переболевания субклинической формой 
инфекции у собак может развиваться керато-
конъюнктивит.

Острая генерализованная форма чумы ос-
таётся наиболее частой формой проявления 
болезни. Такая форма может встречаться у со-
бак всех возрастов, однако наиболее подверже-
ны ей невакцинированные щенки в возрасте 
12–16 нед. или ещё более молодые животные 
с низким уровнем материнских АТ. Первона-
чальный подъём температуры нередко может 
остаться незамеченным. Первый признак забо-
левания в данном случае — серозный, перехо-
дящий в слизисто-гнойный конъюнктивит, со-
провождающийся в течение нескольких суток 
сухим кашлем, который достаточно быстро ста-
новится влажным и продуктивным. Животные 
отказываются от еды, могут наблюдаться во-
митус и диарея, что в конечном счёте приводит 
к истощению и дегидратации. Таким животным 
грозит внезапная смерть от системных наруше-
ний, однако адекватная терапия существенно 
снижает подобные риски.

Неврологическая симптоматика может на-
чать проявляться спустя 1–3 нед. после выздо-
ровления от системного заболевания. Невро-
логическая симптоматика (острая или хрони-
ческая) всегда прогрессивная, с характерными 
скачкообразными периодами улучшения со-
стояния животных. Неврологические ослож-
нения — ключевой фактор, который влияет 

на исход инфекции. Конкретные клинические 
признаки будут зависеть от того, какая область 
ЦНС вовлечена в процесс. Так, например, у не-
которых собак на фоне менингита наблюдает-
ся развитие гиперестезии, а также ригидность 
шейных мышц. Нарушения функции гиппокам-
па коррелируют с развитием тонически-клони-
ческих судорог, что может привести к эпилеп-
тическому статусу [5].

Диагностика. Постановка диагноза возмож-
на на основе клинической картины и данных 
рутинной лабораторной диагностики. Так, для 
инфицированных щенков (до 3-недельного воз-
раста) характерны тромбоцитопения и регене-
ративная анемия.

Одним из методов специфической диагно-
стики, который рутинно используется регио-
нальными диагностическими лабораториями 
США, является МФА мазков эпителия конъ-
юнктивы, миндалин или респираторного трак-
та. Антиген CDV обнаруживается в лейкоцитах 
на 2–5-е сутки после инфицирования, а также 
в эпителии конъюнктивы и гениталий при 
системной инфекции в пределах 3 нед. после 
инфицирования. Во время выздоровления воз-
растающий уровень АТ способен маскировать 
антиген, что приводит к получению ложноот-
рицательных результатов МФА, такой же эф-
фект не исключен и при хронической CDV-ин-
фекции. Вирус может быть выделен в течение 
длительного периода в макрофагах нижнего 
отдела респираторного тракта, до 60 сут вирус 
персистирует в коже, ЦНС, увеальной ткани.

С помощью ИФА обнаруживают вирусные 
антигены в сыворотке крови и ЦНС [8]. В ря-
де случаев возможно получение ложнополо-
жительных результатов. Оба метода — ИФА 
и МФА — не способны изолировать антиген 
CDV в жидкостях организма при нервной 
форме чумы. В подобных случаях необходимо 
использовать ОТ-ПЦР [13], который также 
способен различать вакцинный вирус от виру-
лентного [17].

Кроме того, возможно использование ИГХ-
метода с применением пероксидазного или 
флуоресцентного конъюгатов [11].

«Золотым стандартом» определения имму-
нитета к чуме плотоядных остаётся РН. Уста-
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новлена высокая степень корреляции между 
титром АТ в РН и уровнем защиты [1]. Ней-
трализующие АТ направлены к мембранным 
белкам (H и F), которые начинают появлять-
ся с 10-х суток после инфицирования и могут 
персистировать вплоть до выздоровления жи-
вотного. Кроме того, данные РН коррелируют 
с данными МФА, что позволяет использовать 
последний при оценке эффективности иммун-
ного ответа [26].

ИФА, направленный на выявление специ-
фических противовирусных IgM и IgG, поз-
воляет определять стадию инфекции, а также 
прогноз развития заболевания [14].

Патологоанатомические изменения. У жи-
вотных, инфицированных в неонатальном 
периоде, обычно отмечают атрофию тимуса. 
В случае системного заболевания наблюдают 
катаральный энтерит и пневмонию, при не-
рвной форме — гиперкератоз носа и пальцев.

Для острой формы энцефалита в неонаталь-
ном периоде характерна дегенерация нейронов 
и миелиновой оболочки.

Гистологические исследования показывают, 
что CDV-включения (нуклеокапсиды вируса 
в сочетании с клеточным дебрисом) ацидофиль-
ны, 1–5 мкм в диаметре и могут быть найдены 
в цитоплазме эпителиальных клеток, ретику-
лярных клеток, лейкоцитов, глии и нейронов. 
Включения обнаруживают на 5–6-ю неделю 
после инфицирования в лимфоидной системе 
и мочевыводящих путях.

Профилактика. Иммунитет к чуме пло-
тоядных после переболевания, а также после 
бустерной иммунизации длительный и спосо-
бен препятствовать инфицированию животно-
го при новом контакте с высоковирулентным 
штаммом CDV в высокой дозе. В этой связи 
первоначальная вакцинация против CDV под-
разумевает двукратную иммунизацию с 2–4-
недельным интервалом. В дальнейшем необ-
ходимо периодически ревакцинировать собак 
в целях поддержания уровня АТ на необходи-
мом уровне.

Резистентность к вирусу складывается из 
двух компонентов: клеточного и гуморального 
иммунитета, при этом именно уровень нейтра-
лизующих АТ служит основным индикатором 

устойчивости к инфекции. Живые аттенуиро-
ванные вакцины, полученные на основе штам-
ма Onderstepoort, способствуют формированию 
напряжённого иммунитета в течение 3 лет, что 
было доказано в опытах с контрольным зараже-
нием [9]. Кроме того, возможность возникнове-
ния энцефалита после вакцинации при исполь-
зовании данного штамма значительно ниже по 
сравнению со штаммом Rockborn [24].

Инактивированные вакцины не стимули-
руют формирование стерильного иммунитета, 
однако клинические признаки у животных, 
иммунизированных подобной вакциной, менее 
выражены по сравнению с невакцинирован-
ной группой. Векторные вакцины на основе 
аденовируса, а также вируса оспы канареек, 
экспрессирующего F- и Н-антигены, показали 
свою эффективность в опыте с контрольным 
заражением [6, 20].

Инактивированные, а также рекомбинант-
ные вакцины применяют для диких и экзоти-
ческих плотоядных [4].

Был проведён ряд опытов по использованию 
противокоревой вакцины в качестве средства 
профилактики против CDV, однако форми-
рования стерильного иммунитета добиться не 
удалось [3].
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2.4.1.5.2. Коронавирусный энтерит 
собак (см. пар. 1.2.2.2.2) 
(Мухин А.Н., Раев С.А., 
Непоклонова И.В., Алипер Т.И.)
Коронавирусный энтерит собак — контагиоз-
ное вирусное заболевание, характеризующееся 
геморрагическим воспалением ЖКТ, обезво-
живанием и общим истощением организма.

Этиология. Возбудителем коронавирус-
ного энтерита собак является коронавирус 
собак (ССоV — canine coronavirus), входя-
щий в сем. Coronaviridae род Alphacoronavirus. 
Представители этого семeйства поражают 
различные виды животных, включая челове-
ка, КРС, свиней, лошадей, собак, кошек, птиц, 
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грызунов. От собак с диареей выделено мно-
жество штаммов CCоV. Имеется генетическое 
родство между CCоV и коронавирусом кошек 
(FCоV), который наряду с коронавирусом со-
бак входит в род Alphacoronavirus подгруппу b 
[3]. Существуют два типа коронавируса собак: 
CCоV-1 и CCоV-2, отличающиеся нуклеотид-
ными заменами в гене, кодирующем спайк-бе-
лок. ССоV-2 схож с вирусом трансмиссивного 
гастроэнтерита свиней (TGEV). Кроме того, от 
собак выделены штаммы-рекомбинанты CCоV 
и TEGV [6], поэтому CCоV-2 разделен на два 
подтипа: CCоV-2а (штаммы, подобные TEGV) 
и CCоV-2b (штаммы-рекомбинанты CCоV 
и TEGV). Штаммы CCоV-2 обладают боль-
шей вирулентностью по сравнению CCоV-1. 
Учитывая строгое генетическое родство CCoV, 
FCоV, TEGV и респираторного коронавируса 
свиней, в настоящее время эти вирусы рассмат-
риваются как адаптированные к разным видам 
животных варианты одного вируса — альфако-
ронавируса 1 (AlphaCoV 1) — см. пар. 1.2.2.2.2. 
Существуют также пантропный коронавирус 
собак (штамм СВ/05), который был выделен 
в Италии от собак с тяжёлым гастроэнтеритом 
и поражением лёгких и ЦНС, отличающийся 
заменой в D125N в спайк-белке [7], и респира-
торный коронавирус собак (входит в подгруп-
пу а рода Betacoronavirus), вызывающий у собак 
респираторную патологию, рассматриваемый 
как вариант коронавируса КРС (BCoV) [13, 14].

Как и другие коронавирусы, CCоV доста-
точно устойчив во внешней среде и сохраняет 
инфекционную активность длительный период 
времени в замороженном состоянии. Вирус ста-
билен в фекалиях 40 ч при комнатной темпера-
туре и более 60 ч при 4 С.

Эпизоотология. Впервые CCоV был выде-
лен от военных собак в 1971 г. К настоящему 
времени отмечались вспышки коронавирусно-
го энтерита у собак по всему миру. Этиологиче-
ское значение коронавируса в патологии ЖКТ 
у собак до сих пор не установлено, однако у 16–
57% собак с диареей в Японии выявляли вирус 
или его нуклеиновую кислоту в фекалиях [1]. 
В Австралии у 83% собак с диареей находили 
IgM к коронавирусу [15]. Серологические ис-
следования говорят о том, что CCоV персис-

тирует в собачьей популяции и может быть 
причиной энтеритов. Коронавирус очень кон-
тагиозен и быстро распространяется в группах 
собак. Особенно чувствительны к вирусу ново-
рождённые щенки. Вирус выделяется с фека-
лиями инфицированных животных недели или 
даже месяцы, и контаминированная внешняя 
среда служит главным фактором распростра-
нения инфекции [27].

Патогенез. Инкубационный период при ко-
ронавирусной инфекции короток и составляет 
1–4 сут в природе и 1–2 сут в эксперименталь-
ных условиях. Максимальное количество ви-
руса выделяется с фекалиями на 3–14-е сутки 
после заражения, вместе с тем вирус обнару-
живали методом ОТ-ПЦР в фекалиях инфи-
цированных в естественных условиях собак 
в течение 6 мес. после болезни.

После орального заражения вирус попадает 
в эпителиальные клетки ворсинок тонкого отде-
ла кишечника, где и происходит его репликация. 
Кроме того, после поглощения вируса макрофа-
гами пейеровых бляшек вирус транспортиру-
ется в другие лимфоидные ткани. CCоV может 
персистировать в лимфоидной ткани латентно 
инфицированных собак. Коронавирус собак 
реплицируется в цитоплазме эпителиальных 
клеток и накапливается во внутрицитоплаз-
менных вакуолях. Вирионы из вакуолей могут 
высвобождаться в межклеточное пространство 
непосредственно через клеточную мембрану 
или путём лизиса цитоплазмы инфицирован-
ных клеток. После продукции зрелых вирионов 
эпителиальные клетки погибают и отрываются 
от ворсинок, в результате чего ворсинки укора-
чиваются. Нарушается всасывающая функция 
кишечника, возникает диарея. Одновременно 
в базальном слое эпителия крипт возрастает 
регенеративная активность и увеличивается 
количество незрелых эпителиальных клеток. 
Эпителий крипт не разрушается, наоборот, 
наблюдается его гиперплазия. Степень дегене-
рации эпителия поражённых ворсинок может 
быть различна. Наблюдается инфильтрация 
слизистой оболочки мононуклеарными клет-
ками. В отличие от парвовирусной инфекции 
некроз слизистой и кровоизлияния выражены 
гораздо слабее [3, 27].
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Как и большинство коронавирусов, CCоV 
имеет мутанта, вызывающего болезнь с сильны-
ми клиническими проявлениями. Крайне виру-
лентный штамм СВ/05 становится причиной 
мультисистемной инфекции с клиническими 
признаками, напоминающими парвовирусную 
инфекцию, включая геморрагический гастро-
энтерит и лейкопению. Случаи заболевания 
собак, вызванные пантропным штаммом коро-
навируса, зарегистрированы в Италии, Бельгии 
и Греции [2, 10, 16].

У собак возможна сочетанная парво- и коро-
навирусная инфекция.

Секундарная бактериальная инфекция, вы-
званная грамотрицательной и анаэробной мик-
рофлорой, отягощает течение коронавирусного 
энтерита.

Клинические признаки. Дифференцировать 
коронавирусную инфекцию от энтеритов дру-
гого происхождения по клиническим призна-
кам крайне сложно. Коронавирусный энтерит 
обычно протекает гораздо легче парвовирус-
ного, клинические признаки могут быть вы-
ражены или практически отсутствовать. По-
ражаются собаки всех пород, возрастов, обоих 
полов, что контрастирует с CPV-2-инфекцией, 
которая обычно охватывает собак в возрасте 
до 2 лет. У инфицированных собак, как прави-
ло, возникают диарея, иногда рвота, фекалии 
жёлто-зелёного цвета, очень зловонные, ино -
гда содержат кровь. Отсутствие аппетита и вя-
лость являются дополнительными признака-
ми. В отличие от CPV-2-инфекции, повышения 
температуры тела и лейкопении не отмечаются. 
Основная причина обезвоживания и электро-
литного дисбаланса — диарея. Большинство 
собак выздоравливают на 8–10-е сутки после 
начала болезни без всякого лечения. При на-
личии секундарной инфекции болезнь проте-
кает тяжелее, а процесс выздоровления может 
затянуться [3].

Клинические признаки инфекции, вызван-
ной пантропным коронавирусом, включают 
в себя повышение температуры тела до 39,5–
40,0 С, вялость, рвоту, анорексию, кровавую 
диарею, лейкопению, поражения ЦНС, при-
водящие к гибели животных в течение 2 сут 
[28].

Патологические изменения. Патологиче-
ские изменения при коронавирусной инфекции 
незначительны. Кишечные петли утолщены, 
набухшие, содержимое жёлто-зёленого цвета. 
Мезентериальные лимфоузлы обычно увели-
чены и отечны. Характерными изменениями 
являются атрофия и расплавление ворсинок, 
углубление кишечных крипт. Отмечается ги-
перплазия базального эпителия ворсинок.

Патологические изменения, вызванные пан-
тропным коронавирусом, включают геморра-
гический энтерит, наличие серозного асцита 
в брюшной полости, двухстороннюю пневмо-
нию, инфаркт почек, увеличение селезёнки 
и мезентериальных лимфоузлов [4, 28].

Диагностика. Лабораторная диагностика 
коронавирусной инфекции собак направлена 
на индикацию и идентификацию возбудителя 
или его нуклеиновой кислоты в фекалиях и вы-
явление АТ к нему в сыворотке крови.

ЭМ-методом негативного контрастирова-
ния позволяет обнаружить коронавирус в све-
жих фекалиях, однако данный способ в повсе-
дневной практике не используется. Выделение 
вируса в культуре клеток проблематично, так 
как коронавирус собак плохо репродуцируется 
в культуре клеток. Поэтому в настоящее вре-
мя для лабораторной диагностики коронави-
русного энтерита собак применяют ОТ-ПЦР 
[12, 20], которая позволяет обнаружить CCоV 
в фекалиях и определить генотипы вируса, вы-
звавшего заболевание [8, 21].

Для выявления АТ к ССоV используют РН 
и ИФА [22, 26].

Профилактика. Для специфической про-
филактики коронавирусного энтерита собак 
применяют инактивированные и живые атте-
нуированные вакцины из штаммов ССоV, как 
правило, входящие в состав поливалентных 
препаратов против инфекционных болезней 
собак [25].

Собак вакцинируют с двухмесячного воз-
раста двукратно с интервалом 3–4 нед., с еже-
годной ревакцинацией.

Вакцинация инактивированными вакцина-
ми не даёт полной защиты от инфицирования 
коронавирусом. У вакцинированных собак на-
блюдается ограниченная репликация вируса 
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в кишечнике после контрольного заражения [11, 
23]. Напротив, живые вакцины дают стерильный 
противовирусный иммунитет [17–19, 24].

Большое значение для защиты от корона-
вирусной инфекции имеет секреция IgA сли-
зистой оболочкой пищеварительного тракта: 
чем больше секретируется IgA, тем лучше за-
щита [9].

Роль вакцинации в защите от CCV-инфек-
ции неясна, так как болезнь часто протекает без 
значительных клинических проявлений.

Перекрёстная защита от пантропного коро-
навируса не изучена, но при заражении штам-
мом СВ/05 собак, ранее перенёсших коронави-
русный энтерит, клинические признаки выра-
жены значительно слабее, чем у контрольных 
животных [5].
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2.4.1.5.3. Парвовирусный энтерит 
собак (см. пар. 1.2.1.3.9) 
(Мухин А.Н., Раев С.А., 
Непоклонова И.В., Алипер Т.И.)

Парвовирусный энтерит собак — высококон-
тагиозное вирусное заболевание, характеризу-
ющееся острым геморрагическим энтеритом, 
обезвоживанием организма, лейкопенией и ми-
окардитом.

Этиология. Возбудителем парвовирусного 
энтерита собак является парвовирус собак 2 
(CPV-2 — canine parvovirus 2) из рода Parvovirus 
сем. Parvoviridae. CPV-2 близкородственен ви-
русу панлейкопении кошек (FPV) и вирусу эн-
терита норок (MEV).

Существует также CPV-1 (или MVС — 
minute virus of canines), впервые выделенный 
из фекалий собак в 1967 г., значительно отли-
чающийся по своим молекулярно-биологичес-
ким и антигенным свойствам от CPV-2 и не 
имеющий значительной этиологической роли 
в инфекционной патологии собак.

Как и все парвовирусы, парвовирус собак 
реплицируется в быстроделящихся клетках 
и очень устойчив к условиям внешней среды: 
в фекалиях, на контаминированных предметах 
ухода, подстилке может сохраняться более по-
лугода. Вирус устойчив к действию липорас-
творителей, например эфиру и хлороформу, 
однако многие детергенты и дезинфектанты 
(гипохлорит натрия и др.) инактивируют его.

С момента открытия вируса в 1970-х годах 
[2, 12] происходили генетические изменения 
и появлялись новые штаммы. В 1980 г. был 

25.

26.

27.

28.

выделен новый серовариант, получивший 
название CPV-2а, а в 1984 г. — CPV-2b. Но-
вые штаммы отличались от классического 
различной способностью реагировать с МАТ 
к CPV-2 [9, 15]. Существует как минимум  
шесть или семь изменений а.о. между FPV 
и CPV-2, и по крайней мере пять или шесть 
замен а.о. в капсидном белке VP2 между ва-
риантами CPV-2a/b и оригинальным CPV-2, 
в то время как штаммы CPV-2a отличаются от 
CPV-2b только N426D в главном антигенном 
сайте капсида вируса. В настоящее время у со-
бак практически не встречаются классические 
штаммы CPV-2: в США и Японии превалиру-
ют CPV-2b варианты, в Европе и на Ближ-
нем Востоке — CPV-2а и CPV-2b. В 2000 г. от 
леопардов был выделен новый серовариант 
парвовируса собак CPV-2с, отличающийся 
от CPV-2a/b одной заменой VP2/N426E [4]. 
Долгое время не было сообщений о выделе-
нии штаммов парвовируса этого типа от дру-
гих животных, но теперь CPV-2с выделяется 
от домашних собак и кошек в Америке, Европе 
и Азии.

Для прикрепления к клетке парвовирус со-
бак использует клеточный трансферриновый 
рецептор (TfR); таким образом, мутации в ге-
не, кодирующем капсидный белок VP2, способ-
ствуют расширению спектра потенциальных 
хозяев вируса [8, 16, 17].

Несмотря на антигенные отличия в бел-
ке VP2, все сероварианты кросс-реактивны 
в РТГА и РН с поликлональными сыворот-
ками.

Эпизоотология. В естественных условиях 
к CPV-2 восприимчивы большинство животных 
семейства собачьих (Canidae): домашние и кус-
тарниковые собаки (Speothos venaticus), койо-
ты (Canis latrans), майконги (Cerdocyon thous), 
гривастые волки (Chrysocyon brachyurus) и др. 
Экспериментальная инфекция может быть 
вызвана у хорьков, норок и кошек, но клиниче-
ские признаки выражены слабо. Оригинальные 
CPV-2-изоляты вызывают кишечную инфек-
цию только у собак в отличие от CPV-2a/b-
изолятов, которые в экспериментальных и ес-
тественных условиях могут инфицировать 
кошачьих. CPV-2с варианты, первоначально 
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выделенные от леопардов, поражают собак 
и кошек [4, 10, 11, 18].

CPV-2 крайне контагиозен, у восприимчи-
вых животных риск заражения очень высок. 
Источником инфекции служат больные соба-
ки, которые выделяют вирус во внешнюю среду 
с фекалиями, а также вирусоносители. Парво-
вирус передаётся от собаки к собаке воздушно-
капельным путём или через контаминирован-
ные предметы.

У домашних собак инфицирование парвови-
русом может протекать субклинически, без про-
явления признаков заболевания. Клинические 
признаки парвовирусного энтерита, особенно 
у щенков, напоминают таковые при гельминто-
зах, поражении простейшими или при бактери-
альных кишечных инфекциях.

Инкубационный период при заражении 
CPV-2 длится 7–14 сут, в экспериментальных 
условиях — 4–5 сут. Для CPV-2{a, b, c}-штам-
мов инкубационный период может составлять 
4–6 сут.

Острый парвовирусный энтерит отмечается 
у собак обоих полов, всех пород и возрастов. 
Особенно чувствительны щенки в возрасте 
от 6 нед. до 6 мес. и собаки пород ротвейлер, 
доберман, лабрадор, американский стаффорд-
ширский терьер, немецкая овчарка.

Летальность от парвовирусного энтерита 
колеблется в пределах 30–50%, но в отдельных 
случаях может достигать 100%.

Патогенез. Первичное размножение виру-
са происходит в лимфоидной ткани глоточ-
ных, мезентериальных лимфоузлов и в тимусе. 
Затем посредством виремии вирус попадает 
в крипты тонкого отдела кишечника. Виремия 
отмечается на 1–5-е сутки после инфицирова-
ния. Вирус локализуется в эпителии (выстилаю-
щем ротовую полость, глотку, пищевод, тонкий 
кишечник) и лимфоидной ткани тимуса, лим-
фатических узлов и костном мозге. В это время 
CPV-2 может быть выделен из лёгких, селезён-
ки, печени, почек, миокарда [1, 11].

Размножение парвовируса в эпителиальных 
клетках слизистой оболочки тонкого кишечни-
ка приводит к их гибели, в результате наруша-
ется процесс регенерации клеток всасывающего 
эпителия, происходящий в тонком кишечнике 

за 1–3 сут, ворсинки укорачиваются, ухудша-
ется всасывающая функция кишечника.

Репликация вируса в костном мозге и лим-
фопоэтической ткани вызывает нейтропению 
и лейкопению. Секундарная бактериальная 
инфекция, связанная грамотрицательной и ан-
а эробной микрофлорой, служит дополнитель-
ной причиной повреждения кишечника, бакте-
ремии, эндотоксемии и тромбоза.

Активная экспрессия парвовируса начина-
ется на 3–4-е сутки после заражения, главным 
образом до появления явных клинических при-
знаков. Вирус выделяется с фекалиями, дости-
гая максимума на 7–10-е сутки после инфици-
рования.

Клинические признаки. Парвовирусная 
инфекция характеризуется двумя главными 
клиническими признаками: поражением ЖКТ 
и миокардитом, однако могут повреждаться 
кожа и нервная система. Также не исключены 
признаки, вызванные секундарной инфекцией, 
и тромбоз. Возможны варианты от бессимптом-
ного течения до острой смертельной инфекции. 
Бессимптомная или субклиническая CPV-2-
инфекция часто встречается у собак. Тяжесть 
течения болезни зависит от возраста живот-
ного, его породы, иммунного статуса и уровня 
стресса. Большинство тяжёлых случаев инфек-
ции приходится на щенков моложе 12 нед.

Энтерит характерен при поражении всеми 
штаммами парвовируса. Клинические признаки 
включают диарею, рвоту, анорексию, выражен-
ное обезвоживание. Фекалии жёлто-зелёные, 
зловонные, могут содержать кровь. Ректальная 
температура повышается до 40–41 С, отмеча-
ется лейкопения. Смерть наступает в течение 
2 сут от сепсиса и/или тромбоза.

Возможны поражения нервной системы 
в результате кровоизлияния в мозг, гипоглике-
мии, сепсиса или нарушения электролитного 
обмена.

CPV-2-индуцированный миокардит воз-
никает, как правило, при внутриутробном 
заражении и у щенков моложе 8 нед. Щенки 
с миокардитом обычно погибают. Симптомы 
миокардита могут иметь место на фоне энтери-
та или возникать без других клинических при-
знаков. Проявления миокардита различаются, 
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зависят от индивидуальных особенностей ор-
ганизма животного и выражаются по-разному: 
как острая диарея и смерть без клинических 
признаков поражения сердца; диарея, выздо-
ровление и внезапная смерть через несколько 
недель или даже месяцев, вызванная пораже-
нием миокарда.

Патологоанатомические изменения. На 
ранней стадии болезни повреждения более 
выражены в дистальной части тонкого кишеч-
ника, позднее — в тощей кишке. Кишечник 
утолщён, частично обесцвечен, просвет запол-
нен слизью, иногда с кровью. Грудные и абдо-
минальные лимфоузлы увеличены. Кишечные 
изменения характеризуются некрозом эпите-
лия крипт тонкого кишечника. Клетки сквамоз-
ного эпителия содержат большое количество 
телец-включений. Патологические изменения 
говорят об умеренном диффузном геморраги-
ческом энтерите. Нарушается регенерация кле-
ток эпителия крипт, ворсинки укорачиваются, 
как результат — коллапс слизистой оболочки 
кишечника. Наблюдается некроз лимфатиче -
ских узлов, тимуса, селезёнки. У собак с септи-
цемией лёгочная ткань отёчна.

Гистологические изменения характерны 
для энтерита, с помощью иммунохимических 
методов парвовирус можно обнаружить в пре-
паратах миндалин, глотки, пищевода, тонкого 
кишечника, спинного мозга, селезёнки, тимуса, 
мезентериальных лимфоузлов, миокарда.

Изменения в миокарде представляют собой 
негнойный миокардит с множественной ин-
фильтрацией миокарда лимфоцитами и плаз-
матическими клетками. В ядрах кардиомиоци-
тов отмечают базофильные тельца-включения, 
содержащие вирусные частицы.

Диагностика. Внезапная рвота, диарея 
с кровью у собак моложе 2 лет могут служить 
достаточным основанием для подозрения на 
парвовирусную инфекцию, однако клинические 
признаки нехарактерны и могут сопут ствовать 
бактериальным кишечным инфекциям, пора-
жениям простейшими, гельминтозам и т.п., 
поэтому для постановки диагноза необходимы 
лабораторные исследования.

Лабораторная диагностика парвовирусно-
го энтерита направлена на индикацию и иден-

тификацию возбудителя или его нуклеиновой 
кислоты в фекалиях и выявление АТ к нему 
в сыворотке крови.

Парвовирус собак обладает способностью 
агглютинировать эритроциты свиньи, зелёной 
мартышки, человека и др. РГА позволяет об-
наружить гемагглютинирующий агент в фека-
лиях собак с диареей, а РТГА со специфиче-
ской сывороткой идентифицировать его как 
CPV-2.

В настоящее время для индикации и иденти-
фикации вирусного антигена в фекалиях чаще 
используют ИФА, в том числе твердофазный. 
Иммунострипы позволяют быстро и точно оп-
ределить наличие парвовируса в фекалиях или 
мазке из прямой кишки с момента появления 
первых клинических признаков и в течение 
7–10 сут [14].

ПЦР и ПЦР-РВ — высокочувствительные 
методы, позволяющие обнаружить ДНК пар-
вовируса в фекалиях и дифференцировать ва-
рианты CPV-2{a, b, c}, вызвавшего инфекцию, 
а также отличить патогенный вирус от вакцин-
ного, так как при применении живых аттену-
ированных вакцин для профилактики парво-
вирусного энтерита вакцинный вирус может 
выделяться с фекалиями до 5–7 сут после вак-
цинации [5, 7].

Для выявления АТ к CPV-2 используют 
РТГА, РН и ИФА. Исследуют парные сыво-
ротки крови, взятые в момент появления кли-
нических признаков и через 10–14 сут. Серо-
конверсия свидетельствует о парвовирусной 
инфекции.

Профилактика. Профилактика парвови-
русной инфекции собак основана на ветери-
нарно-санитарных мероприятиях, цель кото-
рых — недопущение распространения вируса 
во внешней среде и создание иммунной по-
пуляции животных путём профилактической 
вакцинации.

На первом этапе для профилактической 
иммунизации собак применяли инактивиро-
ванные вакцины, приготовленные из вирулен-
тных штаммов CPV-2, однако во многих слу-
чаях эти вакцины защищали от клинических 
проявлений болезни, но не от инфицирования 
парвовирусом, кроме того, инактивированные 
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вакцины не стимулируют клеточный иммуни-
тет и выработку секреторных АТ в кишечнике 
собак [3, 19].

В настоящее время для вакцинации собак 
применяют живые модифицированные вакци-
ны, полученные из аттенуированных штаммов 
CPV-2, выращенных на культурах клеток, как 
правило, входящие в состав поливалентных 
препаратов.

Щенков вакцинируют с 6-недельного воз-
раста (некоторыми вакцинами с 4-недельного) 
двукратно с интервалом 21–28 сут. Продол-
жительность иммунитета составляет не более 
12 мес., и поэтому ревакцинацию животных 
необходимо проводить ежегодно [6].

На вакцинацию щенков от парвовирусного 
энтерита сильно влияет наличие у них колост-
ральных АТ. Щенки получают АТ с молозивом 
от иммунных сук, и до 6-недельного возраста 
их уровень может быть высок и препятствовать 
нормальной вакцинации, но при этом его может 
быть недостаточно для защиты от вирулентно-
го вируса. В условиях, когда риск заражения 
парвовирусом высок, вакцины с повышенным 
содержанием антигена применяют начиная 
с 4-недельного возраста.

В связи с распространением среди собак се-
ровариантов CPV-2{a, b, c} необходимо, чтобы 
используемый в вакцине штамм парвовируса 
надёжно защищал животных от заражения лю-
бым вариантом вируса [13, 20–22].

Наличие качественных вакцин и регулярная 
вакцинация позволили в последнее время зна-
чительно снизить число регистрируемых случа-
ев парвовирусного энтерита среди собак.
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2.4.1.5.4. Инфекционный гепатит 
собак (болезнь Рубарта) 
(см. пар. 1.2.1.3.1) (Мухин А.Н., Раев С.А., 
Непоклонова И.В., Алипер Т.И.)
Инфекционный гепатит собак (болезнь Ру-
барта) — контагиозное вирусное заболевание, 
характеризующееся воспалительными и деге-
неративно-некротическими процессами в пе-
чени.

Этиология. Инфекционный гепатит собак 
вызывается аденовирусом собак 1 (CAV-1), 
являющимся представителем сем. Adenoviridae 
рода Mastadenovirus. Все распространённые 
в мире штаммы CAV-1 серологически иден-
тичны, и антигенно, и генетически отличаются 
от CAV-2, вызывающего у собак инфекцион-
ный трахеобронхит [7, 9]. Мутантный вариант 
CAV-2 выделяли также от собак и щенков с ге-
моррагической диареей [12].

Как и другие аденовирусы, CAV-1 устойчив 
во внешней среде, сохраняет жизнеспособность 
в течение нескольких дней на контаминирован-
ных поверхностях при комнатной температуре 
и в течение нескольких месяцев при 4 С. Ре-
зистентен к действию УФ-излучения, эфира, 
хлороформа, кислот. Инактивируется в течение 
3 мин при 60 С. Чувствителен к фенолу, йоди-
дам, гидрооксиду натрия.

Эпизоотология. Аденовирус собак первого 
типа вызывает заболевание у домашних собак, 
койотов, лис и других собачьих (Canidae) и мед-
вежьих (Ursidae) [11, 17]. Наличие АТ к CAV-1 

20.

21.

22.

у куньих и диких собачьих говорит о широком 
распространении аденовирусной инфекции 
в природе [2, 15].

CAV-1 выделяется из всех тканей и со все-
ми секретами организма собак во время острой 
стадии болезни. На 10–14-е сутки после нача-
ла инфекции вирус обнаруживается исключи-
тельно в почках и выделяется только с мочой 
следующие 6–9 мес. Основной путь передачи 
вируса — оральный или ороназальный. Вирус 
передаётся от собаки к собаке, но чаще через 
контаминированную внешнюю среду, включая 
предметы ухода, кормушки и т.п. Фактором пе-
редачи аденовируса могут быть люди, а также 
кровососущие эктопаразиты.

Патогенез. Первоначально после ороназаль-
ного заражения вирус локализуется в миндали-
нах и оттуда с лимфой через грудной лимфати-
ческий проток попадает в регионарные лимфа-
тические узлы. В следующие 4–8 сут наступает 
виремия, вирус распространяется во все орга-
ны и ткани и выделяется со всеми секретами 
организма, включая слюну, мочу, фекалии. 
Клетки паренхимы печени и эндотелий сосу-
дов являются основными целями аденовиру-
са. Первичные клеточные поражения в печени, 
почках, роговице и других органах возникают 
вследствие цитопатического действия вируса. 
Появляющиеся у животных на 7-е сутки по -
сле инфицирования вируснейтрализующие 
АТ способствуют элиминации вируса из крови 
и печени, что приводит к уменьшению печёноч-
ных повреждений. Острый некроз печени, как 
правило, центральной доли, отмечается редко, 
обычно с появлением АТ начинаются процессы 
регенерации печёночной ткани. Некроз печени, 
приводящий к смерти, в основном наблюдается 
у животных, имеющих вируснейтрализующие 
АТ в титре менее 1:4. У собак с вируснейтра-
лизующими АТ в титре 1:16–1:500 возникают 
хронический гепатит и фиброз печени. У со-
бак с высоким уровнем АТ (более 1:500), как 
правило, поражения печени и других органов 
менее выражены [7, 8].

Вирулентные и аттенуированные штаммы 
CAV-1 ассоциируются с почечными поврежде-
ниями. Вирус локализуется в эндотелии почеч-
ных клубочков и вызывает гломерулонефрит. 
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После появления вируснейтрализующих АТ 
в почках образуются иммунные комплексы 
антиген–АТ, и возникает протеинурия. CAV-1 
не обнаруживается в фильтрующем эпителии 
почечных клубочков с 14 сут после начала ин-
фекции, однако он персистирует в цилиндри-
ческом эпителии, с чем связана длительность 
выделения аденовируса с мочой [16].

Поражения глаз отмечаются в 20% случаев 
у собак, инфицированных в естественных усло-
виях, и у 1% животных, вакцинированных жи-
выми вакцинами на основе аттенуированных 
штаммов CAV-1. Увеит и поражение роговицы 
возникают во время виремии на 4–7-е сутки 
после инфицирования. Помутнение роговицы 
происходит в период увеличения количества 
противовирусных АТ как результат накопле-
ния комплексов антиген–АТ, атакуемых мак-
рофагами и лимфоцитами.

Причиной смерти от инфекционного гепа-
тита, как правило, являются поражения пече-
ни. Печёночная недостаточность и гепатоэнце-
фалопатия приводят к коме и смерти. Иногда 
собаки гибнут до появления патологических 
изменений в печени, из-за поражений головно-
го мозга, лёгких и других жизненно важных па-
ренхиматозных органов.

Клинические признаки. Аденовирусный ге-
патит встречается у щенков и у невакциниро-
ванных собак всех возрастов.

Клинические признаки во время острой 
виремии включают повышение температуры 
тела до 39,5–41,1 С, рвоту, болезненность 
в брюшной области, диарею с кровью или без, 
учащённое дыхание и пульс. Отмечаются ла-
рингит и фарингит. Хрипы в лёгких говорят 
о пневмонии. Печень увеличена, возможен ге-
моррагический диатез. Позже возникает жел-
туха [8].

О повреждении ЦНС говорят вялость, дез-
ориентация, судороги, возможна кома.

Увеит и поражение роговицы появляются 
вместе с абдоминальными симптомами у собак 
с генерализованной инфекцией. Отмечается 
синдром «голубого глаза» — помутнение ро-
говицы, блефароспазм, фотофобия, серозные 
истечения из глаз. Обычно регенерация рого-
вицы происходит в течение нескольких недель, 

однако воспаление роговицы может приводить 
к глаукоме и перфорации роговицы.

Патологические изменения. Патологоана-
томические исследования трупа и гистологиче-
ские исследования биопсии органов больных со-
бак рекомендуются для постановки диагноза.

При вскрытии в брюшной полости может 
наблюдаться экссудат от прозрачного до тёмно-
красного цвета. Отмечаются кровоизлияния на 
серозной оболочке брюшной полости. Печень 
увеличена, кровенаполнена, тёмного цвета. На-
блюдаются геморрагии на кишечных петлях, 
селезёнка увеличена, поверхность шероховатая. 
Видны множественные геморрагии в корковом 
веществе почек. В лёгких отмечаются множе-
ственные красно-серые очаги воспаления. 
Бронхиальные лимфоузлы отечны, в кровоиз-
лияниях. Поражения глаз представлены помут-
нением роговицы.

У собак, переживших острую фазу болез-
ни, печень уменьшенная в размерах, твёрдая, 
шероховатая, как при хроническом фиброзе. 
В почках отмечаются множественные очаги 
диаметром 5 мм белого цвета, проникающие из 
почечной лоханки в корковый слой. Пораже-
ния глаз могут выражаться в глаукоме и субат-
рофии глазных яблок.

Гистологические изменения в печени собак, 
погибших от острого гепатита, характеризуют-
ся некрозом центральной или всех долей. У со-
бак с умеренными поражениями печени видны 
границы между некротизированными и нор-
мальными гепатоцитами. Отмечается инфиль-
трация печени нейтрофилами и моноцитами.

Гистологические изменения как результат 
цитопатического действия аденовируса наблю-
даются во многих органах и тканях: почках, 
лёгких, головном мозге, лимфатических узлах, 
роговице, сосудистой оболочке глаза и др.

Диагностика. Клинические признаки и ре-
зультаты биохимических исследований мочи, 
крови, спинномозговой жидкости могут свиде-
тельствовать о наличии у собаки инфекционно-
го гепатита, но точный диагноз можно поста-
вить, используя лабораторные методы выявле-
ния и идентификации CAV-1 или АТ к нему.

Аденовирус собак хорошо размножается 
в культуре клеток, поэтому может быть выде-
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лен из секретов организма (истечения из глаз, 
мазки с миндалин и др.) или из тканей павших 
животных до 10 сут после начала инфекции. 
В тканях и органах вирусный антиген может 
быть обнаружен при помощи МФА и ИФА [5, 
6, 14]. Для индикации CAV-1 или его генети-
ческого материала в истечениях из глаз и носа, 
слюне, моче, фекалиях применяют ИФА и ПЦР 
[6]. ПЦР позволяет дифференцировать CAV-1 
от аденовируса собак 2 [3, 10].

АТ к аденовирусу выявляют в РН, РТГА 
и ИФА. Исследуют парные пробы сыворотки 
крови, взятые в начале болезни и на 7–10-е сут-
ки, сероконверсия говорит об аденовирусной 
инфекции.

Профилактика. Инфекционный гепатит со-
бак эффективно контролируется и практически 
элиминирован из популяции домашних собак 
благодаря профилактической вакцинации.

В настоящее время для специфической 
профилактики аденовирусного гепатита собак 
применяют инактивированные и живые атте-
нуированные вакцины из штаммов CAV-2, как 
правило, входящие в состав поливалентных 
препаратов для профилактики инфекционных 
болезней собак [1, 4].

Живые вакцины на основе аттенуирован-
ных штаммов CAV-1 оказались небезопасны, 
вызывали у собак синдром «голубого глаза», 
поражения почек и печени. Инактивированные 
вакцины на основе этих штаммов также не на-
шли применения.

Серологическое родство CAV-1 и CAV-2 
позволило применять вакцины на основе штам-
мов аденовируса собак 2 для профилактики ин-
фекционного гепатита собак.

Инактивированные и живые аттенуирован-
ные вакцины на основе CAV-2 дают надёжную 
защиту от инфекционного гепатита и ларинго-
трахеита собак.

Щенков вакцинируют с двухмесячного воз-
раста двукратно с интервалом 3–4 нед., с еже-
годной ревакцинацией.
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2.4.1.5.5. Алеутская болезнь норок 
(см. пар. 1.2.1.3.9) 
(Мухин А.Н., Алипер Т.И.)

Алеутская болезнь норок (вирусный плазмо-
цитоз) — контагиозное вирусное заболевание, 
характеризующееся плазмоцитозом, гипергам-
маглобулинемией, геморрагическим диатезом, 
артериитом, гепатитом, резорбцией эмбрионов 
у самок, анемией и прогрессирующим истоще-
нием.

Этиология. Возбудителем алеутской болез-
ни норок является вирус алеутской болезни 
норок (ADV — Aleutian disease virus), входя-
щий в сем. Parvoviridae подсем. Parvovirinae 
род Amdovirus.

Как и все парвовирусы, ADV устойчив к ус-
ловиям внешней среды: в фекалиях, на конта-
минированных предметах ухода, подстилке мо-
жет сохраняться более полугода. Вирус устой-
чив к действию липорастворителей, например 
эфиру и хлороформу, однако многие детерген-
ты и дезинфектанты (гипохлорит натрия и др.) 
инактивируют его.

Впервые алеутскую болезнь описали 
G.R. Hartsough и J.R. Gorham в 1956 г. у гибрид-
ных норок алеутской породы. Считалось, что 
болезнь неинфекционного характера, а вызвана 
наследственными нарушениями, связанными 
с геном алеутской окраски. Вирусная природа 
заболевания установлена в 1962 г. [12].

К настоящему времени в мире выделено 
множество штаммов ADV, разделённых на 
5 типов (до 10 подтипов), имеющих отличия 
в гене капсидного белка VP2. Между штамма-
ми вируса имеются значительные различия по 
вирулентности для норок [9, 18, 19].

16.

17.

Эпизоотология. В естественных условиях 
к ADV чувствительны норки всех пород неза-
висимо от пола и возраста. У заражённых хорь-
ков и тхорзофреток (гибридных хорьков) иног-
да наблюдается продолжительная (до несколь-
ких лет) персистенция вируса в организме, но 
заболевание обычно не возникает [1, 20]. Вирус 
также может бессимптомно персистировать не-
сколько недель или месяцев в организме лисиц, 
песцов, соболей, енотов, кроликов, разводимых 
в неблагополучных по алеутской болезни зве-
роводческих хозяйствах, а также у диких зве-
рей, собак, кошек и других животных, оставаясь 
патогенным для норок [16, 22]. Случаев забо-
левания людей не отмечено, хотя у ветеринар-
ных врачей и у работников хозяйств, имеющих 
контакт с больными норками, обнаруживались 
специфические АТ [1, 16].

Источником возбудителя инфекции служат 
в первую очередь заражённые норки. Вирус вы-
являют в головном мозге, сердце, мезентериаль-
ных лимфатических узлах, почках, селезёнке, 
слюнных железах, печени, кишечнике, крови, 
перитонеальной и околоплодной жидкостях, 
плаценте и тканях эмбрионов, а также во всех 
экскретах [10, 24]. Выделение вируса во вне-
шнюю среду с фекалиями и слюной начинает-
ся не ранее чем через 15 дней после заражения 
и продолжается на протяжении всей болезни. 
Сроки появления в крови специфических АТ, 
как и начало экскреции вируса с фекалиями 
и слюной, могут значительно варьировать, по-
скольку зависят от вирулентности штамма, 
дозы вируса и генотипа норок.

Основные пути распространения инфек-
ции — фекально-оральный и аэрогенный. Щен-
ки заражаются ADV в период внутриутробно-
го развития от инфицированных матерей [6]. 
Щенки от здоровых матерей могут заразиться 
при вскармливании инфицированными самка-
ми. Также заражение происходит через повреж-
дённую кожу при покусах и путём трансмис-
сивной передачи возбудителя. В распростра-
нении алеутской болезни норок определённое 
значение имеют факторы передачи — контами-
нированные вирусом предметы окружающей 
среды и ухода. Алиментарное заражение про-
исходит при скармливании норкам сырых или 
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плохо проваренных тушек убойных норок или 
других зверей, разводимых в звероводческих 
хозяйствах [1].

Патогенез. Первичное размножение виру-
са происходит в лимфоидной ткани глоточных, 
мезентериальных лимфоузлов и в тимусе. Ре -
пликация вируса не вызывает у животных по-
ражений и гибели (за исключением случаев ин-
терстициальной пневмонии у новорождённых 
щенков) [3], но стимулирует интенсивную про-
лиферацию В-клеток, в результате чего лимфо-
циты и плазматические клетки инфильтрируют 
многие органы и ткани (лимфоузлы, костный 
мозг, селезёнку, печень и др.) [1, 5, 6, 13]. Вслед за 
плазмацитозом наблюдается гипергаммаглобу-
линемия — неадекватно высокая продукция АТ, 
которые, соединяясь с вирусом и комплементом, 
образуют иммунные комплексы, откладываю-
щиеся в капиллярах клубочков почек, стенках 
артерий, на поверхности эритроцитов [21]. Не-
смотря на выработку АТ, нейтрализации вируса 
не происходит — иммунные комплексы облада-
ют инфекционной активностью. Болезнь неук-
лонно прогрессирует и приводит к гибели боль-
ных норок от уремии и поражения почек, а также 
от гемолитической анемии вследствие разруша-
ющего действия иммунных комплексов [14].

Таким образом, у всех возрастных и половых 
групп норок гломерулонефрит и протеинурия 
завершаются проникновением мочевины в сли-
зистые оболочки, мышцы, кожу, спинномозго-
вую жидкость, матку, эмбрионы и т.д. При этом 
мочевина превращается в аммиак, вызывающий 
расширение сосудов, стоматит, гастроэнтерит, 
геморрагический эндометрит и т.д. Нефроток-
сический синдром развивается медленно, от 
почти незаметной азотемии до тяжёлой уремии 
с параллельным ухудшением общего состояния 
животного. Постепенно становится очевидной 
полидипсия, в лёгких развивается геморра-
гический диатез, а в пищеварительных орга-
нах — кровотечение. Нефротоксический синд-
ром сопровождается экссудативным и гемор-
рагическим диатезом, асцитом, гидротораксом 
и т.п. Сходные явления наблюдаются и в рогах 
матки, что приводит к ухудшению насыщения 
эмбрионов азотистыми веществами и кислоро-
дом [1, 5, 13].

Клинические признаки. Инкубационный 
период (срок появления специфических АТ 
в крови) длится 6–150 сут, обычно 10–15 сут. 
Клинические признаки болезни обнаруживают 
незадолго до смерти, через 1–24 мес. после за-
ражения. Характерными из них являются про-
грессирующее исхудание, периодическое крово-
течение из носа и рта, анемичность слизистых 
оболочек, дегтеобразные фекалии, полидипсия 
и кахексия. Иногда нарушается координация 
движений, отмечаются парезы и параличи ко-
нечностей. Смерть наступает от почечной недо-
статочности или вторичных инфекций. Вирус 
алеутской болезни может вызывать менинго-
энцефалит у норок. Кроме того, отмечены слу-
чаи менингоэнцефалита у хорьков, хотя у них 
обычно алеутская болезнь протекает бессимп-
томно [1, 5, 13, 20].

Патологоанатомические изменения. При 
алеутской болезни норок развиваются харак-
терные изменения в костном мозге, селезёнке, 
лимфатических узлах, почках, печени.

Звери, павшие в результате подострого 
и хронического течения болезни, как правило, 
истощены. На дёснах, твёрдом и мягком нёбе 
находят множественные мелкие кровоточащие 
язвы [1, 5, 6, 23].

Поражения почек характеризуются гломеру-
лонефритом. В острых случаях болезни почки 
увеличены, поверхность их слегка зернистая. 
На общем серо-жёлтом фоне коркового слоя 
выделяются точечные кровоизлияния и мелкие 
серо-белые очаги («крапчатая почка») при гис-
тологическом исследовании, соответствующие 
очагам клеточной пролиферации. По мере раз-
вития процесса очаги увеличиваются в разме-
рах и приобретают вид целых полей, проника-
ющих в мозговой слой. При хроническом тече-
нии болезни почки серо-жёлтого цвета, нередко 
уменьшены в объёме.

Печень увеличена, тёмно-красного цвета. 
Селезёнка, как правило, увеличена в 2–5 раз, 
иногда пятнистая, с напряжённой капсулой. 
Лимфатические узлы часто набухшие, сочные, 
светло-серого цвета.

У экспериментально заражённых норок от-
мечается увеит, характеризующийся инфиль-
трацией лимфоцитами и плазматическими 
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клетками сосудистой оболочки глазного яблока 
[11].

Диагностика. Лабораторная диагностика 
алеутской болезни норок направлена на выяв-
ление АТ к ADV в сыворотке крови с помощью 
реакции иммуноэлектроосмофореза (РИЭОФ). 
Наличие АТ указывает на заражённость но-
рок алеутской болезнью. Чувствительность 
РИЭОФ составляет 97–98% и позволяет вы-
явить специфические АТ не ранее чем через 
6–7 сут после заражения. В свежем эпизоото-
логическом очаге чувствительность РИЭОФ 
достигает 100% [1, 4, 25].

Для выявления специфических АТ к ADV 
применяют ИФА, в том числе твердофазный. 
ИФА характеризуется высокой чувствитель-
ностью и специфичностью [17, 25].

ПЦР и ПЦР-РВ — высокочувствительные 
методы, позволяющие обнаружить ДНК ADV 
в фекалиях и определить типы вируса, цирку-
лирующие в хозяйстве [10, 15, 24].

Профилактика. В благополучных хозяй-
ствах профилактика алеутской болезни осно-
вывается на строгом соблюдении правил ввоза 
норок, кормов, различных материалов, а также 
посещения ферм людьми, плановом и выбороч-
ном исследовании проб сыворотки крови по 
РИЭОФ, выполнении общих ветеринарно-са-
нитарных и хозяйственных мероприятий. Ввоз 
норок допускается только из благополучных 
хозяйств после исследования их проб крови 
в РИЭОФ и получения отрицательного резуль-
тата [1].

Ликвидация алеутской болезни в неблаго-
получных хозяйствах основана на изоляции 
и убое серопозитивных норок и замене их 
здоровыми, проведении хозяйственных и са-
нитарных мероприятий, охране хозяйств от 
заноса ADV. Наиболее результативным и быс-
трым способом при оздоровлении ферм счи-
тается поголовный убой норок неблагополуч-
ной фермы и завоз новых из благополучных 
хозяйств.

Вакцины против алеутской болезни норок, 
в том числе рекомбинантные, субъединичные 
и ДНК-вакцины, оказались неэффективными 
[2, 7, 8]. При этом у зверей, вакцинированных 
инактивированными культуральными и ткане-

выми вакцинами, после заражения отмечалось 
более быстрое по сравнению с невакцинирован-
ными развитие болезни в результате интенсив-
ного накопления в сосудах иммунных комплек-
сов [21].
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2.4.1.5.6. Грипп собачьих и лисьих 
(Carnivora: Canidae, Canis и Vulpes)
(см. пар. 1.2.2.5.9) (Щелканов М.Ю., 
Львов Д.К., Алипер Т.И.)
Циркуляцию вирусов гриппа А среди собак 
(Canis) впервые экспериментально установи-
ла в 1954 г. С.М. Титова [5]. В 1959 г. экспе-
рименты по заражению собак были повторе-
ны С.М. Титовой в соавторстве с А.Д. Адо [1]. 
В 1968 г. J.D. Todd и D. Cohen опубликовали 
результаты своей работы по экспериментально-
му заражению щенков 4–10-месячного возраста 
вирусами гриппа В и А (H3N2) человеческого 
происхождения. При этом авторам не удалось 
зафиксировать факт контактной передачи ви-
руса от собаки к собаке [12].

Изоляция вируса гриппа А от собак, заразив-
шихся в естественных условиях, была осущест-
влена Т.В. Пысиной во Владивостоке зимой 
1970 г., когда на фоне эпидемической вспышки, 
вызванной вирусом пандемического «гонконг-
ского» гриппа А (H3N2) pdm1968, участились 
случаи обращения к ветеринарам владельцев 
домашних собак (Canis familiaris) с жалобами 
на то, что их питомцы страдают респираторным 
заболеванием с повышением температуры, ка-
таром верхних дыхательных путей, общим 
недомоганием и отказом от пищи. В анамнезе 
больных животных чаще всего встречались 
предварительные диагнозы «бронхит», «ларин-
готрахеит», «пневмония», «чума плотоядных». 
При поквартирном обходе Владивостока была 
обнаружена тяжелобольная собака — трёхго-
довалый спаниель147 — с признаками лёгочной 
недостаточности и удушливым кашлем. Опрос 
показал, что клинические признаки заболева-
ния появились у собаки после того, как гриппом 
заболели хозяин и хозяйка квартиры, которые 
переносили болезнь в домашних условиях. Из 
назальных смывов (11-е сутки болезни, накану-
не гибели животного) был изолирован штамм 
вируса гриппа А A/dog/Vladivostok/1/1970 

147 Здесь уместно напомнить о том, что клеточная ли-
ния MDCK — одна из наиболее чувствительных к эпиде-
мическим вариантам вируса гриппа А — является иммор-
тализованными клетками печени собаки породы кокер-
спаниель.
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(H3N2) [2, 4]. Годом позже, зимой 1971 г., во 
Владивостоке выявили ещё один случай за-
ражения домашней собаки — полугодовало-
го спаниеля: сначала заболела хозяйка соба-
ки, затем её сын; собака находилась в тесном 
контакте с больными и также заразилась. На 
десятый день болезни собаки (за 2 дня до её 
гибели) из назальных смывов был изолирован 
штамм A/dog/Vladivostok/110/1971 (H3N2) 
[2, 4]. В 1971 г. эти штаммы использовали 
для экспериментального заражения собак 
(интраназально). Исследование показало, 
что щенки 2–3-месячного возраста чувстви-
тельны к заражению этими штаммами. При 
этом высокие дозы вируса (авторы приводят 
такие цифры: титр в РТГА более 1:160, объём 
для заражения не менее 900 мкл) вызывали 
развитие клинической картины заболевания 
с возможностью изоляции вируса из назаль-
ных смывов в течение 1–5-х суток, а меньшие 
дозы вируса (титр в РТГА не более 1:80, объём 
для заражения не более 500 мкл) — к инаппа-
рантной инфекции с изоляцией вируса лишь 
на 1-е сутки [2, 9].

В 1976 г. сотрудниками ЦЭЭГ при 
ГУ НИИ вирусологии им. Д.И. Ивановского 
РАМН был изолирован штамм вируса гриппа 
A/Canis lupus albus/Chukotka/1320/1976 
(H6N2) от тундрового волка (Canis lupus albus) 
на Чукотке. Если сопоставить эти данные с изо-
ляцией антигенно-родственного вируса грип-
па A/Rangifer tarandus/Chukotka/1254/1977 
(H6N2) [3] от больного северного оленя в том 
же регионе годом позже, то можно предполо-
жить, что волки могут заражаться от север-
ных оленей воздушно-капельным или алимен-
тарным путём.

В 2004 г. на одном из флоридских ипподро-
мов (США) произошла эпизоотическая вспыш-
ка респираторного заболевания среди больших 
английских борзых (грейхаундов). Из назаль-
ных смывов больных собак был изолирован 
штамм A/canine/Florida/43/2004, принадлежа-
щий субтипу H3N8, который, по данным мо-
лекулярно-генетического анализа, был иденти-
чен вариантам этого субтипа, циркулирующим 
среди лошадей (т.н. вирусу гриппа лошадей 
2-го типа), что подтверждало гипотезу прямо-

го межвидового перехода от лошадей к собакам 
[7, 10].

В том же 2004 г. от домашних собак в Таи-
ланде был изолирован высоковирулентный ви-
рус гриппа А (H5N1) (штамм A/dog/Thailand/
KU-08/2004) [6, 13]. У инфицированных собак 
развивается пневмония, но смертность не пре-
вышает 1–5% [6, 14]. Заражение происходило 
алиментарным путём при поедании трупов по-
гибших уток. Клинические симптомы: лихо-
радка, удушье, летаргия. Гибель наступала че-
рез 24 ч. На вскрытии обнаруживали тяжёлую 
пневмонию, некротические поражения почек, 
печени, селезёнки. Вирус изолировали из лёг-
ких, печени, почек, проб мочи. Генетический 
анализ штамма A/dog/Thailand/KU-08/2004 
показал, что он имеет птичье происхождение, 
но содержит ряд замен, повышающий его тро-
пизм к клеткам млекопитающих [6]. На осно-
вании имеющихся данных многие авторы вы-
ражают беспокойство по поводу возможной 
адаптации птичьих вариантов вируса грип-
па А к млекопитающим в организме собак 
[6, 8, 16]. При этом важно, что вирус может 
изолироваться из назальных смывов собак на 
фоне инаппарантной инфекции [8], а также 
вирус гриппа А, по-видимому, распространён 
среди собак гораздо шире, чем принято счи-
тать, — по крайней мере, этот вирус служит 
распространённой причиной перикардита 
у домашних собак [16].

Циркуляция вирусов гриппа А среди ли-
сиц (Vulpes) была впервые описана в работе 
L.A. Reperant и соавт. (2008), в ходе которой 
проводилось экспериментальное заражение 
6–10-месячных щенков обыкновенных лисиц 
(Vulpes vulpes) высоковирулентным вирусом 
гриппа А (H5N1) [11]. Использовался штамм 
A/whooper swan/Germany/R65-1/2006, изо-
лированный в 2006 г. от лебедей-кликунов 
(Cygnus cygnus) на территории Германии [15]. 
Заражение проводилось двумя способами: ин-
тратрахеально и алиментарно в процессе поеда-
ния тушек заражённых птиц.

В первом случае анестезированные лисицы 
получали 2,5104 TCID50 капельно на трахею, 
и вирус изолировался из фарингеальных смы-
вов в течение 3–7 сут после заражения в титрах 
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3,5–5,2 lg(TCID50/мл). При этом у инфициро-
ванных животных развивалась тяжёлая форма 
пневмонии, а также миокардит и энцефалит. 
Температура на 2–4-е сутки после инокуляции 
достигала значений 40,5 С.

Во втором случае лисицам скармливали 
тушки (по две тушки на лисицу) интратрахе-
ально (по 2,5104 TCID50 на особь) заражённых 
1-недельных цыплят (Gallus gallus domesticus) 
через 24 ч после заражения с титром вируса 
во внутренних органах 6,3–9,3 lg(TCID50/г), а 
в клоакальных смывах — 4,5–7,2 lg(TCID50/мл). 
На 3–5-е сутки после заражения вирус изоли-
ровался из фарингеальных смывов в титрах 
4,2–4,5 lg(TCID50/мл). У алиментарно инфици-
рованных животных температура поднималась 
до 40,5 С на 2–4-е сутки после инокуляции, од-
нако наблюдалась мягкая форма пневмонии.

Таким образом, лисы как многочисленные 
хищники с убиквитарным ареалом обитания 
могут заражаться как воздушно-капельным, так 
и алиментарным путём, выделяя вирус во внеш-
нюю среду и поддерживая тем самым процесс 
циркуляции вируса в природе.
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2.4.1.5.7. Грипп куньих (Carnivora: 
Mustelidae) (см. пар. 1.2.2.5.9) 
(Львов Д.К., Щелканов М.Ю., Алипер Т.И.)
Циркуляция вирусов гриппа А среди куньих 
была впервые показана В. Смитом, К. Эндрю-
сом и П. Лейдлоу в 1933 г. в процессе открытия 
эпидемических вариантов вируса гриппа А. 
В 1933 г. их лаборатория занималась разработ-
кой вакцины против вируса чумы плотоядных 
(Paramyxoviridae, Morbillivirus), а признанной 
биологической моделью для этого вируса яв-
ляются хорьки (Mustela putorius furo)148. Зимой 
1933 г. в Англии имел место всплеск эпидеми-
ческого гриппа А, и один из больных сотрудни-
ков заразил хорьков, у которых развилась кар-
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148 Mustela putorius furo (фуро) — альбиносная форма 
чёрного хорька (Mustela putorius), которая была одомаш-
нена на юго-западе Европы (возможно, на Пиренейском 
п-ве) ещё в доисторические времена.
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тина острого заболевания, причём сыворотка 
переболевшего сотрудника защищала хорьков 
от лабораторного заражения. Более того, один 
из сотрудников — Ч.Г. Стюарт-Харрис (Stuart-
Harris) — заразился от больного хорька (не кон-
тактируя с больным сотрудником, занёсшим ин-
фекцию в лабораторию) с последующим разви-
тием типичной клинической картины гриппа [2].

В 1985 г. японские исследователи показа-
ли, что эпидемический штамм A/Kumamoto/ 
22/1977 (H3N2) способен вызывать заболева-
ние у американских норок (Mustela vison), и, 
по-видимому, именно вирус гриппа А стал при-
чиной лёгочных заболеваний среди этих жи-
вотных на зверофермах Японии в 1977–1978 гг. 
[13]. В 1983 г. с помощью серологических мето-
дов у норок было выявлено по меньшей мере 
5 вариантов вируса птичьего и человеческого 
происхождения [14, 15].

В 1984–1985 гг. во время эпизоотии на ферме 
по разведению норок в Швеции были изолиро-
ваны 6 штаммов субтипа H10N4 (прототипный 
штамм A/mink/Sweden/E12665/1984), которые 
имели птичье происхождение [10]. Заражение 
вирусом гриппа А (H10N4) протекает у норок 
с респираторным синдромом, интерстициальной 
пневмонией. Вирус распространяется воздушно-
капельным и контактным путём [1, 3–4, 10].

В 2007 г. из внутренних органов камен-
ной куницы (Martes foina), найденной мёрт-
вой в месте массовой гибели диких птиц на 
территории Германии, был изолирован штамм 
A/stone marten/Germany/R747/2006 (H5N1) 
[11, 12]. Гистологические исследования вы-
явили у погибшей куницы глубокое поражение 
ЦНС: диффузный энцефалит, мультифокальное 
поражение глиальных клеток и некроз нейро-
нов. Изолированный от куницы штамм вируса 
гриппа А (H5N1) оказался идентичен штаммам 
от больных и погибших диких птиц, обнаружен-
ных в этом же районе. Авторы работы [11, 12] 
подчёркивают, что результаты гистологическо-
го и иммуногистологического анализа тканей 
погибшей куницы заметно отличаются от тако-
вых для кошек, что может свидетельствовать об 
иных механизмах патогенеза.

Эпизоотически актуальный на сегодняш-
ний день высоковирулентный вирус гриппа А 
(H5N1) вызывает у хорьков летальную инфек-

цию без предварительной адаптации [6], по -
этому хорьки cke;fn классической моделью для 
изучения вируса гриппа А. Не случайно имен-
но на хорьках были выполнены исследования 
по адаптации высоковирулентного гриппа А 
(H5N1) птиц, имеющих 2-3-рецепторную спе-
цифичность, к эпителиоцитам верхних отделов 
респираторного тракта млекопитающих, для 
чего требуется 2-6-специфичность [7–9].
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2.4.1.5.8. Грипп циветт 
(Carnivora: Viverridae) 
(Щелканов М.Ю., Львов Д.К.)
Циркуляция вирусов гриппа А среди циветт 
(Carnivora: Viverridae, Hemigalinae) была выяв-
лена в 2005 г. в процессе реализации Програм-
мы по сохранению циветт Оустона (Chrotogale 
owstoni) в национальном парке Кук-Фуонг на 
севере Вьетнама [2]. В рамках указанной про-
граммы в июне 2005 г. были отловлены 23 ци-
ветты Оустона и помещены в закрытые волье-
ры. Важно подчеркнуть, что в рационе отлов-
ленных циветт вообще отсутствовало мясо 
птиц и млекопитающих (диета149 включала 
в себя фрукты, овощи, сваренные вкрутую ути-
ные яйца, насекомых, раков, рыбу и лягушек). 
Однажды у одной из сеголетних циветт пропал 
аппетит, появились признаки поражения ЦНС 
(срок между отловом и началом заболевания 
в работе [2] не указан), и в течение суток жи-
вотное погибло. Через 2 дня с аналогичными 
симптомами заболели ещё две циветты, содер-
жавшиеся в одном помещении с ранее погиб-
шей особью. Спустя 2 сут вновь заболевшие 
животные тоже погибли.

12.

13.

14.

15.

Незадолго до описанных событий циветты 
привлекли внимание мировой научной обще-
ственности в связи с вирусом ТОРС (Nido virales, 
Coronaviridae, Coronavirus), или SARS-CoV 
(severe acute respiratory syndrome coronavi-
rus), — была показана возможность проникно-
вения инфекции в человеческую популяцию 
от гималайских циветт (Paguma larvata) через 
плохо обработанное мясо этих зверьков при 
употреблении в пищу [1].

Из назальных смывов и внутренних орга-
нов циветт Оустона, погибших при передерж-
ке в национальном парке Кук-Фуонг в июне 
2005 г., S.I. Roberton и соавт. (2006) попыта-
лись изолировать вирус ТОРС, а также вирус 
гриппа А с помощью клеточной линии MDCK. 
В результате был выделен штамм высокопато-
генного вируса гриппа A/civet/Vietnam/1/2005 
(H5N1). Спектр клеточных рецепторов в ды-
хательном тракте циветт делает этих млекопи-
тающих чувствительными и к вирусу гриппа А 
птиц, и к вирусу ТОРС. Таким образом, циветт 
удобно использовать в качестве подсадных жи-
вотных при поиске природно-очаговых вирусов 
дыхательного тракта человека.

Литература
Guan Y., Zheng B.J., He Y.Q. et al. Isolation and 
characterization of viruses related to the SARS 
coronavirus from animals in southern China // 
Science. — 2003. — V. 302. — P. 276–278.
Roberton S.I., Bell D.J., Smith G.J.D. et al. Avian 
influenza H5N1 in viverrids: implications for wildlife 
health and conservation // Proc. R. Soc. B. — 2006. — 
V. 273. — P. 1729–1732.
Charles M.F. A field guide to the mammals of South-
East Asia. — Philadelphia: New Holland Publishers, 
2008. — 292 p.

2.4.1.6. Вирусные инфекции кошек 
(Carnivora: Felidae) 
(Мухин А.Н., Непоклонова И.В., 
Раев С.А., Алипер Т.И., Львов Д.К., 
Щелканов М.Ю.)

Благодаря возросшему в последние годы вни-
манию к инфекционной патологии мелких до-
машних животных открыты и хорошо изучены 
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149 Интересно отметить, что у циветт Оустона совер-
шенно необычно для представителей отряда Carnivora ус-
троены резцы: очень широкие в форме дуги и сильно сбли-
женные. Это связано с тем, что в природных условиях их 
рацион включает большое количество земляных червей [3] 
(которые — см. пар. 2.4.1.1.11 — могут быть промежуточ-
ными хозяевами метастронгил, заражённых гриппом А).
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многие вирусы — возбудители заболеваний до-
машних кошек и других кошачьих (Felidae).

Кошек поражают вирусы из 11 родов, пред-
ставляющие 8 семейств (табл. 2.4.8). Наряду 
с таким опасным антропозоонозом, как вирус 
бешенства, наибольшее распространение сре-
ди животных сем. кошачьих, и в первую оче-
редь среди домашних кошек, имеют вирусы 
из сем. Parvoviridae, Herpesveridae, Caliciviridae. 
Эти вирусы известны достаточно давно, тща-

тельно изучены, для профилактики вызывае-
мых ими заболеваний существуют эффектив-
ные вакцины.

В настоящее время особое внимание иссле-
дователей сосредоточено на ретровирусах и ко-
ронавирусах кошек.

К инфекционной патологии кошек имеют 
отношение вирусы по крайней мере из трех ро-
дов сем. Retroviridae, вызывающие у кошачьих 
новообразования, иммунодефицит, хрониче-

Таблица 2.4.8
Вирусные инфекции кошек

Болезнь
Возбудитель Животные

Основные симптомы
семейство род вирус домашние дикие

Парвовирусный 
энтерит собак

Parvoviridae Parvovirus CPV-2 Кошки, 
собаки

Canidae Энтерит, диарея, рво-
та, лейкопения, мио-
кардит, анорексия

Панлейкопения 
кошек

Parvoviridae Parvovirus FPV Кошки Felidae Энтерит, диарея, 
рвота, лейкопения, 
анорексия

Ротавирусная 
инфекция 

Reoviridae Rotavirus Rotavirus A
(CRV, FRV)

Кошки, 
собаки

Felidae Диарея

Поксвирусная 
инфекция

Poxviridae Ortopoxvirus Cowpoxvirus Кошки, 
собаки

Canidae, 
Felidae

Поражения кожи

Raccoonpoxvirus Кошки Felidae

Parapoxvirus Parapoxvirus of 
red deer in New 
Zealand

Кошки Felidae

Папилломавирус-
ные инфекции

Papillomaviri-
dae

Lambdapapil-
lomavirus

Lambdapapilloma-
virus 1 (FPpV)

Кошки Felidae Папилломатоз, рак 
кожи

Lambdapapilloma-
virus 2 (COPV)

Собаки Canidae Папилломатоз

Калицивирусная 
инфекция кошек

Caliciviridae Vesivirus FCV Кошки Felidae Стоматит, конъюнк-
тивит

Инфекционный 
ринотрахеит 
кошек

Herpesviridae Varicellovirus FHV-1 Кошки Felidae Поражения дыхатель-
ных путей, конъюнк-
тивит, ринит, пораже-
ния кожи

Инфекционный 
перитонит кошек

Coronaviridae Alphacorona-
virus

FCoV Кошки Felidae Поражения дыхатель-
ных путей, органов 
зрения, диарея, рвота 

Вирусная лейке-
мия кошек

Retroviridae Gammaretro-
virus

FeLV Кошки Felidae Иммуносупрессия, 
анемия, лимфома

Иммунодефицит 
кошек

Retroviridae Lentivirus FIV Кошки Felidae Поражение иммунной 
системы

Инфекция, вы-
званная «пеня-
щим» вирусом 
кошек

Retroviridae Spumavirus FFV Кошки Felidae Хронический поли-
артрит, возможны 
опухоли
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ские заболевания суставов. Дальнейшее изуче-
ние ретровирусов кошек позволит разработать 
более совершенные методы профилактики, 
в том числе и специфические, вызываемых ими 
заболеваний.

Продолжающийся процесс эволюции ви-
русов, циркуляция вирусов в популяциях до-
машних и диких кошек, сопровождающаяся 
передачей вирусов, и преодоление ими межви-
довых барьеров (например, в случаях с вирусом 
панлейкопении кошек и коронавирусом кошек) 
требуют постоянного мониторинга в целях пред -
отвращения потенциальных угроз не только 
для кошек, но и для животных других видов, 
а также человека. Например, необычный штамм 
ротавируса, изолированный от ребёнка в 2008 г. 
в Тунисе, оказался вирусом ВА222 — генотипа 
кошачьего происхождения [1].

Литература
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2.4.1.6.1. Инфекционный 
ринотрахеит кошек (см. пар. 1.2.1.2.2) 
(Раев С.А., Непоклонова И.В., 
Мухин А.Н., Алипер Т.И.)
Инфекционный ринотрахеит кошек — контаги-
озное вирусное заболевание, характеризующе-
еся поражением органов дыхания.

Этиология. Возбудителем инфекционно-
го ринотрахеита кошек является герпесвирус 
(FеHV-1 — feline herpesvirus 1) из сем. Herpes-
viridae род Varicellavirus. Наряду с калицивиру-
сом кошек, FeHV-1 — наиболее частая причина 
возникновения заболеваний респираторного 
комплекса у кошек.

Генетически и антигенно FeHV-1 име-
ет сходство с герпесвирусом собак 1, а также 
герпесвирусом тюленей 1 (PhV-1). Есть сооб-
щения о перекрёстной защите между FeHV-1 
и PhV-1 [3].

Все штаммы FeHV-1 принадлежат к одной 
серогруппе, хотя могут отличаться по вирулен-
тности [5].

Эпизоотология. Вместе с калицивирусом 
вирус инфекционного ринотрахеита широко 

1.

распространен среди популяции кошек, наибо-
лее часто данный вирус встречается в местах 
массового скопления кошек (приюты, питом-
ники и др.). Особенно чувствительны к ви-
русу молодые кошки [1]. Во внешнюю среду 
вирус попадает с выделениями из носа, глаз 
и ротовой полости. Способ передачи виру-
са — контактный. Кроме того, вирус способны 
выделять переболевшие животные — латентно 
инфицированные носители. У таких животных 
под влиянием стресс-факторов инфекция мо-
жет реактивироваться, причём пик выделения 
вируса наблюдается через 1 нед. после их дей-
ствия. Общий период выделения вируса в таких 
случаях — 3 нед. Таким же образом во время 
периода лактации латентно инфицированная 
кошка способна инфицировать котят, которые 
в результате станут носителями инфекции. 
Определение латентной стадии возможно с ис-
пользованием метода ПЦР [3].

Патогенез. В естественных условиях воро-
тами инфекции являются носовая и ротовая 
полости, а также конъюнктива. Размножение 
вируса преимущественно происходит в сли-
зистой оболочке носовой перегородки, носовой 
раковины, носоглотки и миндалин. Выделение 
вируса начинается примерно через 24 ч после 
инфицирования и продолжается 1–3 нед. Вире-
мия при FeHV-1 — явление редкое, так как ин-
фекция ограничивается областями тела с пони-
женной температурой (респираторный тракт). 
Тем не менее виремия может наблюдаться у ос-
лабленных животных и у котят в неонатальном 
периоде [3].

Инфекционный процесс приводит к появле-
нию очагов эпителиального некроза с инфиль-
трацией нейтрофилами и экссудацией с фиб-
рином. В ранней стадии инфекции в эпителии 
носовой полости и глотки удаётся обнаружить 
эозинофильные тельца-включения. В ряде слу-
чаев следствием инфекции становится искрив-
ление носовых перегородок. Часть поврежде-
ний разрешается в течение 2–3 нед., другие 
могут быть долговременными. На фоне инфек-
ции FeHV-1 нередко возникновение вторичных 
бактериальных инфекций, которые способству-
ют развитию бактериальных синуситов и пнев-
монии.
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Клинические признаки. Как и в случае 
других респираторных патогенов, на развитие 
клинических признаков влияет ряд факторов: 
штамм вируса, его количество, возраст, им-
мунный статус животного, а также условия его 
содержания. Осложнять развитие заболевания 
может наличие инфекций, ослабляющих им-
мунную систему организма, — вирусной лей-
кемии кошек (FeLV), а также вируса иммуно-
дефицита кошек (FIV) [9].

У восприимчивых животных FeHV-1 вызы-
вает развитие заболеваний верхней части рес-
пираторного тракта. Инкубационный период 
обычно составляет 2–6 сут. Ранние признаки 
заболевания, такие как чихание, отказ от кор-
ма, вялость, слюнотечение, лихорадка, могут 
сопровождаться ринитом и конъюнктивитом. 
Через 2 сут слюнотечение прекращается, ис-
течения из носовой полости становятся гной-
ными, конъюнктивит становится гнойным или 
исчезает. В ряде случаев обнаруживают одышку 
и кашель. Смертность при FeHV-1-инфекции 
невысокая, исключая случаи генерализованной 
инфекции. Взаимосвязь инфекционного ри-
нотрахеита и конъюнктивита и иногда язвенно-
го кератита была известна давно, однако приме-
нение метода ПЦР показало, что роль FHV-1 
несколько преувеличена. Роль данного вируса 
в возникновении других нарушений органов 
зрения (эозинофильный кератит, увеит, сухой 
кератоконъюнктивит) требует дальнейшего 
изучения. Язвенные поражения кожи, дерма-
титы и стоматитный синдром характеризуются 
эозинофильной инфильтрацией.

Проявление клинических симптомов при 
FeHV-1 обычно прекращается в пределах 10–
20 сут [10].

Диагностика. В основном диагностика ос-
нована на клинических проявлениях болезни. 
Подтвердить такой диагноз можно при помо-
щи исследования смывов с конъюнктивы или 
носоглотки. Обычно для FeHV-1 используется 
выделение вируса на культуре клеток кошек. 
Несколько реже применяют МФА для обнару-
жения вируса в смывах с конъюнктивы и рого-
вицы. Наиболее чувствительным методом при 
FeHV-1-инфекции, особенно в латентной ста-
дии, служит метод ПЦР. Отмечены существен-
ные отличия с точки зрения чувствительности 

ПЦР из разных лабораторий. При использова-
нии нескольких последовательно отобранных 
образцов очень информативным оказывается 
применение ПЦР в реальном режиме времени 
[11].

Профилактика. Уровень иммунитета опре-
деляется измерением титра нейтрализующих 
АТ, хотя в случае FeHV-1-инфекции клеточ-
ный иммунитет также имеет большое значение. 
Существенная роль отводится местному имму-
нитету. Несмотря на это установлена корреля-
ция между уровнем АТ, определяемых в РН 
или ИФА, и защитой от контрольного зараже-
ния вирусом [7].

В ряде случаев после первичного переболе-
вания FeHV-1-инфекцией, несмотря на низкий 
уровень или полное отсутствие нейтрализую-
щих АТ, кошки устойчивы при следующем 
контакте с вирулентным вирусом. Через 6 мес. 
только часть кошек устойчива к заражению. 
Повторное переболевание, а также ревакцина-
ция способствуют формированию стабильно 
высокого уровня нейтрализующих АТ.

После применения живых или инактивиро-
ванных FeHV-1 вакцин, несмотря на отсут ствие 
нейтрализующих АТ, большинство кошек ста-
новятся устойчивыми к заражению вирусом. 
При этом у небольшой части вакцинирован-
ных кошек наблюдается развитие клиниче ских 
признаков средней степени тяжести даже в том 
случае, если контакт с вирусом происходит все-
го лишь через 3 мес. после полного курса вакци-
нации [3]. Другие исследования показали, что 
развитие клинических симптомов у вакцини-
рованных кошек по сравнению с контрольной 
группой выражено в меньшей степени через 
3 года после вакцинации. В целом уровень за-
щиты со временем падает [4]. Колостральные 
АТ способны персистировать до 14-недельного 
возраста. Этот факт может оказывать серьёзное 
влияние на вакцинацию [2]. Животные с низ-
ким уровнем колостральных АТ необязатель-
но будут устойчивы к инфицированию, хотя 
у ряда инфицированных животных с полным 
отсутствием подобных АТ не наблюдалось раз-
вития заболевания [3].

В целом вакцинация уже давно считается 
надёжным средством специфической профи-
лактики данного заболевания.
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Все вакцины делятся на два типа: живые ат-
тенуированные (вводятся парентерально или 
интраназально) и инактивированные (содержат 
адъювант). Опубликовано большое число ис-
следований, посвящённых разработке рекомби-
нантных вакцин, однако до сих пор ни одна из 
них не стала коммерчески доступной. Некото-
рая часть животных может быть инфицирована 
после вакцинации. Такие животные, несмотря 
на отсутствие симптомов болезни, способны 
выделять вирус во внешнюю среду, формируя, 
таким образом, резервуар инфекции.

Иногда применение интраназальных вак-
цин связывают с развитием патологических 
процессов на месте введения препарата. Явным 
преимуществом подобного введения препарата 
является более быстрое формирование иммуни-
тета [6].

Инактивированные вакцины обладают боль-
шей эффективностью, хотя использование 
адъюванта в них иногда приводит к развитию 
местных и общих реакций в ответ на введение 
препарата. Очень редко на месте введения пре-
парата наблюдают развитие саркомы, особенно 
при использовании гидроксида алюминия в ка-
честве адъюванта [8]. Подобные проблемы спо-
собствовали новому типу вакцин — такие пре-
параты содержат инактивированный FeHV-1 
и не содержат адъюванта.

В большинстве случаев первичная имму-
низация подразумевает две инъекции в 9- 
и 12-недельном возрасте. Возможно, в этом пе-
риоде у кошки остаётся высокий уровень АТ, 
который будет препятствовать формированию 
высокого уровня АТ после вакцинации, поэто-
му через 3–4 нед. после второй возможно ис-
пользование третьей инъекции препарата.

Традиционно ревакцинацию против 
FeHV-1 рекомендуют осуществлять ежегодно, 
хотя в последнее время наметилась тенденция 
определять необходимость ревакцинации для 
каждого животного в отдельности в зависимо-
сти от риска вступить в контакт с вирусом. 
В тех случаях, когда этот риск высок, рекомен-
дуется ежегодная ревакцинация.
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2.4.1.6.2. Инфекционный перитонит 
кошек (см. пар. 1.2.2.2.2) 
(Раев С.А., Непоклонова И.В., 
Мухин А.Н., Алипер Т.И.)
Инфекционный перитонит кошек (FIP) — ши-
роко распространённое инфекционное заболе-
вание домашних и диких кошек, которое про-
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является в подострой или хронической формах 
и характеризуется развитием иммуноопосредо-
ванного васкулита.

Этиология. Возбудителем инфекционного 
перитонита кошек является коронавирус кошек 
(FCoV — feline coronavirus) из сем. Coronaviridae 
рода Alphacoronavirus [6].

Несмотря на широкое распространение 
FCoV-инфицированных кошек, лишь у не-
большого числа из них обнаруживают FIP. Су-
ществуют две теории, которые объясняют этот 
факт. Первая предполагает циркуляцию двух 
видов вируса: вирулентного и авирулентного. 
Вторая — на возникновении вирулентного ви-
руса de novo посредством мутаций в организме 
кошки с FIP [5]. H.W. Chang и соавт. (2010) об-
наружили делецию в гене 3с в вирусе, изолиро-
ванном при системной виремии, но не в вирусе, 
выделенном из кишечника. Таким образом, был 
выдвинут постулат, согласно которому этот 
интактный участок гена 3с связан с возможно-
стью вируса размножаться в кишечнике. Дру-
гие исследователи опровергли это предположе-
ние [4].

Как и у других РНК-содержащих вирусов, 
для FCoV характерна высокая генетическая из-
менчивость, причём не только в пределах одно-
го инфицированного организма, но даже в пре-
делах различных клеток одной пиогранулемы 
[18]. Являются ли эти изменения причиной 
развития FIP или её следствием, неизвестно. 
Сравнительный анализ генетической структуры 
вирусов FCoV, выделенных от клинически здо-
ровых кошек, а также кошек с инфекционным 
перитонитом, выявил 5 аминокислотных замен 
в гене, кодирующем мембранный белок виру-
са, отвечающий, как известно, за прикрепление 
вируса к клеткам-мишеням. Генетический ана-
лиз также показал, что генотипы, которые были 
связаны с развитием FIP, не являются резуль-
татом мутаций, возникающих de novo [4].

На основании сиквенса, а также при исполь-
зовании МАТ выделено два серотипа FCoV 
[12]. Второй серотип в отличие от первого сво-
им происхождением обязан рекомбинациям 
между первым серотипом FCoV и коронави-
русом собак (CCoV) [11]. Большинство иссле-
дований посвящено именно второму серотипу, 

поскольку он легко культивируется in vitro, в то 
время как первый серотип имеет гораздо боль-
шее распространение [2]. Оба серотипа могут 
быть причиной FIP. Рядом авторов показана 
большая генетическая вариабельность именно 
среди штаммов первой подгруппы, из чего был 
сделан вывод, что именно эти штаммы способ-
ны индуцировать персистентную инфекцию 
[15].

Эпизоотология. Несмотря на возможность 
развития FIP у животных всех возрастов, имен-
но котята и кошки до 2 лет (а затем в возрасте 
10 лет) принадлежат к группе повышенного 
риска [19]. Показана более высокая чувстви-
тельность чистопородных кошек к развитию 
FIP, что может быть связано с рядом причин 
[11]. Кроме домашних кошек, к FCoV чувстви-
тельны представители дикой фауны, такие как 
европейская дикая кошка (Felis silvestris), лионы 
(Panthera leo), тигры (P. tigris), ягуары (P. onca), 
леопарды (P. pardus) и др. Как и в случае с до-
машними кошками, для данных животных 
FCoV-инфекция серьёзную роль играет только 
в условиях высокой плотности животных [13].

Патогенез. Во внешнюю среду вирус начи-
нает выделяться на 2-е сутки после инфициро-
вания, так как первоначально вирус размножа-
ется в эпителиальных клетках тонкого кишеч-
ника [17]. Лишь небольшое число животных 
устойчиво к FCoV-инфекции. Выделение ви-
русов первой и второй серогрупп существен-
но различаются. Штаммы второй серогруппы 
(большинство лабораторных штаммов) обычно 
выделяются во внешнюю среду не более 2 нед., 
в то время как выделение из организма штам-
мов первой серогруппы, ответственных за раз-
витие натуральной инфекции, в 65% случаев 
длится 2–3 мес. В некоторых случаях кошки 
инфицированы сразу двумя серогруппами. За-
ражение коинфекцией штаммами одной серо-
группы практически встречается редко. У боль-
шей части кошек прекращение выделения ви-
руса во внешнюю среду является синонимом 
элиминации вируса, 13% животных становится 
персистентно инфицированными, другая часть 
способна быть носителями инфекции без раз-
вития серьёзных признаков заболевания. Но-
сительство может длиться до 9 мес. [20].
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В популяции кошек вирус поддерживается 
в основном за счёт животных-вирусоносите-
лей и реинфицирования транзиентно инфи-
цированных кошек. Выделение вируса может 
происходить со многими жидкостями орга-
низма (например, со слюной). Однако продол-
жительность этого периода измеряется лишь 
часами. Не только кошки с отрицательными 
результатами серологических методов иссле-
дования, но и 60% животных с положительны-
ми результатами подобных исследований не 
выделяют FCoV во внешнюю среду. Чем выше 
титр АТ, тем больше вероятность выделения 
вируса [13].

Вирус попадает в организм орально, факто-
рами передачи обычно являются инфициро-
ванные предметы ухода за животными. Вирус 
устойчив во внешней среде до 7 сут.

Вирус способен реплицироваться в моноци-
тах, причём эта способность прямо пропорцио-
нальна вирулентности вируса [7].

Клинические симптомы. Большинство слу-
чаев FCoV-инфекции протекают в субклини-
ческой форме. При первом контакте воспри-
имчивого животного с вирусом наблюдают 
развитие (иногда кратковременное) патологии 
верхнего отдела респираторного тракта и диа-
реи. Начало развития диареи у котят отмечают 
с 5-недельного возраста. Котята при этом за-
метно отстают в росте [1].

При искусственном воспроизведении FCoV-
инфекции наблюдают постоянные диарею и во-
митус, приводящие к потере массы тела.

Инфекционным перитонитом данное забо-
левание названо по ошибке, поскольку у боль-
шинства кошек развития перитонита не на-
блюдается. Существует две основные формы 
развития заболевания: экссудативная и неэкс-
судативная. Развитие клиники при данном за-
болевании опосредовано развитием васкулита 
и поражением органов, являющемся результа-
том поражения клеток крови.

Для большинства животных с экссудатив-
ной формой характерно скопление жидкости 
в грудной и брюшной полостях. В таких случа-
ях наблюдают развитие умеренной лихорадки, 
потерю в весе, желтушность видимых слизи-
стых оболочек.

В случае развития неэкссудативной формы 
отмечают нарушение функций органов зрения, 
в частности ирит, проявляющийся в изменении 
цвета радужной оболочки. В 25–33% случаев 
животные имеют неврологические дисфунк-
ции (81%). В тонком кишечнике формируются 
гранулемы, приводящие к хронической диарее 
[10].

Диагностика. Постановка окончательного 
диагноза при FIP возможна только посмертная, 
при гистопатологическом исследовании флеби-
тов или периваскулярной пиогранулемы [14]. 
Метод прижизненной биопсии недостаточно 
чувствителен. Первым шагом в диагностике 
FIP служит анализ данных анамнеза с выявле-
нием симптомов, которые потенциально могут 
быть связаны с FIP. Второй шаг — анализ вы-
пота из внутренних полостей. Около 50% ко-
шек, у которых наблюдают скопление жидкости 
в полостях организма, подвержены FIP. Состав 
жидкости может сильно отличаться по цвету 
и химическому составу. Как дополнительный 
диагностический тест в данных обстоятельст-
вах может использоваться тест Ривальты.

Возможно использование метода иммуно-
флуоресценции макрофагов, содержащихся 
в выпоте.

Типичным гематологическим изменением 
при обеих формах FIP является лимфопения 
[16].

При наличии неврологической симптома-
тики используют анализ цереброспинальной 
жидкости. Для FIP характерно значительное 
повышение уровня белка [8].

При использовании тестов, направленных 
на определение АТ к FCoV, необходимо пом-
нить, что положительный результат говорит 
лишь о наличии АТ, а не о FIP. Животные с вы-
соким уровнем АТ могут не выделять вирус во 
внешнюю среду, и, наоборот, низкий уровень 
АТ не говорит об отсутствии вируса. Повыше-
ние уровня АТ к FCoV коррелирует со способ-
ностью животного в будущем элиминировать 
вирус из организма.

«Золотым стандартом» определения АТ 
к FCoV является метод НМФА. Установлена 
строгая взаимосвязь между выделением вируса 
во внешнюю среду и титром АТ в РИФ.
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Также на данный момент доступны несколь-
ко ИФА-наборов для диагностики FIP [3].

При интерпретации результатов исследова-
ния на обнаружение АТ к FCoV необходимо 
учитывать целый ряд факторов [13].

Разработка ОТ-ПЦР для диагностики дан-
ного заболевания осложняется высокой гене-
тической вариабельностью вируса.

Патологоанатомические изменения. Ос-
новным признаком, обнаруживаемом при пато-
логоанатомическом исследовании при FIP, яв-
ляется наличие пиогранулём. При экссудатив-
ной форме заболевания в грудной и брюшной 
полостях находят множество мелких (1–2 мм) 
бляшек белого цвета. При неэкссудативной 
форме патологические изменения вариабель-
ны, но почти во всех случаях наблюдают пио-
гранулематоз почек. У части кошек характер-
ные изменения во внутренних органах удаётся 
обнаружить только при помощи гистологиче-
ских исследований. При менингите имеет место 
лишь небольшая гиперемия.

Непременным условием для диагностики 
FIP является обнаружение васкулита.

Профилактика. Эффективность вакцина-
ции нередко подвергается сомнению, посколь-
ку все вакцинные штаммы FCoV принадлежат 
ко второй серогруппе коронавируса, в то время 
как циркулирует преимущественно первый.

Широкое распространение по всему миру 
получила лишь одна вакцина против данного 
заболевания. Данная вакцина в своем составе 
содержит температурочувствительный вариант 
FCoV, который способен размножаться исклю-
чительно в условиях относительно низкой тем-
пературы верхних дыхательных путей. Интра-
назальное введение препарата индуцирует раз-
витие местного иммунитета в той области, куда 
вирус попадает, в первую очередь носоглотке. 
Кроме того, вакцина стимулирует развитие 
клеточного иммунного ответа. Иммунизация 
данной вакциной индуцирует сероконверсию, 
однако уровень АТ при этом значительно ниже 
по сравнению с титрами АТ при натуральной 
инфекции. Вакцинация котят не гарантирует 
того, что животные станут устойчивы к зара-
жению FCoV, но уровень вирусной нагрузки 
у таких животных будет существенно ниже по 

сравнению с невакцинированными животны-
ми. Важным фактором, влияющим на эффек-
тивность данной вакцины, является отсутствие 
у животного контакта с вирусом до вакцинации, 
что делает тестирование животных на наличие 
АТ к FCoV обязательным этапом до иммуни-
зации.

Большие надежды связаны с генетически 
модифицированными вакцинами, однако эти 
препараты находятся в стадии разработки [9].
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2.4.1.6.3. Панлейкопения кошек 
(см. пар. 1.2.1.3.9) 
(Мухин А.Н., Непоклонова И.В., 
Раев С.А., Алипер Т.И.)
Панлейкопения кошек — высококонтагиозное 
вирусное заболевание, характеризующееся ос-
трым геморрагическим энтеритом, обезвожива-
нием организма и лейкопенией.

Этиология. Возбудителем панлейкопении 
кошек является парвовирус кошек (FPV — 

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

feline panleukopenia virus) из сем. Parvoviridae 
рода Parvovirus. Генетически, структурно и ан-
тигенно FPV родственен парвовирусу песцов 
(BFP), вирусу энтерита норок (MEV) и парво-
вирусу собак (CPV-2).

Парвовирус кошек очень устойчив к небла-
гоприятным условиям внешней среды — мо-
жет сохраняться в органическом материале 
более года при комнатной температуре, выдер-
живает нагревание до 56 С в течение 30 мин, 
не чувствителен к действию органических 
растворителей (эфиру, хлороформу). Однако 
многие детергенты и дезинфектанты (гипо-
хлорит натрия, формальдегид и др.) инакти-
вируют его.

Эпизоотология. FPV вызывает заболева-
ние у всех представителей семейства кошачь-
их, а также у некоторых виверровых, енотовых 
и куньих, например енотов, панд и норок. Ви-
рус панлейкопении кошек ограниченно репли-
цируется в организме собак в эксперименталь-
ных условиях, при этом CPV-2{a, b, c} может 
поражать кошек (CPV-2с был впервые выделен 
от леопардов и только потом от собак) [3, 7, 10, 
11, 12, 14, 20, 21, 25, 26].

Парвовирус кошек очень контагиозен, на-
ибольшую смертность от панлейкопении отме-
чают у котят 3–5-месячного возраста. Панлей-
копения служит причиной 25% смертей котят 
этого возраста [5]. Вирус убиквитарен вслед-
ствие широкого спектра хозяев. Обычно кошки 
контактируют с FPV в первый год жизни. До 
75% кошек старше года имеют АТ к парвовиру-
су. У большинства инфицированных животных 
не отмечается клинических признаков болезни. 
Невакцинированные котята, как правило, до 
3-месячного возраста защищены колостраль-
ными АТ. Для заболеваемости панлейкопенией 
характерна сезонность, связанная с увеличени-
ем числа новорождённых котят в данный пе-
риод [11, 12].

Снижение распространения панлейкопении 
среди бездомных кошек в последнее время, ве-
роятно, может быть связано с применением жи-
вых аттенуированных вакцин против панлей-
копении и выделением вакцинного вируса во 
внешнюю среду, что приводит к их иммуниза-
ции, а также с заражением кошек парвовирусом 
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собак, что приводит к перекрёстной защите от 
панлейкопении кошек.

Так как период выделения вируса во вне-
шнюю среду короток, но высока его жизнеспо-
собность, передача FPV от животного к живот-
ному в основном происходит через контамини-
рованные предметы.

Вирус выделяется со всеми секретами жи-
вотного во время активной стадии инфекции, 
но максимальная его концентрация в фекалиях. 
Обычно выделение вируса происходит 1–2 сут 
после появления клинических признаков бо-
лезни, однако вирус может выделяться с фека-
лиями и мочой до 6 мес. после выздоровления 
[7]. Вирус поддерживается в популяции кошек 
за счёт своей устойчивости, а не за счёт дли-
тельности вирусовыделения.

Встречается внутриутробное заражение ко-
тят FPV.

Патогенез. Как и всем парвовирусам, FPV 
для успешной репликации нужны клетки с вы-
сокой митотической активностью — лимфоид-
ная ткань, костный мозг, эпителий слизистой 
оболочки тонкого кишечника [8].

Первичное размножение вируса происходит 
в лимфоидной ткани глотки через 18–24 ч по-
сле орального или назального заражения. Че-
рез 7 сут посредством виремии вирус распро-
страняется по организму. Первые повреждения 
отмечаются в лимфоидной ткани, происходит 
некроз лимфоузлов, инволюция тимуса, сни-
жается число Т-лимфоцитов.

Во время кишечной инфекции вирус размно-
жается в клетках базального эпителия крипт 
тонкого кишечника, в результате его регенера-
ция нарушается, и ворсинки укорачиваются [4]. 
Возникает диарея, что приводит к обезвожива-
нию, всасывающая функция кишечника нару-
шается. Секундарная бактериальная инфекция, 
вызванная грамотрицательной и анаэробной 
микрофлорой, — дополнительная причина по-
вреждения кишечника, бактериемии, эндоток-
семии и тромбоза [8].

Инфицирование кошек во время беремен-
ности вызывает гибель и мумификацию плодов, 
аборты, рождение котят с поражением ЦНС. 
Котята могут рождаться клинически здоровы-
ми, но быть вирусоносителями [8].

Поражения ЦНС, включая мозжечок, спин-
ной мозг, сетчатку, зрительный нерв, возника-
ют вследствие размножения вируса или из-за 
септицемии, тромбоза и нарушения водно-со-
левого обмена [2, 9].

FPV у котят может стать причиной миокар-
дита и кардиомиопатии.

Клинические признаки. Не у всех инфици-
рованных вирусом панлейкопении кошек воз-
никают клинические признаки заболевания 
вследствие широкого распространения в ко-
шачьей популяции АТ к вирусу. У взрослых 
животных, как правило, инфекция протекает 
субклинически. Проявление клинических при-
знаков характерно для котят.

Болезнь может протекать остро или в виде 
хронической диареи и лейкопении.

При сверхострой форме болезни животные 
могут впадать в кому и погибать, как при отрав-
лении, в течение 12 ч после появления призна-
ков заболевания от септического шока, дегид-
ратации, гипертермии.

Острая форма характеризуется диареей, час-
то с кровью, рвотой, повышением температуры 
тела до 40–41,6 С, угнетением, анорексией, на-
ступающей через 3–4 дня после начала болез-
ни. Рвота и диарея приводят к обезвоживанию. 
Возможны сыпь и кровоизлияния вследствие 
тромбоцитопении. К концу болезни животные 
крайне истощены, обезвожены, температура 
тела ниже нормы. Если в течение 5 дней не на-
ступает гибели, животные, как правило, выздо-
равливают, но период выздоровления длится 
несколько недель [11].

Патологоанатомические изменения. Па-
тологические изменения при панлейкопении 
максимально выражены в тонком кишечнике. 
Кишечник утолщён, гиперемирован, просвет 
заполнен слизью, иногда с кровью.

Гистологические изменения включают раз-
рушение крипт, отшелушивание эпителиальных 
клеток и присутствие некротизированного кле-
точного дебриса в просвете кишечника. Клетки 
вершины ворсинки не повреждены в отличие от 
клеток базального эпителия крипт. Ворсинки 
укорачиваются.

Большинство гистологических изменений 
отмечается в тощей кишке, а изменения в две-
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надцатиперстной и подвздошной кишках ме-
нее выражены. Очаговые повреждения распо-
ложены вокруг лимфатических фолликулов 
в подслизистой оболочке тонкого кишечника. 
Инфильтрация лимфоцитами наблюдается 
во многих тканях, одновременно происходит 
уменьшение их количества в лимфоузлах, пейе-
ровых бляшках, селезёнке, с одновременным 
увеличением числа мононуклеарных фагоци-
тов.

Гистологические изменения в головном 
мозге включают разрушение эпендимальных 
клеток, выстилающих мозговые желудочки, 
и размягчение белого вещества подкоркового 
слоя мозга. В спинном мозге наблюдается деге-
нерация миелинового вещества нервных ство-
лов [2, 27].

Для FPV-инфекции характерно наличие 
эози нофильных внутриядерных включений 
в заражённых клетках.

Диагностика. Предположительный диаг-
ноз на панлейкопению кошек можно поста-
вить на основании клинических признаков 
и лейкопении (число лейкоцитов снижается 
до 50 шт. — 3 тыс. кл./мл крови, при норме 3–
7 тыс. кл./мл). Однако лейкемия и поражение 
ЖКТ могут встречаться при других вирусных 
и бактериальных инфекциях, например вирус-
ной лейкемии кошек и сальмонеллёзе, поэтому 
для точной диагностики нужны лабораторные 
исследования.

Лабораторная диагностика панлейкопении 
кошек направлена на индикацию и идентифи-
кацию возбудителя или его нуклеиновой кис-
лоты в фекалиях и выявление АТ к нему в сы-
воротке крови.

Парвовирус кошек обладает способностью 
агглютинировать эритроциты свиньи, зелёной 
мартышки, человека и др., однако РГА редко 
используется для обнаружения вируса в фека-
лиях вследствие непродолжительного периода 
выделения вируса у кошек.

В настоящее время для индикации и иденти-
фикации вирусного антигена в фекалиях чаще 
используют ИФА, в том числе и твердофазный. 
Иммунострипы позволяют быстро и точно оп-
ределить наличие парвовируса в фекалиях или 
мазке из прямой кишки с момента появления 

первых клинических признаков и в течение 
1–2 сут [1, 17].

ПЦР и ПЦР-РВ — высокочувствительные 
методы, позволяющие обнаружить ДНК FPV 
в фекалиях и тканях, а также дифференциро-
вать панлейкопению от инфекции, вызванной 
CPV-2 [13, 15].

Изоляция вируса из патматериала в культу-
ре клеток редко используется при лаборатор-
ной диагностике панлейкопении кошек.

Для обнаружения АТ к FPV используют 
РТГА, РН и ИФА. Исследуют парные сыво-
ротки крови, взятые в момент появления кли-
нических признаков и через 10–14 сут. Серо-
конверсия свидетельствует о парвовирусной 
инфекции [16].

Профилактика. Многолетняя практика вак-
цинации кошек против панлейкопении привела 
к значительному снижению числа случаев пар-
вовирусной инфекции.

Для специфической профилактики панлей-
копении применяют инактивированные и жи-
вые аттенуированные вакцины из штаммов 
FPV, как правило, входящие в состав полива-
лентных препаратов против инфекционных бо-
лезней кошек [22].

Котят вакцинируют с двухмесячного воз-
раста двукратно с интервалом 3–4 нед. При 
применении инактивированных вакцин бус-
тер-иммунизация необходима и позволяет по-
лучить напряжённый противовирусный имму-
нитет длительностью не менее года. Несмотря 
на то что живые вакцины индуцируют высокий 
уровень АТ у большинства кошек уже после 
первой вакцинации, для надёжной защиты всех 
животных всё же рекомендуется двукратная 
вакцинация [24].

Иммуногенность живых аттенуированных 
вакцин против панлейкопении кошек выше, 
чем у инактивированных, однако вакцинный 
вирус может выделяться с фекалиями и нельзя 
исключать возможность реверсии его вирулент-
ности. Инактивированные вакцины лишены 
этого недостатка.

Несмотря на то что кошек рекомендуется 
прививать ежегодно, у многих животных уже 
после первичной вакцинации длительность 
иммунитета против панлейкопении может со-
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ставлять 3 года и более, поэтому вакцинацию 
взрослых кошек рекомендуется проводить, 
предварительно проверив их иммунный статус 
в отношении FPV [6, 18, 19].

На эффективность вакцинации большое вли-
яние оказывает наличие у котят материнских 
АТ против парвовируса. Котята получают АТ 
с молозивом от иммунных матерей, поэтому до 
3-месячного возраста уровень АТ высок и спо-
собен препятствовать нормальной вакцинации, 
но при этом его может быть недостаточно имен-
но для защиты от вирулентного вируса. Отсю-
да, зная иммунный статус котёнка, определяют 
оптимальное время для наиболее эффективной 
вакцинации против FPV.
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2.4.1.6.4. Вирусная лейкемия кошек 
(см. пар. 1.2.2.5.12) 
(Раев С.А., Непоклонова И.В., 
Мухин А.Н., Алипер Т.И.)
Впервые вирус лейкемии кошек (FeLV — feline 
leukemia virus) был описан в 1964 г. Уильямом 
Джареттом и соавт., которые при помощи ЭМ 
обнаружили вирусные частицы на поверхности 
злокачественных лимфобластов кошки с лим-
фомой [9].

Этиология. Вирус лейкемии кошек прина-
длежит к сем. Retroviridae роду Gammaretrovirus. 
Оболочечный белок gp70 является группоспе-
цифическим. АТ к этому белку являются ви-
руснейтрализующими, что стало основанием 
для использования этого белка как основного 
компонента вакцин против вирусной лейкемии 
кошек. Ген полимеразы (pol) кодирует обрат-
ную транскриптазу (ревертазу), протеазу и ин-
тегразу; ген gag кодирует структурные белки 
вируса: главный капсидный белок р27, широко 
используемый в диагностике и р15 и р10, — бе-
лок нуклеокапсида, который ассоциирован 
с вирионной РНК [8].

На основе реакции нейтрализации, интерфе-
ренции, способности размножаться в культурах 
клеток, а также на основании отличий в гене-
тической последовательности поверхностного 
гликопротеина вируса FeLV был разделен на 
подгруппы: FeLV-A, FeLV-B, FeLV-C, а так-
же FeLV-Т, причём патогенность подгрупп В, 
С и Т выше, чем подгруппы А. Вирусы одной 
подгруппы препятствуют суперинфекции (яв-
ление интерференции) другим вирусом той же 
подгруппы. Только FeLV-А обладает инфекци-
онными свойствами и передаётся горизонталь-
но от кошки к кошке в естественных условиях. 
Подгруппы В и С образуются de novo у FeLV-

25.

26.

27.

инфицированных кошек при помощи мутаций 
и рекомбинаций между геномом FeLV-A и ге-
номом клетки, а также генами эндогенных рет-
ровирусов, которые могут содержаться в ДНК 
кошки. Устойчивость животного по отношению 
к подгруппе A вируса определяет устойчивость 
к FeLV в целом [14].

Эпизоотология. Вирус лейкемии кошек рас-
пространен по всему миру среди популяции 
домашних и некоторых представителей диких 
кошек, однако степень его распространённо-
сти значительно варьирует. Распространение 
инфекции FeLV среди клинически здоровых 
кошек колеблется от 1 до 8%.

Среди больных различными заболеваниями 
кошек вирус лейкемии выявляется в 21% слу-
чаев. По своему происхождению такие болезни, 
как лимфома и лейкемия, в 75% случаев могут 
быть связаны с инфекцией FeLV. Инфициро-
ванность животных вирусом лейкемии в Цен-
трально-Черноземном районе Российской Фе-
дерации достигает 12,6% [1, 2].

Вирус лейкемии кошек отмечается пример-
но одинаково у мужских и женских особей, не-
сколько чаще у мужских. Также не выявлено 
отличий в заболеваемости у различных пород, 
за исключением дорогих пород, которые прак-
тически поголовно находятся в условиях, ис-
ключающих контакт с вирусом.

Приблизительно 1/3 всех смертельных слу-
чаев от злокачественных новообразований 
у кошек была связана с FeLV. Наиболее чув-
ствительны к вирусу котята до 1 года. Случаи 
обнаружения вируса у кошек среднего возраста 
чаще всего связаны с латентной формой инфек-
ции и возможностью её реактивации.

Распространение вируса происходит при 
контакте между кошками, выделяющими вирус, 
и восприимчивыми кошками. Передача вируса 
происходит прежде всего через слюну, где его 
концентрация может достигать 1 млн вирусных 
частиц в 1 мл. Также возможно трансплацен-
тарное инфицирование плода [3].

Патогенез. После проникновения вируса 
в организм животного, которое обычно про-
исходит ороназальным путём, вирус реплици-
руется в лимфоидной ткани ротовой полости 
и глотки. Если иммунная система не способна 



980 Часть II. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

препятствовать репликации вируса, то репли-
кация FeLV происходит в лимфоцитах и моно-
цитах. В ходе первой фазы виремии в плазме 
кошек выявляется свободный антиген FeLV — 
p27 при помощи ИФА. Далее вирус распро-
страняется к органам-мишеням, таким как ти-
мус, селезёнка, лимфоузлы и слюнные железы. 
В ходе этого периода животное выделяет вирус 
во внешнюю среду. Если виремия оканчивается 
в течение нескольких недель или месяцев, то 
её называют транзиентной (длительность до 
16 нед.). У части животных иммунная система 
способна препятствовать дальнейшему разви-
тию виремии и полностью элиминирует вирус 
из организма, в дальнейшем такие кошки будут 
устойчивы к заражению FeLV [7].

Приблизительно через 3 нед. после зараже-
ния вирус инфицирует клетки костного мозга, 
вследствие чего повреждённые гемопоэтиче-
ские клетки-предшественники продуцируют 
инфицированные гранулоциты и тромбоциты, 
которые циркулируют в организме животных. 
На этой стадии заболевания вирусный антиген 
выявляется в тромбоцитах и гранулоцитах при 
помощи метода флуоресцирующих АТ, направ-
ленного на обнаружение внутриклеточного ан-
тигена. Если инфицированы клетки костного 
мозга, то животное не способно полностью эли-
минировать вирус из организма, даже в том слу-
чае, когда развитие виремии остановлено, так 
как провирусная ДНК интегрирована в геном 
клеток костного мозга. В таком случае говорят 
о состоянии латентной инфекции. Латентная 
инфекция может быть выявлена культивирова-
нием клеток костного мозга (выделение вируса) 
или при помощи полимеразной цепной реакции 
(ПЦР). Под действием ряда факторов латентная 
инфекция может быть реактивирована, причём 
со временем эта возможность уменьшается [7].

Явление, при котором состояние виремии 
сохраняется более 16 нед., именуется перси-
стентной виремией. У таких животных вирус 
постоянно реплицируется в костном мозге, се-
лезёнке, лимфатических узлах и слюнных же-
лезах. Большинство таких животных умирают 
в течение 3 лет [12].

Клинические признаки. FeLV может быть 
причиной разнообразных клинических при-

знаков. При развитии персистентной виремии 
наиболее часто встречаются иммуносупрессия, 
анемия и лимфомы различных локализаций. 
Иммуносупрессия может выражаться в виде 
атрофии тимуса, лимфопении, нейтропении, 
нарушения функций нейтрофилов, снижения 
уровня CD4+ и, что более важно, снижения 
уровня CD8+. Независимо от того, наблюда-
ется развитие чётких клинических признаков 
или нет, у любого животного с FeLV-виреми-
ей будет отмечаться подавление иммунной 
системы с задержками в развитии первичного 
и вторичного гуморального ответа. На фоне 
иммуносупрессии могут развиваться другие 
инфекционные заболевания с соответствующи-
ми клиническими проявлениями. При внутри-
утробном инфицировании котят возможно на-
рушение нормального течения беременности 
в виде рассасывания эмбриона, аборта и смер-
ти эмбриона [10].

Диагностика. На сегодняшний день ис-
пользуется несколько коммерчески доступных 
ИФА-наборов и иммунострипов, направлен-
ных на обнаружение белка сердцевины FeLV 
p27. Для обнаружения p27-антигена в цито -
плазме инфицированных клеток крови может 
быть использован метод РИФ.

МФА был первым тестом, разработанным 
для рутинного тестирования на FeLV в попу-
ляции кошек. Метод РИФ направлен на об-
наружение внутриклеточного антигена p27 
в нейтрофилах и тромбоцитах периферической 
крови. Тест будет положительным только после 
вовлечения в инфекционный процесс костного 
мозга (после 3 нед. виремии). Прямой МФА мо-
жет использоваться для подтверждения других 
исследований, а также с прогнозирующей це-
лью. Положительный результат РИФ свидетель-
ствует о состоянии персистентной виремии [5].

Большинство тестов FeLV-ПЦР направле-
ны на обнаружение провирусной ДНК-после-
довательности генома вируса, интегрирован-
ной с геномом хозяина. Основное назначение 
ПЦР — использование её в случае подозре-
ния на наличие латентной инфекции у кошек 
с лимфомами, при хронических воспалитель-
ных процессах десен и синдроме подавления 
активности костного мозга. При латентной ин-
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фекции, когда репликация вируса минимальна 
или вообще отсутствует, другие тест-системы, 
такие как ИФА и МФА, которые направлены 
на обнаружение вирусного антигена, отрица-
тельны [4, 6].

Профилактика. Решение задачи по созда-
нию вакцины против FeLV было сопряжено 
с рядом трудностей. Механизм защиты против 
FeLV, и особенно роль клеточного иммунитета, 
является не до конца изученным. Выработка 
нейтрализующих АТ к подгруппе А вируса яв-
ляется ключевым моментом, поскольку только 
эта подгруппа передаётся от одного животно-
го другому в естественных условиях. Вакцини-
рованные кошки, у которых происходит синтез 
вируснейтрализующих АТ к поверхностному 
гликопротеину gp70 FeLV подгруппы А, ус-
тойчивы к заражению вирулентным штаммом 
вируса [13].

Только выявление и устранение инфициро-
ванных животных позволяет эффективно вли-
ять на распространение заболевания [11].

Первые вакцинные препараты против дан-
ного заболевания несли высокий риск анафи-
лаксии. Опытные образцы инактивированных 
вирусных вакцин были не только неэффектив-
ны, но также увеличили тяжесть иммуносуп-
рессии после контрольного заражения. Живые 
вирусные вакцины способствовали развитию 
иммунитета, но некоторые привитые котя-
та имели клинические симптомы. Этот факт, 
а также опасность интеграции вируса в геном 
хозяина стали основанием того, что большин-
ство исследований по вакцинации сосредото-
чились на использовании инактивированных 
и субъединичных вакцин [15].

Первая вакцина против вирусной лейкемии 
кошек была лицензирована в 1985 г. С того 
времени эта вакцина подверглась модифика-
циям, кроме того, появилось несколько новых 
коммерчески доступных препаратов. В Европе 
лицензирован ряд инактивированных вакцин. 
К тому же разработана рекомбинантная вакци-
на, содержащая три гена FeLV, клонированных 
в вирус оспы канареек [15].

Определение эффективности подобных вак-
цин — предмет дискуссии. Многие из опубли-
кованных исследований эффективности вакцин 

проводились исключительно изготовителями, 
причём часть этих работ велась без одновре-
менного изучения какой-либо другой вакцины. 
Кроме того, методы контроля антигенности 
и иммуногенности сильно варьируют в раз-
личных исследованиях, что также делает про-
блематичным их сравнительный анализ [15].

Отдельно стоит вопрос о методе определе-
ния иммуногенности вакцин против FeLV. Из-
за возрастной резистентности кошек к FeLV 
при контрольном заражении часто используют 
искусственное подавление иммунитета (напри-
мер, глюкокортикоидными препаратами). Не-
которых животных подвергали иммуносупрес-
сии до интраназального инфицирования виру-
лентным штаммом вируса, другие подвергались 
парентеральному заражению высокими дозами 
вируса без подавления иммунитета. Сходность 
подобного контрольного заражения и контакта 
животного с вирусом в естественных услови-
ях была подвергнута сомнению. В подобных 
условиях ни одна из имеющих лицензию вак-
цин не была на 100% эффективной. В других 
работах применялась иная схема контрольного 
заражения: животных контрольной и вакцини-
рованной групп размещали вместе с FeLV-ин-
фицированными животными. Этот тип конт-
рольного заражения имеет ряд преимуществ, 
однако на данный момент единого стандарта 
проведения контрольного заражения так и не 
было принято [7, 15].
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2.4.1.6.5. Калицивирусная инфекция 
кошек (см. пар. 1.2.2.5.7) 
(Мухин А.Н., Непоклонова И.В., 
Раев С.А., Алипер Т.И.)

Калицивирусная инфекция кошек (калициви-
роз кошек) — остропротекающее высококонта-
гиозное вирусное заболевание кошек с преиму-
щественным поражением дыхательных путей 
и ротовой полости.

Этиология. Калицивирусная инфекция ко-
шек вызывается калицивирусом кошек (FCV — 
feline calicivirus), входящим в род Vesivirus 
сем. Caliciviridae. FCV генетически и антигенно 
отличается от калицивируса собак [13]. Кроме 
того, от собак с диареей выделяли калициви-
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рус, схожий с FCV, однако роль калицивируса 
кошек в инфекционной патологии у собак не-
известна [4, 7, 12].

От кошек выделена масса штаммов кали-
цивируса, незначительно отличающихся анти-
генными свойствами и представляющих один 
серотип. Генетически все штаммы FCV собра-
ны в одну геногруппу, состоящую из кластеров 
вирусов с небольшими отличиями в геноме 
[5, 6, 14, 20], исключая два, возможно, новых 
генотипа калицивируса кошек, выявленных 
в Японии [24]. Однако между отдельными 
изолятами может наблюдаться значительная 
вариабельность в гене капсидного белка вирио-
на, отвечающего за иммуногенность [2, 5, 6, 9, 
11, 23]. Генетические отличия ведут к эпиде-
мическим различиям между штаммами, осо-
бенно в патогенности и тропизме [19, 21, 22, 
26]. Установлено, что штаммы, вызывающие 
у кошек хронический стоматит, имеют отли-
чия в гене капсидного белка вириона [3, 18]. 
Большинство штаммов калицивируса кошек 
обладают иммуногенностью и дают перекрёст-
ную защиту, однако у кошек, инфицирован-
ных разными штаммами, могут быть различия 
в клинических проявлениях и тяжести тече-
ния болезни.

Вирус относительно устойчив во внешней 
среде, может сохраняться несколько дней на 
контаминированных предметах при комнат-
ной температуре и несколько недель при 4 С, 
восприимчив ко многим дезинфицирующим 
средствам.

Эпизоотология. В естественных условиях 
FCV поражает домашних кошек и всех предста-
вителей семейства кошачьих (Felidae). К виру-
су чувствительны животные всех пород и воз-
растов, но наибольшую опасность вирус пред-
ставляет для котят. Среди котят смертность от 
калицивирусной инфекции может достигать 
30%. Вирусоносительство повсеместно распро-
странено в кошачьей популяции. Около 10% 
домашних кошек и 25–75% кошек, выходящих 
из дома, и бродячих животных позитивны по 
FCV [1, 8, 16, 20]. Вирус персистирует в мин-
далинах или тканях глотки. Точный механизм 
персистенции неизвестен, предполагается, что 
он включает в себя антигенные изменения кап-
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сидного белка вируса под давлением иммунной 
системы животного [2, 11, 23].

В замкнутых кошачьих популяциях (пи-
томники, приюты и т.п.) обычно циркулирует 
один-два штамма FCV. Наблюдения за такими 
популяциями показывают, что только около 
10% животных имеют персистентную инфек-
цию и способствуют циклическому реинфици-
рованию остальных кошек группы.

Больные кошки и кошки-вирусоносители 
могут выделять возбудителя с истечениями 
из ротовой и носовой полостей, со слёзными 
секретами, с фекалиями и мочой в течение не-
скольких месяцев. Заражение происходит али-
ментарным путём, при непосредственном кон-
такте, аэрогенным путём, через одежду и пред-
меты ухода.

Патогенез. В естественных условиях кош-
ки заражаются оральным, назальным путём 
или через конъюнктиву. Размножается вирус 
в тканях верхних дыхательных путей, ротовой 
полости в зависимости от тропизма штамма ка-
лицивируса. Некоторые штаммы размножают-
ся в лёгких, другие — в клетках синовиальной 
оболочки суставов. Вирус может быть обнару-
жен в висцеральных тканях и фекалиях, иногда 
в моче. Язвы нёба и языка — характерная осо-
бенность калицивирусной инфекции [20]. Они 
начинаются как пузырьки, которые впослед-
ствии разрываются, а на их месте развивается 
некроз нижележащей эпителиальной ткани. 
В течение 2 нед. слизистая оболочка в местах 
эрозий регенерирует.

Патологические изменения в лёгких выра-
жены в виде альвеолита, который ведёт к появ-
лению зон острого экссудативного воспаления, 
а затем к развитию пролиферативного интер-
стициального воспаления лёгких. Поражения 
лёгких возникают только при инфицировании 
крайне патогенными штаммами FCV и при эк-
спериментальном аэрозольном заражении.

Активное размножение калицивируса про-
исходит в миндалинах, которые под его дей-
ствием подвергаются дистрофии и некрозу.

Возможно возникновение системной кали-
цивирусной инфекции с поражением кожи, лёг-
ких, печени, селезёнки, поджелудочной железы 
и др.

Калицивирусная инфекция может ослож-
няться другой вирусной, бактериальной или 
микоплазменной инфекцией.

Клинические признаки. Штаммы FCV об-
ладают разным тропизмом и вирулентностью, 
однако большинство штаммов вызывают симп-
томы средней степени тяжести, включая гипо-
термию, изъязвление носовой и ротовой полос-
ти и конъюнктивит. Некоторые штаммы не па-
тогенны и не вызывают клинические признаки 
болезни, другие ассоциируются с тяжёлой фор-
мой болезни и разнообразными клиническими 
признаками.

В США и Европе от кошек выделяли штам-
мы FCV, вызывающие тяжёлую системную 
инфекцию, характеризующуюся высокой смерт-
ностью [10, 15, 25]. У кошек отмечали высокую 
температуру и хромоту, вызванную поражени-
ем суставов. Хромота сопровождалась респира-
торными признаками или появлялась без по-
ражения респираторного тракта. Как правило, 
выздоровление наступало через 24–48 ч после 
начала заболевания, однако хромота при этом 
могла оставаться на длительный период вре-
мени.

Некоторые штаммы вызывают у кошек хро-
нический гингивит и стоматит [27].

Патологоанатомические изменения. При 
вскрытии павших кошек отмечают поражения 
на слизистой оболочке ротовой полости и язы-
ка, нередко в грудной полости регистрируют 
интерстициальную пневмонию. Наиболее часто 
бывают поражены краниовентральные участки 
передних и средних долей лёгких. Воспалённая 
лёгочная ткань уплотнена, окрашена в ярко-
красный цвет.

Гистологические исследования показывают 
некроз клеток слизистой оболочки, а при глу-
боком поражении респираторного тракта — не-
кроз альвеолярной перегородки с инфильтра-
цией лейкоцитами.

Диагностика. В связи с тем что клинические 
признаки калицивирусной инфекции кошек 
схожи с признаками других вирусных и бакте-
риальных заболеваний, например герпесвирус-
ной инфекции, бордетеллиоза и хламидиоза, 
для постановки диагноза нужны лабораторные 
исследования.
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Лабораторная диагностики калицивироза 
основана на выявлении FCV методом ИФА 
или его генетического материала методом ПЦР 
в мазках, взятых из носовой и ротовой полос-
тей, глотки, из глаз [19, 21].

Калицивирус кошек хорошо размножается 
в культурах клеток, поэтому метод изоляции 
вируса в культуре клеток с последующей его 
идентификацией также может применяться.

Профилактика. Многолетняя практика вак-
цинации позволяет успешно контролировать 
калицивирусную инфекцию кошек.

Для специфической профилактики калици-
вироза применяют инактивированные и живые 
аттенуированные вакцины из штаммов FCV, 
как правило, входящие в состав поливалентных 
препаратов против инфекционных болезней 
кошек.

Вакцинация не даёт полной защиты от 
инфицирования калицивирусом. У вакцини-
рованных кошек наблюдаются ограниченная 
репликация и выделение вируса во внешнюю 
среду после заражения вирулентными штам-
мами FCV.

Лучшую защиту дают живые аттенуирован-
ные вакцины, предназначенные для интрана-
зального применения, но они редко применя-
ются в ветеринарной практике [19].

Учитывая их серологическое родство, для 
изготовления вакцин используют различные 
штаммы калицивируса кошек. Однако в на-
стоящее время в состав вакцин стали включать 
два или три различных штамма FCV, что, по 
мнению некоторых исследователей, позволяет 
обеспечить более полную защиту от всего раз-
нообразия циркулирующих в природе штаммов 
калицивируса [17].

Котят вакцинируют с двухмесячного возрас-
та двукратно с интервалом 3–4 нед., с ежегод-
ной ревакцинацией.
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2.4.1.6.6. Грипп кошачьих 
(Carnivora: Felidae) (см. пар. 1.2.2.5.9) 
(Щелканов М.Ю., Львов Д.К., Алипер Т.И.)
Циркуляция вирусов гриппа А среди кошек 
(Felis catus) была впервые установлена в 1942 г. 
Дзюндзи Накамурой (Nakamura) и Такеши 
Ивасой (Iwasa) [6]. В научной литературе ти-
ражируется не вполне корректная информация 
о том, что в этой работе [6] проводилось зара-
жение кошек в экспериментальных условиях. 
Последний пример такого рода содержится в 
5-м издании респектабельного Field’s Virology 
(2007), где указывается, что «в эксперимен-
тальных условиях кошки могут быть инфи-
цированы … вирусами субтипа H7N7 [следует 
ссылка150 на [6]]» [12, С. 1712].

В 1942 г. Дз. Накамура и Т. Иваса работали 
в Японском национальном институте здоровья 
животных (точнее, в его филиале, расположен-
ном в южнокорейском городе Фусан (ныне го-
род Пусан)) над изучением КЧП. При лабора-
тории имелся отдельно стоящий сарай, который 
использовался как склад зерна для кормления 
подопытных кур. Этот зерновой склад охраняла 
от диких крыс домашняя кошка, которая, сле-
довательно, находилась в самой естественной 
для домашней кошки обстановке, повсеместно 
встречающейся в сельской местности. В один 
из дней Дз. Накамура и Т. Иваса заметили 
у кошки признаки заболевания нервной сис-
темы. Будучи людьми наблюдательными, они 
стали следить за развитием заболевания и на 
3-й день после начала проявления клинических 
симптомов зарегистрировали гибель несчастно-
го животного. Вскрытие показало отсутствие 
явных повреждений тканей ЦНС и костного 
мозга. Гистологическое исследование, выпол-
ненное К. Фукушо, выявило наличие у погиб-
шей кошки менингоэнцефалита. Бактерио-
логические исследования не привели к поло-
жительным результатам. Тогда Дз. Накамура 

150 В работе [12] при ссылке на работу [6] в списке ли-
тературы приводится, во-первых, неверное название жур-
нала (J. Vet. Med. Sci. вместо Japan J. Vet. Sci.), во-вторых, 
не указывается том журнала, что косвенно подтверждает 
предположение о том, что авторы [12] опирались на кросс-
ссылку.
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и Т. Иваса предположили, что кошка заразилась 
от содержавшихся в лаборатории кур, инфици-
рованных вирусом КЧП. В целях подтвержде-
ния этой гипотезы исследователи использовали 
свежий гомогенат печени и селезёнки погибшей 
кошки для заражения мышей (интрацеребраль-
но), кур (внутримышечно), РКЭ (под хорион-
аллантоисную мембрану) с отрицательным ре-
зультатом. Гомогенат мозга погибшей кошки 
был использован для заражения 2 кроликов, 
2 морских свинок, 5 мышей и 4 кур (интраце-
ребрально), 4 кур (внутримышечно) и 5 РКЭ 
(под хорион-аллантоисную мембрану) с по -
следующей гибелью 1 мыши, 1 внутримышечно 
инфицированной курицы и 2 РКЭ. При этом 
анти-КЧП-сыворотка нейтрализовала изолиро-
ванный вирус A/cat/Fusan/1/1942 (т.н. штамм 
Чиба). Во второй серии экспериментов Дз. На-
камура и Т. Иваса провели заражение per os 
4 кошек штаммом Чиба, и все кошки погибли 
через 7–13 сут в результате поражения ЦНС. 
В третьей серии экспериментов для перораль-
ного заражения кошек использовались штам-
мы Доерр и Фукуда, перевивавшиеся на курах. 
Штамм Доерр проявлял 100% летальное забо-
левание кошек, а штамм Фукуда вызывал 50% 
летальность (1/2), причём клинические симп-
томы у погибшего животного проявились через 
24 сут, но заболевание протекало фульминант-
но (гибель наступила в течение 1-х суток).

Несмотря на то что в 1942 г. вирус КЧП ещё 
не был идентифицирован как вирус гриппа А 
и Дз. Накамура с Т. Ивасой не привели пря-
мых подтверждений того, что работали именно 
с вирусом гриппа А, ретроспективно было уста-
новлено, что они использовали вирус гриппа А 
(H7N7) [12].

В 1970 г. C.K. Paniker и C.M. Nair описали ус-
пешное экспериментальное заражение взрослых 
кошек и 8-недельных котят интраназально (по 
200 мкл аллантоисной жидкости с титром в РГА 
1:20–1:80) штаммом A/Hong Kong/1/1968. 
Было показано контактное заражение капель-
но-воздушным путём как от кошки к кошке, так 
и от людей, больных гриппом А, кошкам [7].

Во время эпизоотии высокопатогенного 
гриппа А (H5N1) среди диких и домашних 
птиц, начавшейся осенью 2003 г. на территории 

Юго-Восточной Азии, в связи с появлением 
большого количества мяса птицы, подлежащего 
уничтожению, некоторые владельцы животных 
использовали мясо заражённых птиц для корм-
ления своих питомцев. Кроме того, значитель-
но интенсифицировались межпопуляционные 
контакты заражённых птиц с млекопитающи-
ми различных видов, в частности с кошками. 
Первым сообщением о заражении представи-
телей семейства кошачьих (Felidae) — тигров 
была малоизвестная статья на китайском язы-
ке [13]. В 2004 г. J. Keawcharoen и соавт. при-
вели описание эпизоотической вспышки среди 
тигров (Panthera tigris) и леопардов (P. pardus) 
в зоопарке города Суфанбури (Таиланд): 2 тиг-
ра и 2 леопарда заболели гриппом в середине 
декабря 2003 г. после скармливания им тушек 
птиц, доставленных с ближайшей бойни; пред-
ставители семейства кошачьих болели с высо-
кой температурой, признаками поражения рес-
пираторного тракта, серозно-водянистыми на-
зальными выделениями и погибли неожиданно 
быстро [3]. В октябре 2004 г. аналогичная эпи-
зоотическая вспышка имела место в тигрином 
питомнике в местечке Срирача в окрестностях 
города Чонбури (Таиланд) [10]. Первоначаль-
но в этом питомнике заболели 16 тигров. Через 
3 дня 5 из них погибли. В последующие дни — 
несмотря на прекращение кормления тигров 
куриным мясом — наблюдалось увеличение 
числа больных животных с инкубационным 
периодом 3 сут, что позволило сделать вывод 
о распространении вируса в популяции тигров 
на территории одного из отделений питомника. 
На вскрытии в трахее наблюдали серозно-кро-
вянистый экссудат, потерю эпителия в альвео-
лах и бронхиолах. Обнаружены многоочаговые 
гемморагии в лёгких, миокарде, тимусе, желуд-
ке, кишечнике, печени и лимфатических узлах 
[9, 10]. С помощью ОТ-ПЦР вирус гриппа A 
(H5N1) выявлен в бронхиолярном эпителии, 
тканях печени и мозга. Штаммы изолировались 
из назальных смывов, что указывало на то, что 
воздушно-капельный путь передачи вируса 
наиболее вероятен. Смертность среди тигров 
составила 19,0% (28/147). Высоковирулентный 
вариант вируса гриппа А (H5N1) был обнару-
жен у всех заболевших тигров, а также в партии 
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куриных тушек, предназначенных для кормле-
ния животных [1, 10]. Позднее вирус гриппа А 
(H5N1) был многократно изолирован и от до-
машних кошек [2, 5, 8, 14].

В феврале 2006 г. штамм высоковирулент-
ного вируса гриппа A/cat/Germany/R606/2006 
(H5N1) был изолирован от погибшей домаш-
ней кошки в месте массовой гибели лебе-
дей-кликунов (Cygnus cygnus Linnaeus, 1758) 
на о. Рюгель (Германия) в Балтийском мо-
ре [11]. Штамм от лебедей-кликунов (A/
Cygnus cygnus/Germany/R65/2006) оказался 
идентичен штамму от кошки, что подтверди-
ло предположение об алиментарном пути её 
заражения [4]. В марте 2006 г. вирус гриппа А 
(H5N1) был обнаружен в мёртвой кошке на 
территории Республики Дагестан и по своим 
генетическим характеристикам совпадал с ва-
риантами вируса, обнаруженными там среди 
больных и погибших домашних и диких птиц. 
Клинически заболевание проявлялось лихо-
радкой, удушьем, депрессией, конвульсиями. 
Смерть наступала через 3 сут после начала за-
болевания. На вскрытии обнаружены тяжёлая 
пневмония, отёк лёгких, патология ЦНС, ки-
шечника, печени, почек [8, 11].
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2.4.1.7. Вирусные инфекции кроликов 
(Власова Н.Н., Верховский О.А., 
Блинова Л.С., Алипер Т.И., 
Львов Д.К.)
Для развитого кролиководства постоянной уг-
розой являются вирусные болезни кроликов, 
распространённые повсеместно и имеющие 
природно-очаговое происхождение в большин-
стве стран мира (табл. 2.4.9). Вирусные болезни 
кроликов в большинстве случаев имеют меха-
нических переносчиков, таких как комары, бло-
хи и т.п.; кроме того, течение болезни, как пра-
вило, осложняется вторичными бактериальны-
ми инфекциями. Наиболее распространённые 
и опасные вирусные болезни, такие как ящур, 
геморрагическая болезнь кроликов, миксоматоз 
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Таблица 2.4.9
Основные вирусные болезни кроликов

Болезнь
Возбудитель

Заболевание 
животных

Основные симптомы
семейство род вирус

домаш-
них

диких

Ящур Picorna-
viridae

Aphtovirus FMDV Кролики Все виды 
живот-
ных

Формирование везикул (афт) на языке, сли-
зистой ротовой полости, дистальной части 
конечностей. Лихорадка, угнетение, потеря 
массы тела

Спонтанный 
энцефаломие-
лит

Picorna-
viridae

Enterovi-
rus

? Кролики Зайцы Поражения головного и спинного мозга. Ме-
нингоэнцефалит, энцефаломиелит, т.н. «кри-
воголовость». Параличи конечностей

Везикулярная 
болезнь

Caliciviri-
dae

Calicivirus RCV Кролики Зайцы Везикулёзный стоматит, мокрая мордочка, вос-
паление слизистой оболочки рта, преимущест-
венно языка, и слюнотечение

Геморрагиче-
ская болезнь

Caliciviri-
dae

Lagovirus RHDV Кролики Зайцы Лихорадка, кровянистые пенистые выделения 
носовой полости, тяжёлая дыхательная недо-
статочность, предсмертные судороги

Миксоматоз Poxviridae Leporipox-
virus

MV Кролики Зайцы Двусторонний блефароконъюнктивит. Гной-
ные истечения из глаз. Опухоли размером 
3–4 см. Отёчность в области наружных поло-
вых органов и заднепроходного отверстия. Уг-
нетение, сонливость и отказ от корма, одышка, 
хриплое дыхание, синюшность слизистых обо-
лочек, повышение температуры тела

Фиброматоз Poxviridae Leporipox-
virus

SFV Кролики Зайцы Яйцевидная, плотная, отграниченная опухоль 
(4–6 см) с сильным разрастанием соедини-
тельной ткани

Оспа Poxviridae Orthopox-
virus

RPV Кролики Зайцы На коже папулы, переходящие в пустулы, за-
тем — корочки. Повышение температуры. Ри-
нит. Орхит. Увеличение лимфатических узлов. 
Общее тяжёлое состояние

Инфекцион-
ный папилло-
матоз

Papova-
viridae

Papilloma-
virus

RPV Кролики Зайцы Папилломы развиваются на животе, шее, пле-
чах и внутренней стороне подушечек пальцев. 
В клетках кожи — большое количество мела-
нина. Общее состояние больных кроликов не 
нарушается

Торовирусная 
инфекция

Coronaviri-
dae 

Torovirus RTV Кролики Зайцы Лихорадка, ринит, бронхопневмония, диарея, 
вялость и отсутствие аппетита. Редко невро-
логические симптомы

Гепатит Hepeviri-
dae

Hepevirus HEV3 Свиньи, 
собаки, 
овцы, 
кролики

Олени, 
кабаны, 
мангусты, 
кролики

Гепатит

кроликов, оспа кроликов, внесены в перечень 
болезней, методы диагностики и профилактики 
которых регламентируются стандартами OIE. 
Стандарты OIE постоянно обновляются по 

мере совершенствования методов и изменения 
эпидемиологической ситуации в мире. Другие 
болезни, такие как торовирусная инфекция или 
везикулярная болезнь кроликов, не представ-
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ляют серьёзной экономической проблемы для 
кролиководства.

Большинство вирусных болезней кроликов 
имеют чёткую дифференциацию по клини-
ческим признакам. Однако скрытое или хро-
ническое течение этих болезней может носить 
стёртый характер и изменяться ввиду муль-
тифакторного происхождения, что включает 
в себя осложнение вторичной бактериальной 
инфекцией, а также влияние факторов внешней 
среды, в частности солнечного удара, перегрева 
или стресса.

Серологические и вирусологические ис-
следования подтверждают широкое распро-
странение вирусов геморрагической болезни 
кроликов (ВГБК) и миксоматоза кроликов, 
несмотря на проводимые профилактические 
мероприятия. В настоящее время в практике 
используют против ВГБК инактивированную 
тканевую вакцину, а против миксоматоза кро-
ликов — живую аттенуированную вакцину. 
Вакцинация проводится ежегодно, поэтому 
в тех хозяйствах, где профилактические мероп-
риятия проводятся регулярно, возникновение 
геморрагической болезни кроликов и миксома-
тоза маловероятно.

По основным клиническим признакам все 
болезни кроликов могут быть разделены на 
кожные или генерализованные инфекции. Для 
точной постановки диагноза следует чётко оп-
ределить возможности применяемого метода 
исследований, ареал распространения вируса, 
наличие климатических условий, поскольку 
большинство болезней кроликов имеют сезон-
ный характер.

При диагностике вирусных болезней кро-
ликов необходимо учитывать клинические 
проявления, серологическую картину, возмож-
ность бессимптомной персистентной инфек-
ции, а также возможное использование живых 
вакцин. Как правило, для постановки диагноза 
необходимо проведение лабораторных иссле-
дований для подтверждения диагноза и опре-
деления этиологической роли того или иного 
возбудителя в развитии болезни. Современные 
методы исследований — ПЦР и ИФА с исполь-
зованием МАТ — позволяют в течение 4–6 ч 
чётко идентифицировать возбудитель.

С помощью дифференциальной диагностики 
можно отличить вирусные болезни кроликов от 
бактериальных: пастереллёза, сальмонеллёза, 
колибактериоза, эймериоза (кокцидиоза), ста-
филококкоза, а также грибковых (стригущего 
лишая и парши) и паразитарных (чесотки).

Такие болезни кроликов, как торовирусная 
инфекция и спонтанный энцефаломиелит, на 
территории Российской Федерации не регист-
рируются, поэтому необходима разработка мер 
по предотвращению заноса данных возбудите-
лей на территорию страны. Установлена роль 
кроликов в качестве одного из резервуаров ви-
руса в Китае и США [1]

Литература
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P. 559–565.

2.4.1.7.1. Миксоматоз кроликов 
(см. пар. 1.2.1.3.10) (Власова Н.Н., 
Верховский О.А., Алипер Т.И.)

Миксоматоз кроликов (Мухomatosis cuniculo-
rum) — остропротекающая высококонтагиозная 
болезнь домашних и диких кроликов, характе-
ризующаяся серозно-гнойным конъюнктиви-
том, воспалением слизистых оболочек, образо-
ванием узелков на коже и появлением в терми-
нальной стадии студенистых отёков в области 
головы, ануса, половых органов. Смертность 
может достигать 100% [12].

Миксоматоз кроликов на американском 
континенте впервые был зарегистрирован 
в Уругвае в 1896 г., но только лишь в 1909 г. 
Санарелли и Спелндоре впервые описали его. 
Болезнь оказалась широко распространена 
в Южной Америке среди диких пушистохво-
стых кроликов. Вирус миксоматоза был выде-
лен Шоупом в 1932 г.

В начале XX столетия его завезли из Юж-
ной Америки в страны Европы, в которых до 
сих пор выявляются стационарные очаги мик-
соматоза среди диких кроликов (Франция, Ан-
глия, Нидерланды). Вирус, занесённый в по-
пуляцию животных, не встречавшихся ранее 
с этой болезнью, проявил себя максимально 

1.
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патогенным — вызывал гибель до 100% пого-
ловья животных [7].

В Австралию эту инфекцию завезли специ-
ально для искусственного снижения числен-
ности популяции диких кроликов [10]. Уже 
в 1954 г. в Европе возникла панзоотия данной 
болезни. Скорость распространения миксома-
тоза достигала 450 км в год. Он проник в Ве-
ликобританию, Бельгию, Голландию, Данию, 
Италию, Австрию, ФРГ. В 1955 г. болезнь 
достигла Германии, Чехословакии, Австрии, 
Польши. К середине 1956 г. распространение 
инфекции стало уменьшаться, а исследовате-
ли начали выделять естественно ослабленные 
штаммы вируса [11, 25]. В 1961 г. миксоматоз 
появился в Скандинавии.

Спустя 13 лет в странах Европы возникла 
новая волна эпизоотий миксоматоза: в 1973–
1974 гг. его отмечают в Югославии, в 1974 
и 1977 гг. — во Франции. С 1989 г. зафиксиро-
вано появление инфекции на территории быв-
шего СССР. Неблагополучными по данной 
болезни остаются Южная Америка и Европа, 
где её регистрируют в 5 и 17 государствах со-
ответственно [14].

За последние 50 лет лишь 40% ранее не-
благополучных по данному заболеванию госу-
дарств смогли полностью искоренить данное 
заболевание на своих территориях. В числе 
методов борьбы с данной болезнью наиболее 
эффективными считаются специфическая про-
филактика, основанная на использовании жи-
вых вакцин [1], и контроль за передвижением 
кроликов и некоторых продуктов [2].

Этиология. Возбудитель — ДНК-содержа-
щий вирус из рода Leporipoxvirus сем. Poxviridae, 
обладает антигенным родством с вирусами 
фибромы кролика, зайцев и белок, входящими 
в состав этого же рода [3].

В иммунологическом и антигенном отно-
шении вирус миксомы имеет родство с возбу-
дителем фибромы Шоупа. Переболевшие фиб-
роматозом кролики при заражении вирусом 
миксомы или не заболевают, или переболева-
ют в лёгкой форме. По вирулентности штаммы 
возбудителя значительно варьируют.

Особый интерес представляют вирусы ро-
да Leporipoxvirus, которые являются межви-

довыми гибридами вируса миксомы и вируса 
фибромы Шоупа. В результате рекомбинации 
их геномов появился туморогенный вирус, на-
званный вирусом злокачественной фибромы 
кроликов (мalignant fibroma rabbit virus) [6, 29].

Вирус миксомы размножается на хорион-
аллантоисной мембране РКЭ с образованием 
некротических очагов и в культурах клеток, 
приготовленных из тканей кроликов и РКЭ.

Устойчивость вируса. Вирус чувствителен 
к эфиру, формалину, щелочам. Вирус сохраня-
ется в трупах 7 сут; в земле зимой — до 10 нед.; 
в шкурах, высушенных при температуре 15–
20 С, — до 10 мес., высушенных при 70 С — до 
1,5 ч; в замороженном состоянии и в 5% раство-
ре глицерина — более 2 лет. Прогревание до 
55 С убивает его через 25 мин.

Эпизоотологические данные. При миксома-
тозе выражена сезонность, она связана с лётом 
комаров и активностью других членистоногих. 
Чаще болезнь возникает в тёплое время года. 
К концу лета–началу осени заболеваемость до-
стигает пика, а затем к концу осени наступает 
резкий её спад до полного исчезновения к кон-
цу года. Возможны вспышки зимой, которые 
обычно связаны с повышением температуры 
окружающей среды, активизацией насекомых, 
пробуждением их от зимней спячки. Вирус 
передаётся от одного кролика другому через 
переносчиков и при контакте, но главную роль 
в его распространении играют разные виды ко-
маров.

К механическим переносчикам также отно-
сятся звери и птицы, поедающие заражённых 
убитых и мёртвых кроликов. Болезнь может 
передаваться через контаминированные виру-
сом предметы ухода за животными, корм, воду, 
а также со шкурками кроликов, заражённых эк-
топаразитами [13].

В дикой природе существуют два основных 
резервуара вируса. Первый — живые пере-
носчики: комары, кроличьи блохи, вши, кле-
щи, в которых вирус не размножается, однако 
в организме комаров он может сохраняться до 
7 мес., а у блох — до 4 мес. Вторым резервуаром 
являются сами кролики — это переболевшие 
животные или маловосприимчивые вирусоно-
сители [15].
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К экспериментальному заражению воспри-
имчивы также собаки и мышата. Некоторые 
исследователи допускают возникновение конъ-
юнктивита у человека после контакта с больны-
ми кроликами.

В эпизоотологии миксоматоза важны эво-
люционные изменения вируса, хозяина и самой 
болезни. Заключаются они в ослаблении виру-
лентности эпизоотического вируса, появлении 
аттенуированных вариантов и замещении ими 
исходных высоковирулентных штаммов, а так-
же в селекции и отборе генетически устойчи-
вых к миксоматозу кроликов.

Клинические признаки. Как правило, кли-
нические признаки болезни характерны и ярко 
выражены. Инкубационный период при миксо-
матозе длится 2–20 сут. По характеру пораже-
ний болезнь может протекать в двух формах: 
классической, характеризующейся появлением 
студенистых отёков на теле и голове, и ноду-
лярной (узелковой), при которой на теле воз-
никают ограниченные опухоли [2, 3]. При обе-
их формах болезни первыми признаками явля-
ются покраснения в виде пятен или маленьких 
бугорков на коже, в основном в области век 
и на ушных раковинах. У выживших кроликов 
развивается активный иммунитет. Молодняк, 
родившийся от матерей-реконвалесцентов, до 
5-недельного возраста устойчив к инфекции 
благодаря материнским (колостральным) АТ 
[7, 24].

По скорости протекания различают свер-
хострую, острую, подострую и хроническую 
формы. Сверхострое и острое течение быстро 
охватывает до 95–100% поголовья кроликов. 
При сверхостром течении наблюдается бессим-
птомная гибель кроликов на 2–3-е сутки после 
заражения. При остром течении наблюдаются 
гнойно-серозный конъюнктивит, выделение из 
глаз серозно-гнойного экссудата, слипание век; 
через несколько суток появляются припухлости 
в области головы, синуса, наружных половых 
органов; кожа в этих местах собирается в склад-
ки, уши свисают; отечная голова напоминает 
голову льва; дыхание затруднено (пневмония), 
животные худеют; сопят (ринит); у самцов при-
знаки орхита. Смерть наступает через 5–6 сут 
у молодняка и через 10–14 сут у взрослых [21]. 

При подостром течении наблюдают псевдо-
опухолевые изменения; гибель наступает через 
3–4 нед. При хроническом течении (атипичная 
форма): узелковые образования в коже ушей, 
головы, век, воспаление тестикул у самцов. Вы-
здоровление наступает через 3–4 нед. К концу 
эпизоотии инкубационный период удлиняется, 
а на коже кроликов обнаруживают лишь отде-
льные миксомные узлы, которые затем смор-
щиваются и покрываются корками.

Респираторная форма болезни появляет-
ся на крупных фермах, защищённых от про-
никновения переносчиков. Вирус передаётся 
аэрозольно, болезнь протекает чаще подостро 
и хронически с преобладающим поражени-
ем органов дыхания, а классические кожные 
изменения ограничиваются образованием во-
спалённых пятен на ушах, тестикулах или вуль-
ве. Инкубационный период при этом растянут 
до 7–13 сут и даже до 20 сут [28]. Возникнове-
ние миксом связано с активной пролиферацией 
блуждающих клеток, в том числе фибробластов 
дермального слоя кожи после инфицирования 
их вирусом. В поражённых лимфатических со-
судах и кровеносных капиллярах повышается 
порозность, в результате скапливается лимфа 
и образуются отёчно-студенистые инфильтра-
ты в подкожной клетчатке [3].

Патоморфологические изменения. В под-
кожной соединительной ткани обнаруживают 
скопление желтоватой, тянущейся, почти про-
зрачной жидкости. Содержит она большое ко-
личество эозинофильных гранулоцитов и гис-
тиоцитарных клеток, частично находящихся 
в стадии деления, так называемых миксомных 
клеток. Часто устанавливают катаральную 
пневмонию или бронхопневмонию и острое 
воспаление слизистых оболочек.

Типичны различного размера студенистые 
инфильтраты в подкожной клетчатке головы, 
шеи, гениталий, конечностей, пропитанные 
желтоватой жидкостью. В ней при микроскопии 
наряду с большим количеством эозинофильных 
гранулоцитов находят гистиоцитарные клетки. 
В цитоплазме этих клеток содержатся элемен-
тарные тельца-включения. Помимо инфильтра-
тов характерны гиперемия и увеличение лим-
фатических узлов и селезёнки [9].
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Диагностика. Постановка диагноза на мик-
соматоз проводится на основании анализа эпи-
зоотологических, клинических данных. При 
эпизоотологическом обследовании обращают 
внимание на общую эпизоотическую обстановку 
в хозяйстве, районе, состояние вакцинопрофи-
лактики, условий содержания и кормления кро-
ликов. Из специфических факторов учитывают 
следующее: появление гнойно-серозного конъ-
юнктивита, выделение из глаз серозно-гнойного 
экссудата, слипание век; через несколько суток 
появляются припухлости в области головы, си-
нуса, наружных половых органов [27].

Для подтверждения диагноза в хозяйстве от-
бирают патологический материал (поражённые 
участки кожи с инфильтрированной подкожной 
клетчаткой) для гистологических исследова-
ний. Гистологически при миксоматозе в клет-
ках эпидермы кожи и корневого влагалища во-
лос наблюдаются вакуолизация цитоплазмы, 
кариолизис и кариорексис, встречаются ацидо-
фильные цитоплазматические тельца-включе-
ния. В коже и подкожной клетчатке отмечают 
серозный инфильтрат, набухшие фиброблас-
ты, ретикулярные клетки, эозинофилы и ми-
комальные клетки, образующие рыхлую сетку, 
заполненную слизистой жидкостью [27].

В настоящее время разработаны серологи-
ческие тесты на миксоматоз: ИФА, РСК, МФА 
и НМФА [8, 19]. В отдельных случаях с разре-
шения ветеринарной службы ставят биопробу. 
Серологические тесты позволяют эффективно 
контролировать развитие эпизоотического про-
цесса как в кролиководческих хозяйствах, так 
и в дикой природе [16, 17]. Для серологической 
диагностики ИФА имеет преимущественное 
значение в связи с её высокой чувствительно-
стью, простотой постановки реакции, высокой 
производительностью и стандартизацией учёта 
[18]. По сравнению с двумя диагностическими 
тестами — НМФА и РСК для выявления виру-
соспецифических АТ в сыворотках от 50 кро-
ликов, экспериментально вакцинированных 
ослабленным штаммом вируса миксомы или 
вирусом фибромы Шоупа, ИФА показала 100% 
специфичность и чувствительность.

В диагностической практике ПЦР занимает 
ведущие позиции как экспресс-метод выявле-

ния генома различных возбудителей, поэтому 
и для обнаружения вируса миксоматоза созда-
ны надёжные тест-системы, позволяющие уста-
новить наличие ДНК вируса в пробах в течение 
1,5–2,0 ч.

S. Albini и соавт. (2009) разработали новый 
метод экспресс-диагностики миксоматоза кро-
ликов, основанный на использовании ПЦР-РВ 
для обнаружения генома вируса. Анализ, про-
ведённый с помощью разработанной ПЦР-РВ, 
показал, что чувствительность метода состав-
ляет 23 копии. Указанная ПЦР-РВ высокоспе-
цифична, так как праймеры к Serp2 гену вируса 
миксомы не гибридизовались с ДНК вируса фиб-
ромы Шоупа, также используемого при вакци-
нации против миксоматоза. ПЦР-РВ позволяет 
обнаружить геном вируса миксомы и в пресной 
воде, и парафиновых срезах образцов тканей 
кролика, полученных со вспышек миксомато-
за из различных регионов в Швейцарии [4].

Тест-система для выявления геномов виру-
сов геморрагической болезни кроликов (ГБК) 
и миксомы кроликов методом мультиплексной 
полимеразной цепной реакции в режиме реаль-
ного времени» (ВНИИВВиМ) также имеет вы-
сокую чувствительность и позволяет выявлять 
геномы данных вирусов в крови и пробах раз-
личных органов инфицированных животных на 
ранних стадиях болезни.

Дифференциальная диагностика. При диф-
ференциальной диагностике миксоматоза кро-
ликов необходимо исключать фиброматоз, ста-
филококкоз и «бродячую» пиемию с подкож-
ными абсцессами.

Иммунитет и средства специфической про-
филактики. Существенное значение гуморально-
го иммунитета при миксоматозе подтверждается 
прямой корреляцией уровня противовирусных 
антител со степенью защиты животного. У имму-
низированных живой аттенуированной вакци-
ной кроликов к 9–12-му месяцу существенно па-
дает уровень антител и в то же время снижается 
их устойчивость к заражению вирусом миксомы 
[26]. Однако инактивированные вакцины против 
данного заболевания малоэффективны.

У выживших кроликов формируется ак-
тивный иммунитет. Молодняк, родившийся 
от матерей-реконвалесцентов, до 5-недельного 
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возраста устойчив к вирусу благодаря пассивно 
переданным материнским антителам.

На настоящий момент известно множество 
природно-ослабленных вариантов вируса мик-
сомы, на основе которых разработаны живые 
аттенуированные вакцины [20].

В практике используют живые вакцины двух 
типов: гомогенную — из аттенуированного ви-
руса миксомы, обладающего ослабленной виру-
лентностью для кроликов, и гетерогенную — из 
вируса фибромы кроликов. Гомогенная вакци-
на создаёт стойкий и продолжительный имму-
нитет на 9–12 мес. (более напряжённый при 
внутрикожном введении, чем при подкожном 
и внутримышечном). Вакцина из вируса фиб-
ромы создаёт менее напряжённый иммунитет 
сроком на 3–5 мес.

Во ВНИИВВиМ были разработаны «Вак-
цина против миксоматоза кроликов су-
хая живая культуральная из штамма В-82» 
и «Ассоциированная вакцина против миксома-
тоза и вирусной геморрагической болезни кро-
ликов сухая», которые успешно применяются 
на протяжении более 20 лет.

В настоящее время сконструированы реком-
бинантные вакцины на основе вируса миксомы 
кроликов, позволяющие защитить на только 
иммунизируемых самок, но и их потомство [5].

Рекомбинантные технологии дают возмож-
ность создавать моно-, бивалентные и полива-
лентные вакцины, эффективно предохраняю-
щие животных от двух и более болезней. Так, 
на основе рекомбинантного вируса миксомы 
кролика и вируса геморрагической болезни 
были разработаны вакцины для профилактики 
миксоматоза и ГБК. Лабораторные исследова-
ний показали безопасность и эффективность 
вакцины после подкожного введения для ла-
бораторных кроликов — 100% привитых кро-
ликов были защищены как от миксоматоза, так 
и от ГБК [26].
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2.4.1.7.2. Вирусная геморрагическая 
болезнь кроликов 
(см. пар. 1.2.2.5.7) 
(Власова Н.Н., Верховский О.А., 
Алипер Т.И.)
Геморрагическая болезнь кроликов (ГБК), или 
некротический гепатит (геморрагическая пнев-
мония), — остропротекающая высококонтаги-
озная болезнь, характеризующаяся явления-
ми геморрагического диатеза во всех органах. 
Вирусная геморрагическая болезнь кроли-
ков — высококонтагиозное и высокопатоген-
ное вирусное заболевание, которое поражает 
кроликов вида Oryctolagus cuniculus старше 1,5-
месячного возраста.

С момента первой вспышки в 1984 г. ГБК 
привела к гибели почти четверти миллиар-
да диких и домашних кроликов. В настоящее 
время неизвестно, как вирус геморрагической 
болезни кроликов (ВГБК) влияет на человека 
или представителей любого другого вида жи-
вотных, однако он продолжает генерировать 
значительные потери в кролиководческой про-
мышленности. ВГБК представляет серьёзную 
проблему для кролиководства многих стран 
мира: Германии, Чехии, Швейцарии, Болгарии, 
Португалии, Бельгии, Мексики, Австралии, 
Ливана, Израиля и т.д.

Этиология. ВГБК (RHDV — Rabbit Hem-
orrhagic Disease Virus) — РНК-содержащий 
вирус, относится к сем. Caliciviridae [25, 30]. 
Это семейство включает в себя ряд вирусов, 
важных для человека и животных, в том числе 
патогенные норовирусы и норфолкподобные 
вирусы, которые вызывают тяжёлый гастроэн-
терит у людей [27], везивирусы — такие как ви-
рус везикулярной экзантемы свиней. Наиболее 
близкий по структуре генома — вирус синдрома 
европейского зайца-русака (EBHSV — European 
Brown Hare Syndrome Virus), который пора-
жает европейских зайцев из рода Lepus [39]. 
Ближайшее родство с ВГБК имеет непатоген-
ный калицивирус кроликов (RCV — Rabbit 
Calicivirus) [7]. Эти три вируса, поражающих 
зайцеобразных, — RHDV, EBHSV и RCV — 
включены в недавно созданный род Lagovirus 
в сем. Caliciviridae [14].
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С момента первого сообщения о вспышке 
в Китае в 1984 г. и до сих пор основной про-
тективный белок VP60, определяющий про-
тективность иммунитета, остаётся практически 
одновариантным [12]. Ретроспективный ана-
лиз его структуры выявил высокий уровень его 
консерватизма [16]. Филогенетический анализ 
позволил распределить группу RHDV вирусов 
на монофилетические клады, которые демон-
стрируют географически обусловленное или 
временное изменение структуры. К первому 
кладу A относятся китайские изоляты 1984 г. 
[42], изоляты из Германии, Франции, Мекси-
ки, Чехословакии и Австралии, а также Сау-
довской Аравии. В клад B включены штаммы 
более позднего периода из Франции, Германии, 
Италии, Великобритании и Бахрейна. Третий 
клад C включает изоляты из Испании, Фран-
ции и Германии, существенно отличающиеся 
от предыдущих. Четвёртый клад D составляют 
антигенные варианты ВГБК [7] из Германии 
[34], Франции [17] и Северной Америки, а так-
же изоляты из Китая, которые не были отнесе-
ны в качестве антигенных вариантов ВГБК на 
основе анализа АТ, но были связаны с извес-
тными штаммами ВГБК в предыдущем фило-
генетическом анализе [21]. Для кладов C и D 
вероятность гомологии составила около 1,00, 
что подтверждает группирование ВГБК-после-
довательностей, значительно отличающееся от 
таковых RCV [16].

Устойчивость вируса. Вирус устойчив к об-
работке эфиром, хлороформом, pH 3 и 50 C 
в течение 60 мин. Сохраняется в суспензии 
инфицированной печени при температуре 4 C 
в течение года, инактивируется 0,1% раство-
ром формалина или теотропина при темпера-
туре 4–37 C в течение суток. Сохраняется без 
снижения вирулентности при 40–50 C более 
5 лет. Чувствителен к формалину, глутаровому 
альдегиду.

Эпизоотологические данные. Для вспышек 
и эпизоотий ГБК характерна преимущественно 
осенне-зимняя сезонность. Источник возбуди-
теля — больные и переболевшие кролики. Было 
доказано, что насекомые при этом не играют 
роли при передаче возбудителя. Факторами 
распространения могут быть корма, подстилка, 

навоз, почва, вода, инфицированные больными 
кроликами, а также пух и шкурки от больных 
животных и изделия из мехового сырья, по-
ступившие из неблагополучных по ВГБК пун-
ктов. Респираторный путь имеет значение при 
распространении возбудителя внутри хозяйств, 
способствуя быстрому перезаражению всех жи-
вотных, но мало вероятен перенос возбудителя 
по воздуху из одного хозяйства в другое. Внут-
риутробный способ передачи вируса пока не 
изучен. Заражение через корма возможно, но 
оно не сопровождается быстрым распростране-
нием болезни по всей стране [17].

Вирулентность ВГБК чрезвычайно высо-
ка, а эпизоотологии данной болезни присущи 
характерные особенности [9]. К возбудителю 
восприимчивы только кролики независимо 
от породы и пола, причём наиболее чувстви-
тельны взрослые особи массой 3,0–3,5 кг. От-
мечено, что в начале эпидемий ГБК первыми 
начинают болеть взрослые животные, затем 
поражаются кролики всех возрастных групп, 
за исключением подсосного молодняка. Ле-
тальность достигает практически 100%, в даль-
нейшем она несколько снижается и составляет 
75–80% [3].

Клиническая картина. Как правило, забо-
левание проявляется лихорадкой и внезапной 
смертью в течение первых 12–36 ч после ин-
фекционного воздействия. У кроликов часто 
развиваются кровянистые пенистые выделения 
из носовой полости, тяжёлая дыхательная не-
достаточность и/или предсмертные судороги 
[3]. Как исключение, кролики 45–50-дневного 
возраста выживают после инфекции без прояв-
ления клинических признаков [18].

Различают несколько форм течения болез-
ни: молниеносную, или сверхострую, и острую, 
хроническая форма инфекции наблюдается 
у 2–3% инфицированных животных. Она спо-
собствует персистенции вируса, так как жи-
вотное не погибает, но и не выздоравливает. 
Снижается или полностью теряется его репро-
дуктивная способность, и наблюдается падение 
массы тела [2].

При молниеносном течении болезни кроли-
ки гибнут без клинических признаков. Обычно 
внешне здоровые, но уже заражённые живот-
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ные, принимая корм, издают пронзительные 
крики и моментально гибнут с остатками корма 
во рту или просто делают несколько судорож-
ных движений конечностями перед гибелью. 
При внешнем осмотре невозможно отличить 
кролика, больного ВГБК, даже за несколько 
минут до гибели от других клинически здоро-
вых кроликов. Бессимптомное течение болез-
ни преобладает у естественно инфицированных 
кроликов в начале эпизоотии.

При острой форме у кроликов инкубаци-
онный период болезни обычно продолжается 
48–72 ч, иногда — до 120 ч, при эксперимен-
тальном заражении (внутримышечно, под-
кожно) может составлять 18–24 ч. При ос -
трой форме заболевания наблюдаются затруд-
нённое дыхание с повышением температуры, 
спазмы и кровотечение из носа, рта и анально-
го отверстия. Симптомы могут иметь отличия 
в зависимости от состояния животного: у от-
дельных особей отмечаются лёгкое угнетение, 
отсутствие аппетита и за 1–2 ч до гибели по-
являются жёлтые или кровянистые истечения 
из носа [19]. Установлено, что за 32 ч до гибели 
у кроликов повышается температура тела до 
40,8 С. Угнетение чаще всего наблюдали у бе-
ременных самок, которые иногда абортируют 
плоды.

Бессимптомное, молниеносное течение 
в естественных условиях наблюдается, как 
правило, в начале эпизоотии, далее продолжи-
тельность болезни возрастает, процент гибели 
животных снижается. Отмечено, что в начале 
эпизоотии ВГБК первыми начинают болеть 
взрослые особи, затем поражаются все возраст-
ные группы, за исключением подсосного мо-
лодняка. Летальность достигает практически 
100% поражённых животных, затем снижается 
и составляет 75–80% [19].

При экспериментальном заражении в до-
зе 100–500 LD50 массовая гибель заражённых 
кроликов происходила спустя 36–48 ч после 
введения вирусосодержащего материала. У жи-
вотных развивалась яркая, с выраженным ге-
моррагическим диатезом патоморфологическая 
картина, в основном сходная с таковой у естест-
венно инфицированных животных, во мно-
гих органах наблюдали венозный застой [37]. 

В ряде случаев кровь не свёртывалась в течение 
нескольких часов, а при вскрытии этих орга-
нов (сердце, лёгкие, печень, почки) изливалась 
в больших объёмах в полость тела [37].

Патоморфологические изменения. В пече-
ни и шкурах погибших кроликов вирус накап-
ливается в наибольших титрах.

Макроскопически наиболее значительные 
изменения наблюдаются в органах дыхания: 
лёгкие кровенаполнены, интенсивно отечны 
и неравномерно окрашены. У естественно забо-
левших кроликов отмечают серовато-розовый 
цвет с единичными или множественными то-
чечными и пятнистыми кровоизлияниями под 
плеврой, в бронхах накапливается пени стый 
экссудат. Закономерностей в локализации па-
томорфологических изменений в какой-либо 
доле лёгкого (верхушечная, сердечная, диа-
фрагмальная) не установлено: поражаются все 
доли сразу либо по отдельности. Стенки трахеи, 
носовых полостей, в меньшей степени гортани 
резко геморрагичны. Просвет трахеи и горта-
ни также заполнен красноватой или бесцвет-
ной пенистой жидкостью. Шерсть вокруг носа 
у отдельных особей загрязнена кровянистыми 
истечениями [19].

Изменения в печени наблюдаются постоян-
но, но не всегда однотипны и обусловлены сте-
пенью её кровенаполнения, что вызывало изме-
нение цвета, объёма и консистенции. В первые 
часы после гибели животного печень обычно 
кровенаполнена, увеличена в объёме, красно-
вато-коричневого цвета с желтоватым оттенком 
в центральных участках долей. Капиллярная 
сеть органа имеет вид красных черточек и точек 
неправильной формы. Иногда под капсулой ор-
гана наблюдаются точечные геморрагии. Через 
несколько часов после гибели печень обычно 
светло-коричневого цвета, плотной консистен-
ции с заостренными краями, орган напоминает 
«вареную» печень [19]. Желчный пузырь со-
держит немного желчи, его слизистая шерохо-
вата, немного отслаивается.

Селезёнка в 1,5–3,0 раза увеличена в объёме, 
набухшая, тёмно-вишнёвого цвета с характер-
ным лиловым оттенком. 

Почки красно-коричневого цвета и увеличе-
ны в несколько раз.
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Тимус слегка покрасневший, нередко с мно-
жественными точечными или пятнистыми кро-
воизлияниями в грудной части [37].

Лимфатические узлы обычно серовато-ро-
зового, реже красного цвета, в размерах сущест-
венно не меняются (за исключением регио-
нарных лимфоузлов, прилегающих к месту 
введения вируса, у экспериментальных жи-
вотных).

Сердце (особенно его правая половина), 
как правило, заполнено большим объёмом чер-
но-красной крови, увеличено в объёме, стен-
ки желудочков растянуты, истончены, имеют 
дряблую консистенцию. Множественные то-
чечные и пятнистые кровоизлияния под эпи- 
и эндокардом часто встречались у естественно 
инфицированных кроликов и очень редко при 
экспериментальном заражении [11, 32].

Изменение в ЖКТ характеризуется как ка-
таральное (реже катарально-геморрагическое) 
воспаление, иногда — кровоизлияния в двенад-
цатиперстной и прямой кишке, отслоение сли-
зистой желудка [21].

Патологоанатомические изменения в дру-
гих органах выражены слабее и менее постоян-
ны. В форме геморрагии их иногда находили 
в матке и надпочечниках, в виде застойной ги-
перемии — в половых органах, зобной железе, 
головном мозге. Изменения головного мозга, 
где довольно часто отмечали негнойный энце-
фалит, не были стабильны, существенное зна-
чение в патологии болезни имело только тром-
бирование сосудов продолговатого мозга [1].

По тяжести, постоянству и диагностической 
значимости гистологических изменений орга-
ны можно расположить следующим образом: 
печень, органы дыхания, почки, селезёнка, сер-
дце, головной мозг, тимус, другие органы [19].

Появившиеся в других органах на заклю-
чительном этапе развития болезни патологиче-
ские изменения (расстройство гемодинамики, 
некродистрофические процессы) — результат 
резкого нарушения функции печени. Развив-
шийся отёк лёгких был главной причиной ги-
бели животных [32].

Диагностика. Диагноз на ВГБК ставят на 
основании эпизоотологических, клинических, 
патологоанатомических данных и результатов 

лабораторных исследований. При эпизоотоло-
гическом обследовании обращают внимание 
на общую эпизоотическую обстановку в хозяй-
стве, районе, состояние вакцинопрофилакти-
ки, условий содержания и кормления кроли-
ков. Из специфических факторов учитывают 
следующие: внезапная массовая гибель кроли-
ков, в основном взрослых; невосприимчивость 
крольчат; быстрое распространение болезни 
и широкий охват поголовья; животные других 
видов не болеют. Обычно быстрое исследова-
ние сыворотки крови в РСГА и РДПА позво-
ляет установить точный диагноз.

У вакцинированных животных на 5-е сутки 
выявляются антитела в РТГА в титре 1:160–
1:2560, а в РДПА — 1:32–1:128, причём в на-
стоящее время исследование в РТГА наглядно 
демонстрирует динамические изменения уров-
ня антителопродуцирования [1]. Гибридизация 
позволяет обнаружить ВГБК уже через 6–8 ч, 
однако этот метод слишком трудоёмкий и глав-
ным образом используется в научных исследо-
ваниях.

Диагноз на ГБК может быть поставлен так-
же на основании положительных результатов 
вестерн-блоттинга и ИФА [8, 33].

Для эффективного контроля эпизоотической 
ситуации по ВГБК в России разработан и ус-
пешно используется в ветеринарной практике 
«Набор препаратов для лабораторной диагно-
стики вирусной геморрагической болезни кро-
ликов сэндвич-вариантом иммуноферментного 
анализа» (ВНИИВВиМ).

Для постановки диагноза на ВГБК в на-
стоящий момент используется полимеразная 
цепная реакция (ПЦР) [13], например разра-
ботанная во ВНИИВВиМ «Тест-система для 
выявления РНК-вируса геморрагической бо-
лезни кроликов методом полимеразной цепной 
реакции в режиме реального времени».

Дифференциальная диагностика. ВГБК 
следует дифференцировать от пастереллёза, 
сальмонеллёза, колибактериоза, оспы, миксо-
матоза, эймериоза (кокцидиоза), отравлений, 
солнечного удара [2].

Разработанная во ВНИИВВиМ «Тест-сис-
тема для выявления геномов вирусов геморра-
гической болезни кроликов (ГБК) и миксомы 
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кроликов методом мультиплексной полиме-
разной цепной реакции в режиме реального 
времени» позволяет выявлять геномы данных 
вирусов в крови и пробах различных органов 
инфицированных животных на ранних стадиях 
болезни.

Иммунитет. Гуморальный иммунитет име-
ет решающее значение для защиты от ГБК, по-
этому эффективная устойчивость достигается 
введением вакцины, полученной из гомогена-
та печени заражённых кроликов, во всех стра-
нах, где ГБК является эндемическим заболе-
ванием [2].

Введение вируса вызывает у кроликов обра-
зование вируснейтрализующих, комплемент-
связывающих и задерживающих гемагглюти-
нацию антител, которые выявляются в соот-
ветствующих реакциях на 4–5-е сутки после 
вакцинации кроликов [38].

Изучение пассивного иммунитета крольчат, 
полученных от крольчих, иммунизированных 
жидкой и лиофилизированной вакцинами, по-
казало, что пассивный иммунитет у крольчат 
30-дневного возраста обеспечивал 100% защиту, 
в 50–60-дневном возрасте — 75–80% животных 
после заражения вирулентным ВГБК [38].

Во ВНИИВВиМ была также разработана 
специфическая лечебная сыворотка против 
ВГБК, обладающая защитным действием в дозе 
0,5 мл через 2 ч после однократного подкожного 
или внутримышечного введения и продолжи-
тельностью в течение 30 сут, а также лечебным 
действием после однократного введения в пе-
риод развития первичных клинических призна-
ков. Эффективность лечебного действия сыво-
ротки в производственных условиях в период 
эпизоотии ВГБК составила от 90–97% [4].

Специфическая профилактика и меры 
борьбы. Наиболее эффективной профилак-
тикой ВГБК является вакцинация. Для спе-
цифической профилактики ВГБК в 1987 г. во 
ВНИИВВиМ разработана инактивированная 
тканевая гидроокисьалюминиевая формолвак-
цина. Вакцина после однократной внутримы-
шечной инъекции в дозе 0,5 мл формирует на-
пряжённый иммунитет у привитых кроликов 
с 1,5-месячного возраста на 3-и сутки продол-
жительностью не менее 12 мес.

Двухвалентная вакцина против ВГБК и пас-
тереллеза [31] оказалась безопасной для исполь-
зования во всех возрастных группах кроликов, 
в том числе и на беременных животных, у ко-
торых не наблюдалось отклонений даже после 
иммунизации дозой, в 20 раз большей обычной 
дозы вакцины, длительность иммунитета при 
введении двухвалентной вакцины составила 
более 9 мес. после прививки.

Против ВГБК получена рекомбинантная 
вакцина на основе вируса осповакцины, кото-
рая является новым и эффективнейшим сред-
ством борьбы с болезнью на основе VP60, экс-
прессированном в Е. coli или в бакуловирусной 
системе [6, 30]. 

В последние годы трансгенные растения — 
одни из наиболее перспективных субстратов 
для производства фармацевтиче ских реком-
бинантных белков. Использование листьев 
картофеля для продукции VP60 и для произ-
водства вакцины против ГБК служит типич-
ным примером [10], значительные успехи уже 
достигнуты с другими растениями, такими как 
табак [43], горох [26] и т.д.

Создание вакцины на основе рекомбинант-
ного вируса миксомы позволяет защитить кро-
ликов одновременно от двух опасных инфек-
ций — миксоматоза и ГБК [35].

Использование двухвалентной вакцины 
против миксоматоза и ГБК даёт значитель-
ный эффект в сочетании скорости становле-
ния и продолжительности иммунного ответа. 
Таким образом, можно обеспечить иммунную 
защиту от двух инфекций только одной мани-
пуляцией.
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2.4.1.8. Вирусные инфекции 
лабораторных мышей и крыс 
(Львов Д.К., Козлов А.Н., 
Костина Л.В., Южаков А.Г., 
Баландина М.В., Алипер Т.И., 
Забережный А.Д., Щелканов М.Ю.)
Лабораторные животные — это группа видов 
животных, в основном млекопитающих, ши-
роко используемых в качестве биологических 
моделей в различных областях биологии, ме-
дицины, ветеринарии, сельском хозяйстве, фар-
мацевтической, микробиологической и других 
отраслях промышленности при проведении 
научных исследований (микробиологических, 
вирусологических, иммунологических, фарма-
кологических, эпидемиологических, эпизоото-
логических и др.).

В настоящее время в качестве лабораторных 
объектов используется более 200 видов живот-
ных. В научных учреждениях разных стран 
мира ланималогами (специалистами по лабо-
раторным животным) проводятся исследова-
ния по подбору, изучению биологии, адаптации 
и акклиматизации, приручению и разведению 
в неволе новых видов низших и высших живот-
ных в целях использования их в качестве ла-
бораторных для решения различных теорети-
ческих и практических задач. Однако несмот-
ря на такое разнообразие, более 70% от всех 
используемых лабораторных млекопитающих 
животных составляют мыши и крысы. На дан-
ный момент в мировом генофонде имеется бо-
лее 250 чистых линий мышей и десятки линий 
крыс. Наиболее востребованные линии мышей 
и крыс представлены в табл. 2.4.10.

Лабораторные животные используются 
в следующих направлениях.

1. Проведение научных исследований по 
разработке и испытанию новых лечебно-про-
филактических, биологических и химиотера-
певтических препаратов.

2. Контроль разнообразных препаратов на 
безопасность применения (безвредность).
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3. Контроль специфических лечебно-профи-
лактических препаратов на иммуногенность.

4. Диагностические исследования (биопро-
бы) при инфекционных болезнях, изоляция, 
идентификация и типизация их возбудителей.

5. Учебно-демонстрационные цели.
Лабораторные животные должны быть здо-

ровыми и не иметь скрытых патологий внут-
ренних органов и микробоносительства. Со-
стояние здоровья животного, используемого 
в эксперименте, играет ключевую роль при 
дальнейшей интерпретации результатов рабо-
ты. При определении иммунного статуса жи-
вотного необходимо понимать, что инфекция 
не всегда служит синонимом болезни. Инфек-
ция может указывать на присутствие микро-
организмов или вирусов, которые ведут себя 
как коменсалы или оппортунисты. В настоящее 
время известны вирусные инфекции, которые 
не вызывают клинических проявлений у лабо-
раторных животных. Однако их присутствие 
может серьёзным образом сказываться на ре-
зультатах исследования. Все лабораторные 
животные в питомниках и вивариях должны 
проверяться на присутствие патогенов, особен-
но тех, инфицирование которыми не вызывает 
клинических симптомов. Только в том случае, 
когда животное полностью свободно от патоге-
нов, можно достоверно трактовать результаты 
эксперимента (табл. 2.4.11).

2.4.1.8.1. Вирусная пневмония мышей 
и крыс (см. пар. 1.2.2.1.2) 
(Козлов А.Н., Костина Л.В., 
Южаков А.Г., Алипер Т.И.)

Вирусная пневмония мышей и крыс — высо-
коконтагиозная болезнь, проявляющаяся у ин-
фицированных животных поражением органов 
дыхания, кожи, слизистых оболочек.

Этиология. Вирус пневмонии мышей (MPV — 
murine pneumonia virus) является представите-
лем сем. Paramyxoviridae подсем. Pneumovirinae 
рода Pneumovirus [4].

Вирус пневмонии мышей поражает белых 
мышей, крыс, хомяков, морских свинок. Есть 
данные об инфицировании вирусом MPV со-
бак [6]. Особенно чувствителен к заражению 

молодняк белых мышей в возрасте до 2 нед. 
Кроме того, к вирусу очень восприимчивы все 
лабораторные иммунодефицитные линии мы-
шей и крыс.

Эпизоотология. Природные инфекции 
носят в основном субклинический характер 
[2, 8]. Взрослые иммунокомпетентные мыши 
являются латентными вирусоносителями. Ос-
новной путь передачи — аэрозольный, через 
выдыхаемый заражёнными животными воз-
дух [7]. При первичном попадании вируса 
в популяцию заболевает до 100% поголовья. 
Вирус не цитолитический. Инфицирует клет-
ки респираторного эпителия и пневмоциты 
II типа [6]. Инкубационный период состав-
ляет 1–3 сут.

Клиническая картина и патогенез. Течение 
острое или хроническое. При остром течении 
быстро наступают угнетение, анорексия, мало-
подвижность, животные сидят сгорбившись, 
плохо реагируют на внешние раздражители. 
В дальнейшем регистрируют кашель, чихание, 
учащённое затруднённое дыхание, истечения 
из носа и глаз [1, 3, 5]. Шерсть становится 
взъерошенной, теряет блеск, кожа шелушится. 
Значительная часть животных в течение не-
скольких дней может погибнуть. Особое зна-
чение вирусная пневмония играет у иммуно-
дефицитных линий мышей, например NUDE 
[9]. Вследствие ослабленного иммунитета у та-
ких животных развиваются прогрессирующая 
интерстициальная пневмония и отёк лёгких, 
которые приводят к гибели практически всего 
поголовья [3].

В отличие от мышей вирус MPV вызывает 
у лабораторных крыс главным образом хрониче-
скую пневмонию, которая характеризуется мед-
ленным течением. Проявляется в форме фолли-
кулярного бронхита и интерстициальной пнев-
монии. Уровень смертности очень высок [10].

Кроме того, при экспериментальном зараже-
нии крыс и мышей вирусом MPV было пока-
зано, что восприимчивость данных животных 
значительно увеличивается при воздействии 
местных и системных стрессорных факторов 
[8, 10].

Диагностика. Для подтверждения диагноза 
проводят вирусологические исследования, био-
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пробу на мышах, серологические исследования 
в РТГА и ИФА. При вскрытии павших живот-
ных отмечают интерстициальную пневмонию 
и отёк лёгких [1].

Профилактика и меры борьбы. Профилак-
тическое карантинирование вновь поступаю-
щих животных в течение 20 сут. Недопущение 
контакта больных животных со здоровыми, 
изоляция больных.

Лечение с применением противовирусных 
и антибактериальных препаратов теоретиче ски 
возможно, но в условиях вивария больных жи-
вотных выбраковывают, инвентарь дезинфици-
руют [1].
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2.4.1.8.2. Килхемвирусная инфекция 
крыс (см. пар. 1.2.1.3.9) (Козлов А.Н., 
Костина Л.В., Южаков А.Г., Алипер Т.И.)

Этиология. Вирус Килхема крыс (KRV — Kilham 
rat virus) — ДНК-содержащий вирус, который 
входит в сем. Parvoviridae [4].

Вирус КRV впервые был выделен в опухо-
левой ткани крыс и описан в 1959 г. Килхемом 
[5]. В 1962 г. Меркалова и Жданов описали 
вирус 59-KB, изолированный из соединитель-
ной ткани крыс, обработанных канцерогеном 
в предсаркоматозной стадии, таксономия кото-
рого точно не установлена [4].

Очищенный вирус сохраняет инфекцион-
ность в условиях хранения при температуре –4 
или –60 С, не снижая титра. Термостабилен 
и выдерживает прогревание при 80 С в тече-
ние 2 ч, чувствителен к эфиру, хлороформу.

Вирус Килхема крыс по серологическим 
свойствам отличается от вирусов полиомы, эн-
цефаломиокардита и других крысиных вирусов. 
Последние, выделенные из разных источников, 
в иммунологическом отношении родственны, 
но серологически неодинаковы [8]. Описаны 
три серотипа вируса Килхема: Н-1, или НТ; 
RV; Н-3, или НВ, которые различаются между 
собой в перекрёстной РТГА [6].

Эпизоотология. Латентная инфекция крыс 
Килхема характеризуется, как правило, бессим-
птомным носительством вируса. Болезнь рас-
пространена повсеместно среди диких и лабо-
раторных белых крыс. Заражение происходит 
от больных животных. В естественных услови-
ях наблюдается горизонтальная и вертикальная 
передача KRV [3]. Уровень AT к вирусу у ма-
тери определяет восприимчивость или рези-
стентность крысят. Передача вируса осущест-
вляется трансплацентарно, но не через молоко, 
так как крысята, рождённые нормальной сам-
кой и вскармливаемые заражённой самкой, не 
заболевают. Крысята, рождённые заражённой 
самкой и вскармливаемые нормальной самкой, 
погибают от инфекции [7].

Изучена динамика накопления вируса 
в культуре кожно-мышечной ткани эмбрионов 
крыс. Поскольку вирус KRV y крыс вызывает 
латентную инфекцию, то в сыворотках некото-
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рых здоровых лабораторных и диких крыс есть 
вируснейтрализующие антитела к этому виру-
су. В сыворотках крыс линий Wistar и August 
обнаружены АТ к KRV в значительных титрах, 
что свидетельствует о широком распростране-
нии KRV среди лабораторных животных [3].

Клиническая картина и патогенез. KRV 
не вызывает клинически выраженной болез-
ни у взрослых крыс. Однако новорождённые 
крысы до 24-часового возраста особенно чувст-
вительны к инфицированию вирусом. У крыс-
сосунков развивается быстропротекающая ин-
фекция, обусловливающая гибель. В небольших 
дозах KRV вызывает карликовость животных 
и т.н. монголоидный вид. Обычно КRV у инфи-
цированных крыс становится причиной нару-
шения остеолитического типа. Основным кли-
ническим симптомом у молодых крыс является 
поражение зубов и костей, причём ранние изме-
нения начинаются в зубной пульпе дегенераци-
ей одонтобластов и некрозом поддерживающей 
стромы. За 10 дней происходит разрушение де-
нтина, вплоть до потери зуба. В перидонтальной 
ткани инфицированных крыс через 24 ч после 
инфицирования были найдены внутриядерные 
включения [2].

Килхем отмечал (1964), что некоторые 
штаммы КRV не вызывали остеолитических 
поражений у новорождённых крыс, но при ин-
трацеребральном заражении обусловливали 
церебральную гипоплазию и атаксию. При ин-
траперитониальном введении новорождённым 
крысам вирус вызывает энтериты. Заражённые 
крысы худеют, а через 7–8 сут гибнут. Почеч-
ные клетки стромы и цитоплазма макрофагов 
павших животных содержат внутриядерные 
включения [5].

У экспериментально заражённых и погиб-
ших крысят инфекционный вирус удаётся об-
наружить в мозге, лёгких, печени, почках, се-
лезёнке, крови и моче. Вместе с тем крысята, 
контактирующие с заражёнными животными, 
инфицируются, но не заболевают [6].

KRV при и/ц, в/в и п/к введении вызывает 
гибель новорождённых крысят на 4–14-е сут-
ки после заражения. При п/к введении бере-
менным крысам KRV проникает в эмбрионы, 
инфекция развивается у родившихся крысят 

и проявляется поражением зубов. При зараже-
нии крыс непосредственно в плод (за 5–6 сут 
до родов) ткани эмбриона содержали вирус не-
зависимо от титра специфических АТ у матери 
[2, 5].

При изучении лёгочных заболеваний у крыс 
обнаружены изменения в эндотелии, характер-
ные для KRV. Серологически инфекцию под-
твердить не удалось, но при пассировании была 
доказана скрытая инфекция KRV [8].

Диагностика. Вирус Килхема культивирует-
ся в первичной культуре эмбриональной ткани 
крыс, эмбриональной ткани золотистых сирий-
ских хомячков и в культуре мышиных фиброб-
ластов. ЦПД проявляется через 24 ч после за-
ражения. Вирус КRV вызывает изменения в яд-
рах (появляются множественные базофильные 
включения округлой или овальной формы).

Вирусный антиген в поражённых клетках 
выявляется с помощью НМФА через 24–48 ч 
после заражения в виде многочисленных оча-
гов свечения. На более поздней стадии (через 
4 сут) светящиеся гранулы появляются также 
и в цитоплазме. Кроме того, проводят сероди-
агностику с помощью ИФА [2].

Профилактика и меры борьбы сходны 
с другими парвовирусными инфекциями. 
Соблюдение общих ветеринарно-санитарных 
мероприятий и использование свободных от 
вирусоносителей популяций крыс. Животные 
поражённых партий выбраковываются [1].
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2.4.1.8.3. Вирусная лейкемия мышей 
(см. пар. 1.2.2.5.12) 
(Козлов А.Н., Костина Л.В., 
Южаков А.Г., Алипер Т.И.)
Лейкемия мышей — энзоотически проявляю-
щаяся болезнь, характеризующаяся формиро-
ванием различных форм лейкозов и лимфосар-
ком.

Этиология. Вирусы, вызывающие онко-
логические заболевания у мышей, входят 
в сем. Retroviridae подсем. Orthoretrovirinae 
[4]. Данные вирусы были обнаружены ещё 
в 1920–1930 гг. Почти вся информация, накоп-
ленная при изучении этих вирусов, была по-
лучена с помощью биологических титрований 
на мышах или крысах, причём об активности 
вируса судили по развитию лейкоза, сплено-
мегалии или по образованию колоний в се-
лезёнке. Все штаммы вирусов лейкоза прошли 
многочисленные серийные пассажи на мышах. 
Каждый исследователь, идентифицировавший 
и выделивший вирус, давал ему свое имя: Gross 
(1957), Friend (1957), Moloney (1960), Rausher 

7.

8.

(1962). В настоящее время известны несколько 
специфических онкогенных вирусов, изолиро-
ванных из различных опухолей мышей и крыс, 
которые по морфологии вирионов разделяются 
на В- и С-типы [2]. Вирионы В-типа, основным 
представителем которых является вирус опухо-
ли молочных желёз (MTV), трансформируют 
клетки эктодермального происхождения. Ос-
новной структурный белок вирионов В-типа 
представлен гликопротеином с молекулярной 
массой 52 кДа [6, 7].

Онковирусы мышей С-типа (MuLV) имеют 
размеры около 100 нм, плотное ядро и двой-
ную оболочку с едва заметными поверхност-
ными шипами. Вирусные белки: МА (15 кДа), 
p12 (12 кДа), CA (30 кДа), NC (10 кДа), PR 
(14 кДа), RT (80 кДа), IN (46 кДа), SU (70 кДа), 
TM (15 кДа) [4, 5].

В зависимости от влияния MuLV С-типа на 
определённые ткани животных их подразделя-
ют на несколько групп (табл. 2.4.12).

По способности репродуцироваться в гомо-
логичных и гетерологичных клетках вирусы 
типа С мышей (MuLV) делят на четыре груп-
пы: 1) N-тропные, способные к репродукции 
в клетках мышей линии NIH; 2) В-тропные, 
репродуцирующиеся в клетках мышей линии 
BALB/с; 3) NB-тропные, репродуцирующиеся 
в клетках мышей обеих линий; 4) ксенотроп-
ные, способные к репликации в гетерогенных 
клетках (кролика, крысы). Чувствительность 
клеток к вирусам типа С, по-видимому, конт-
ролируется геном Fvl [3].

Таблица 2.4.12
Классификация вирусов лейкоза мышей

Класс Автор Орган Клетка Тип лейкоза
Продолжительность 

латентного периода, сут

I Гросс Вилочковая железа Лимфобласт Лимфоидная 
лейкемия

60

Граффи, Молони Селезёнка Миелобласт Миелоидная 
лейкемия

120

Кэплен, Рич Селезёнка, лимфати-
ческие узлы

Ретикулярная 
клетка

Ретикулярная 
саркома

200

II Эбельсон Костный мозг Стволовая клетка Гемоцитобластоз 15

III Френд, Раушер Селезёнка Эритробласт Эритробластоз 3

IV Харвей, Молони Соединительная ткань Мезенхимальные 
клетки

Фибросаркома 3
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По способности вызывать первичную реак-
цию в инфицированном хозяине вирусы типа 
С разделены на три категории: 1) лейкемиче-
ские вирусы (MuLV); 2) вирусы, вызывающие 
локусы в селезёнке (SFFV); 3) мышиные сар-
коматозные вирусы (MSV). Лимфатическую 
лейкемию в основном индуцируют MuLV, ко-
торые способны реплицироваться в различных 
тканях, но не могут их трансформировать. Ви-
русы SFFV выделены в лабораториях Френд, 
Раушера и Попе, легко трансформируют гемо-
поэтические клетки в костном мозге и селезён-
ке. Эти вирусы высоколетальны, но дефектны 
и реплицируются только в присутствии виру-
са-помощника.

Вирус саркомы мышей (MSV) вызывает ха-
рактерные опухоли у мышей и способен транс-
формировать клетки, но также дефектен. Био-
логический эффект проявляется только в при-
сутствии вируса-помощника — MuLV. Клетки, 
трансформированные MSV, разделяются на два 
класса: 1) непродуцирующие, не освобождающие 
вирусных частиц и негативные по gs-антигену; 
2) саркомопозитивные, лейкемиянегативные 
(S+/L–) клетки, содержащие геном саркоматоз-
ного вируса, продуцирующие gs-антиген и не-
значительное количество вирусных частиц [8].

В оболочке вирусов лейкемии мышей 
(MuLV-F), кошек (FeLV-T), саркомы кошек 
(FeSV-st) и эндогенном вирусе крыс (NWR-1) 
имеются общие антигены. Так, вирусы MuLV-F 
и FeLV-T содержат общие поверхностные ан-
тигены, вирус FeSV-st, продуцируемый клет-
ками крысиной опухоли, имеет общие поверх-
ностные антигены с эндогенным вирусом Kpbic 
(NWR-l) [2].

Кроме указанных вирусов, адаптированных 
к клеточным системам, от мышей выделены эн-
догенные вирусы типа С (из спонтанных или 
индуцированных первичных опухолей и из 
нормальных неопластических клеток в культу-
ре). Так, из клеток мышей линии BALB/с уда-
лось выделить два эндогенных вируса типа С: 
N-тропный BALB-1 и ксенотропный BALB-2 
[2, 8].

Эндогенные вирусы типа С, как правило, 
вообще не обладают онкогенным потенциалом 
либо обладают им в очень слабой степени. В на-
стоящее время биологическую функцию этих 

вирусов сводят к тому, что они либо выполня-
ют определённую физиологическую роль в раз-
витии опухоли путём регулирования процессов 
узнавания клеток и их дифференцировки, либо 
обусловливают частичную резистентность кле-
ток к суперинфекции экзогенными вирусами.

Эпизоотологические данные. Болезнь ре-
гистрируется в питомниках и вивариях как 
спонтанная инфекция, причём чаще у опре-
делённых линий мышей, особо чувствительных 
к данной инфекции. Так, например, у высоко-
лейкозных линий мышей AKR на ранних стади-
ях эмбрионального развития свободный вирус 
не обнаруживается, но он появляется спонтан-
но при культивировании клеток эмбрионов. На 
поздних стадиях эмбриогенеза инфекционный 
вирус отмечается у большинства эмбрионов, 
и его титр достигает высокого уровня в первые 
2 нед. после рождения. Большинство мышей 
заболевают лейкозом в течение первых 10 мес. 
жизни, причём существенную роль в патогене-
зе заболевания отводится тимусу. Тимэктомия 
предотвращает развитие лимфолейкоза под 
влиянием имеющегося в организме вируса, 
при этом сколько-нибудь заметного снижения 
иммунокомпетентности не происходит. Транс-
плантация таким оперированным животным 
культуры ретикулярных клеток тимуса восста-
навливает их способность заболевать лейкозом. 
Однако у многих мышей даже с интактным ти-
мусом вирус лейкоза месяцами циркулирует 
в крови, не вызывая самого лейкоза [5].

У низколейкозных мышей, относящихся 
к линиям C57BL и BALB/c, инфекционный ви-
рус не проявляется в течение всей жизни, т.е. 
«инфекция» носит латентный, а не персистент-
ный характер и передаётся последующим поко-
лениям. На ранних стадиях развития эмбриона 
мышей линии BALB/c выявляется gs-антиген, 
а у некоторых особей этой линии вирус прояв-
ляется, но лишь по мере старения животных, 
у части таких животных возникает лейкоз [2].

Возбудитель может передаваться новорож-
дённым вертикально и через молоко [1].

Клиническая картина и патологоанатоми-
ческие изменения. В зависимости от вызываю-
щего болезнь вируса данной группы клинико-
патологические изменения весьма варьируют. 
В начальной стадии заболевания наблюдают 
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сильный эритро- и лимфопоэз в клетках се-
лезёнки (спленомегалию), формирование круп-
ных неоплазм, в дальнейшем, наоборот, повыша-
ется количество трансформированных клеток. 
Имеют место лимфатическая и ретикулокле-
точная лейкопения, с увеличением селезёнки 
и печени. Лейкемия сопровождается эритро -
бластозом. Развиваются лимфо- и ретику-
локлеточная саркомы. В других случаях разви-
ваются миелоидная лейкемия, анапластические 
саркомы и ангиомы. При этом в патологический 
процесс могут вовлекаться тимус и лимфоуз-
лы. На фоне иммуносупрессии до половины 
животных могут погибнуть в течение 4 нед. [1].

Диагностика. Диагностика включает прове-
дение вирусологических, патолого-анатомиче-
ских и гистологических исследований [1].

Профилактика и меры борьбы. Профилак-
тика сводится к общим ветеринарно-санитар-
ным мероприятиям и использованию свобод-
ных от вирусоносителей популяций мышей. 
Животные поражённых партий выбраковыва-
ются [1].
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2.4.1.8.4. Цитомегаловирусная 
инфекция мышей и крыс 
(см. пар. 1.2.1.2.2) (Козлов А.Н., 
Костина Л.В., Южаков А.Г., Алипер Т.И.)

Этиология. Цитомегаловирус мышей {1, 2} 
(MuHV-{1, 2} — murid herpesvirus {1, 2}) отно-
сится к сем. Herpeviridae подсем. Betaherpesviri-
nae рода Muromegalovirus. Для этих вирусов ха-
рактерен длительный цикл репликации и мед-
ленный рост в культуре [14].

Эпизоотология. Основным резервуаром ви-
руса в природе являются дикие мыши и крысы, 
у которых он обнаруживается главным обра-
зом в подчелюстных слюнных железах [17]. 
Локализация вируса в колониях лаборатор-
ных животных намного меньше. Однако в пи-
томниках и вивариях необходим постоянный 
контроль данной инфекции, так как у заражён-
ных животных вирус постоянно выделяется со 
слюной [3]. Также был описан вертикальный 
путь передачи вируса [24]. Помимо слюнных 
желёз в латентном состоянии вирус может на-
ходиться в почках, предстательной и поджелу-
дочной железах, яичках, сердце, печени, лёгких, 
в селезёнке, в нейронах коры головного мозга 
и гиппокампа. Присутствие вируса в различных 
тканях напрямую зависит от степени вирусной 
репликации во время острой инфекции [5, 15, 
19, 24]. В природе инфекция носит субклини-
ческий характер.

Патогенез и клиническая картина. Патоло-
гические изменения ограничиваются наличием 
внутриядерных включений в эпителии слюн-
ных желёз [3]. При экспериментальном зараже-
нии лабораторных мышей было также обнару-
жено воспаление коры надпочечников [20].

Новорождённые и ослабленные мыши и кры-
сы более восприимчивы к инфекции, чем зре-
лые особи [8, 17]. В работе L.S. Lathbury и со-
авт. (1996), было показано, что мыши линии 
BALB/c более восприимчивы к инфекции, 
чем мыши линий C57BL/10 и CBA/CaH [12]. 
В то же время C.A. Dangler и соавт. (1995) уста-
новили, что при инфицировании мышей линии 
C57BL/6 MuHV воспаление восходящей части 
аорты и лёгочной артерии носит более серьёз-
ный характер, чем у мышей линии BALB/c [7].
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В формировании иммунитета против цито-
мегаловирусной инфекции мышей и крыс глав-
ную роль играют CD8+-Т- и NK-клетки [12, 18]. 
МАТ к белкам MuHV обладают перекрёстной 
реактивностью с белками хозяина, вызывая 
аутоиммунные реакции [13]. При эксперимен-
тальном заражении мышей вирусом MuHV-1 
наблюдается значительное изменение различ-
ных показателей иммунной системы. Происхо-
дит угнетение продукции АТ и ИФН, сниже-
ние пролиферации лимфоцитов и активности 
CTL. Кроме того, наблюдается тромбоцитопе-
ния: формирование аутоантител, направленных 
к кардиомиоцитам. На фоне значительного 
снижения иммунитета повышается воспри-
имчивость к различным оппортунистическим 
инфекциям и активизация условно-патогенной 
микрофлоры (например, Toxoplasma gondii) [10, 
17, 23].

MuHV-2 инфицирует преимущественно 
диких крыс. О случаях заражения вирусом 
MuHV-2 лабораторных крыс не сообщалось 
[4, 17]. Биология и патофизиология цитоме-
галовирусной инфекции крыс та же, что и при 
инфекции MuHV-1. При экспериментальной 
инфекции MuHV-2 нарушаются функции 
макрофагов и различных субпопуляций лим-
фоцитов, развиваются признаки коллагенинду-
цированного артрита, происходит воспаление 
сосудистой стенки и повышение пролиферации 
клеток гладкой мускулатуры и утолщение ин-
тимы аорты [11, 17, 21].

Диагностика. Основывается на клиниче ских 
признаках и взятии биопробы.

Профилактика и меры борьбы. Для про-
филактики проводят ветеринарно-санитарные 
мероприятия. При установлении диагноза це-
лесообразна полная замена поголовья. Лечение 
не проводится [1].

2.4.1.8.5. Тимическая инфекция 
мышей (см. пар. 1.2.1.2.2) 
(Козлов А.Н., Костина Л.В., 
Южаков А.Г., Алипер Т.И.)

Этиология и эпизоотология. О данной инфек-
ции известно относительно мало из-за неспособ-
ности культивировать вирус in vitro. Вызывает-

ся герпесвирусом мышей 3 (MuHV-3 — murid 
herpesvirus 3), который является неклассифи-
цированным представителем сем. Herpesviridae. 
Передача вируса осуществляется через прямой 
контакт [22], а также с молоком матери [16].

Патогенез. Природная инфекция у взрослых 
особей протекает без клинических проявлений. 
У новорождённых мышат тимическая инфек-
ция приводит к некрозу тимуса, лимфатиче-
ских узлов и селезёнки с последующей гибелью 
животного [3]. Вилочковая железа — основная 
мишень для вируса MuHV-3. Вирус поражает 
лимфоциты, ретикулярные клетки эпителия 
и макрофаги тимуса. При экспериментальном 
инфицировании лабораторных животных было 
показано, что вирус MuHV-3 приводил к специ-
фическому лизису CD41/CD81 и CD41/CD82 
лимфоцитов [2]. Так же, как MuHV-{1, 2}, MTV 
персистирует в слюнных железах заражённого 
животного. Было показано, что при инфици-
ровании экспериментальных животных вирус 
снижает способность Т-клеток реагировать на 
конканавалин А и фитогемагглютинин [6].

Диагностика. Основана на взятии биопробы 
у новорождённых мышей.

Профилактика и меры борьбы. Профилак-
тика сводится к общим ветеринарно-санитар-
ным мероприятиям и использованию свобод-
ных от вирусоносителей популяций мышей. 
Животные поражённых партий выбраковыва-
ются [1].
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2.4.1.8.6. Лимфоцитарный 
хориоменингит мышей 
(см. пар. 1.2.2.5.1 и 2.3.11.1.1.1) 
(Козлов А.Н., Костина Л.В., 
Южаков А.Г., Алипер Т.И.)
Лимфоцитарный хориоменингит — эпизооти-
ческая трансплацентарная инфекционная бо-
лезнь преимущественно мышей, передающая-
ся человеку, характеризующаяся поражением 
ЦНС, в особенности мозговых оболочек и со-
судистых сплетений [1].

Этиология. Возбудителем болезни явля-
ется РНК-содержащий вирус лимфоцитар-
ного хориоменингита (LCMV — Lymphocytic 
choriomeningitis virus) из сем. Arenaviridae ро-
да Arenavirus [6]. Вирус впервые был выделен 
Армстронгом и Лилли в 1934 г. от больного се-
розным менингитом. LCMV способен длитель-
но находиться в организме грызунов — естест-
венных хозяев — и обусловливать персистиру-
ющую инфекцию при вертикальной передаче 
потомству, вследствие чего возникает устой-
чивое вирусоносительство, характеризующе еся 
вирусемией и вирусурией, что поддерживает 
циркуляцию вируса в популяции грызунов [2]. 
Возбудитель хорошо культивируется в боль-
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шинстве клеточных культур с выраженным 
ЦПД и РКЭ [6, 8].

Эпизоотологические данные. Болезнь ши-
роко распространена как среди диких мышей, 
так и в питомниках лабораторных животных. 
Кроме мышей, к возбудителю восприимчивы 
обезьяны, хомяки, морские свинки. Болезнь 
может передаваться людям, особенно через за-
ражённых хомяков [1]. Источник возбудителя 
инфекции — больные и вирусоносители. Воз-
будитель инфекции передаётся вертикально 
и горизонтально. Мыши выделяют вирус с но-
совым секретом, семенной жидкостью, моло-
ком, мочой и калом [10]. Возбудитель может 
распространяться воздушно-капельным путём, 
в передаче участвуют членистоногие: комары, 
постельные клопы, вши. Здоровые животные 
заражаются в результате прямого контакта, 
через укусы, молоко, при половом контакте. 
У мышей, заразившихся внутриутробно, часто 
наблюдаются в результате иммунологической 
толерантности бессимптомная инфекция и но-
сительство, а при заражении молодых и взрос-
лых мышей — острое заболевание с поражени-
ем ЦНС, обычно заканчивающееся летально 
[2, 12].

Клиническая картина и патогенез. Инкуба-
ционный период длится 5–7 сут, а иногда мо-
жет продолжаться до 12 сут. Клинические при-
знаки болезни, за исключением внутриутробно 
заражённых животных, у которых симптомы 
вообще отсутствуют, в целом разнообразны, но 
чаще проявляются в виде поражения нервной 
системы. Шерсть становится взъерошенной, 
животные худеют, появляются дрожь и кло-
нические конвульсии и судороги, при наличии 
которых через 1–3 сут животные могут погиб-
нуть. Иногда наблюдаются сгорбленная осан-
ка и формирование асцита [2]. Характерный 
признак — при поднятии животного за хвост 
появляются дрожание и судороги задних ко-
нечностей [1].

Со стороны иммунной системы имеет место 
гиперактивация В-клеток, включая производ-
ство патологического количества анти-LCMV 
АТ и лимфоидную гиперплазию. И наоборот, 
активность Т-клеточного звена иммунитета 
резко снижается [3]. При внутриутробном за-

ражении наблюдается формирование иммуно-
логической толерантности, приводящей к хро-
низации болезни с формированием лимфати-
ческой инфильтрации и васкулитов.

При экспериментальном заражении живот-
ных было установлено увеличение уровней 
ICAM-1 и других молекул адгезии в сыворотке 
крови мышей [4, 9]. Существенно изменяются 
уровни ИЛ-2, ИЛ-12, ИФН- [5, 14]. Разви-
ваются гемолитические анемии и повышается 
восприимчивость животных к другим патоге-
нам [13].

Заболевание заканчивается гибелью или 
выздоровлением, после которого формируется 
иммунитет.

Патологоанатомические изменения. При 
вскрытии трупов животных существенных из-
менений не находят, хотя часто могут иметь 
место серозный перитонит и гепатит [7]. При 
гистологических исследованиях отмечают ин-
фильтрацию мозговых оболочек, сосудистых 
сплетений и стенок сосудов лимфоидными 
клетками, плазмоцитами, макрофагами и дру-
гими клетками. Местами обнаруживаются 
участки узелкового глиоза. Встречается ин-
фильтрация лимфоидными клетками в почках 
(гломерулонефрит), слюнных и поджелудоч-
ной железах. В коже и хориоидальном сплете-
нии также отмечаются гиперемия и клеточная 
инфильтрация. Регистрируют некроз клеток 
печени и лимфоидных тканей [11, 13].

Диагностика. Диагноз на основе гистологи-
ческих исследований ставится при обнаруже-
нии клеточных инфильтратов в хориоидальном 
сплетении [2]. Вирусологическим исследовани-
ем вирус обнаруживают в мозге, эритроцитах 
крови, селезёнке, лёгких и в моче. Идентифи-
кацию вируса проводят в РН на мышах. Чув-
ствительными методами диагностики и иден-
тификации являются также РСК, непрямой 
РГА и непрямой РТГА. Проводят биопробу на 
морских свинках или мышах при заражении 
их суспензией головного мозга. Для экспресс-
диагностики используют ИФА и МФА (пре-
параты-отпечатки готовят из головного мозга, 
печени, лёгких и почек) [1].

Профилактика и меры борьбы. Для спе-
цифической профилактики лимфоцитарно-
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го хориоменингита мышей разрабатываются 
вакцины, которые могут быть использованы 
в условиях домашнего содержания грызунов. 
Однако вакцинопрофилактика в условиях ла-
бораторных вивариев неактуальна. Проводят 
уничтожение как больных животных с после-
дующей дезинфекцией в помещениях, так и пе-
реносчиков — диких грызунов и членистоногих 
(дератизацию и дезинсекцию). После чего за-
возится новое поголовье мышей с проведением 
предварительного карантина [1].
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2.4.1.8.7. Полиомавирусная инфекция 
мышей и крыс (см. пар. 1.2.1.3.11) 
(Козлов А.Н., Костина Л.В., Южаков А.Г., 
Баландина М.В., Алипер Т.И.)
Полиомавирусная инфекция — инфекция жи-
вотных, при которой могут формироваться 
множественные опухоли, особенно у лабора-
торных животных.

Этиология. Сем. Polyomaviridae содержит 
единственный род Polyomavirus, который вклю-
чает вирусы, специфически инфицирующие че-
ловека, приматов, птиц, мышей, крыс, хомяков, 
лошадей, кроликов и КРС [4, 5].

Эпизоотология и патогенез. Полиомавиру-
сы известны как мелкие опухолевые вирусы. 
Эти вирусы могут трансформировать клетки 
первичной культуры, превращая их в перевива-
емые линии, и вызывать опухоли у животных.

Около 60% сывороток КРС, включая сыво-
ротки эмбрионов и новорождённых телят, со-
держат полиомавирус КРС, который хорошо 
размножается в культуре клеток почки обезьян. 
В Голландии около 60% ветеринарных работ-
ников имеют АТ к этому вирусу [2].

Полиомавирус мыши был открыт Л. Гроссом 
в 1953 г. Инфекция хорошо изучена у мышей. 
Новорождённых иммунодефицитных мышей 
экспериментально заражали полиомавирусами. 
При этом у них формировалась мультисистем-
ная инфекция с цитолитической репликацией 
вируса в различных органах. Если мыши вы-
живали, то у них возникали очаги трансфор-
мированных клеток, что вело к формированию 
различных по гистологической структуре опу-
холей, включая опухоли мезенхимы и эпите-

12.

13.

14.
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лия. Опухоли кожи напоминают папилломы 
с репликацией вируса в кератинизирован-
ном эпителии. Отличие их состоит в том, что 
в трансформированных клетках нет реплици-
рующегося вируса [3].

В естественных условиях новорождённые 
мыши защищены от инфицирования благода-
ря материнским антителам. Заражение проис-
ходит лишь тогда, когда уровень материнских 
антител начинает снижаться. Однако инфек-
ция протекает субклинически без образования 
опухолей. Вирус персистирует в организме жи-
вотного и выделяется с мочой. Эта особенность 
протекания субклинической инфекции (при 
которой вирус выделяется с мочой) характерна 
для многих полиомавирусов [6].

К-вирус — ещё один представитель семей-
ства полиомавирусов. Он также специфиче-
ски инфицирует мышей и более известен как 
«мышиный пневмотрофный вирус». Вызывает 
интерстициальную пневмонию с пролифера-
цией клеток эпителия. Это наблюдается, когда 
у новорождённых иммунодефицитных мышат 
развиваются диссеминированные инфекции. 
Подобно другим полиомавирусам, К-вирус 
может хронически выделяться с мочой. Полио-
мавирусы и К-вирус, по существу, отсут ствуют 
в природных колониях мышей. Вместе с тем 
известны случаи неосторожного (ятрогенно-
го) заражения лабораторных мышей при экс-
периментальном изучении полиомавирусов. 
Это особенно важно для линий иммуносуп-
рессорных мышей, таких как Nude. У данной 
линии бестимусных мышей при заражении 
полиомавирусной инфекцией происходит 
быстрое развитие злокачественных опухолей, 
что приводит к смерти большого числа мышей 
[2, 3].

Лабораторные крысы также чувствительны 
к полиомавирусной инфекции. У линий бести-
мусных иммунодефицитных крыс в респира-
торном эпителии лёгких и слюнных железах 
образуются внутриядерные включения. В ко-
нечном счёте у заражённых крыс формируется 
интерстициальная пневмония, которая приво-
дит к гибели животных [5].

Диагностика. Методы диагностики сводят-
ся к реакциям РТГА, РСК, а также к исследова-

нию внутриядерных включений эндотелиаль-
ных клеток [1].

Профилактика и меры борьбы. Профилак-
тика сводится к общим ветеринарно-санитар-
ным мероприятиям и использованию свобод-
ных от вирусоносителей популяций мышей. 
Животные поражённых партий выбраковыва-
ются [1].
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2.4.1.8.8. Парагрипп мышей 
(инфекция вирусом Сендай) 
(см. пар. 1.2.2.1.2) (Козлов А.Н., 
Костина Л.В., Южаков А.Г., Алипер Т.И.)

Инфекция вирусом Сендай — высококонтагиоз-
ная, плохо контролируемая, чаще субклиниче-
ская болезнь мышей, особенно в питомниках, 
проявляющаяся поражением респираторного 
тракта и высокой летальностью [2].

Этиология. Вирус Сендай был открыт 
в 1952 г. N. Kuroga (г. Сендай, Япония) при 
попытке выделить на мышах респираторные 
вирусы из суспензии лёгочной ткани больного, 
погибшего от пневмонии [6].

Вирус Сендай является вирусом парагрип-
па 1 из рода Paramyxovirus сем. Paramyxoviridae. 
Вирусные частицы сферической формы (150–
250 нм), имеют спиралевидный нуклеокапсид 
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и оцРНК. Все известные штаммы вируса Сендай 
гомологичны в антигенном отношении [4, 13].

Вирус культивируется на РКЭ, культу-
ре клеток BHK-21 и на первичной культуре 
клеток почки обезьяны. Инактивируется при 
УФ-облучении, нагревании выше 37 С и при 
обработке различными органическими раство-
рителями.

Эпизоотологические данные. Инфекция 
вирусом Сендай у мышей впервые описана 
в Японии в 1954 г. H.F. Fukumi и соавт.

В 1968 г. Degre и Glasgow опубликовали 
первую серию работ, в которых было проде-
монстрировано, что инфекция вирусом Сендай 
повышает восприимчивость мышей к бактери-
альным инфекциям респираторного тракта.

В 1978 г. Parker и соавт. установили, что 
24 линии мышей восприимчивы к данной ин-
фекции. Кроме того, было показано, что 2/3 ко-
лоний мышей, крыс и хомяков в США инфици-
рованы вирусом Сендай.

Вирус Сендай — один из немногих вирусов, 
который в естественных условиях может вызы-
вать у мышей тяжёлое респираторное заболе-
вание с высокой смертностью. Крысы, хомяки, 
морские свинки также могут быть инфициро-
ваны, однако заболевание у них протекает суб-
клинически.

Источником возбудителя инфекции служат 
больные и переболевшие животные. Основные 
пути передачи вируса — аэрогенный (воздуш-
но-капельный) и контактный.

Клиническое заболевание наблюдается 
у иммунокомпетентных животных, с различ-
ной степенью заболеваемости и смертности, 
которая напрямую зависит от штамма, имму-
нологического статуса и возраста мышей. Так, 
у более взрослых и генетически резистентных 
к данной инфекции мышей развивается менее 
тяжёлая форма заболевания, поскольку вирус 
не успевает достигнуть нижних отделов дыха-
тельного тракта до формирования иммунного 
ответа [3, 8].

Восприимчивость различных линий мышей 
к инфицированию вирусом Сендай широко 
варьирует. Наиболее чувствительны к зара-
жению мыши линий 129/ReJ, 129/J, S-nu/nu 
(Swiss nude), DBA/1J и DBA/2J, в то время 

как мыши линий A/HeJ, A/J, SWR/J, C57BL/
1OSn и BALB/c менее восприимчивы. Линии 
мышей SJL/J, RF/J, C57BL/6J и S полностью 
резистентны к данной инфекции [10].

Клиническая картина. У мышей в естест-
венных условиях наблюдают две формы ин-
фекции вирусом Сендай.

1. Энзоотическая (субклиническая). Дан-
ная форма инфекции характерна для популя-
ций, уже сталкивавшихся с вирусом. Взрослые 
мыши имеют активный иммунитет, развив-
шийся после первичного попадания вируса 
в колонию. Новорождённые мыши защищены 
материнскими АТ до 4–8-недельного возраста, 
но после отъёма за короткое время они стано-
вятся подвержены инфекции. Выздоровление 
происходит быстро. Инфекция поддерживает-
ся за счёт постоянного поступления в колонию 
молодых восприимчивых мышей.

2. Эпизоотическая. Развивается при пер-
вичном попадании вируса в колонию и за ко-
роткое время распространяется во всей попу-
ляции. У инфицированных животных наблю-
даются взъерошенность шерсти, образование 
корост на глазах, одышка, чихание, признаки 
пневмонии, истощение, рассасывание плодов 
у беременных самок. Высока смертность среди 
молодняка и мышей-сосунков. Колония мышей 
восстанавливает свою продуктивность в тече-
ние 2 мес. с последующим переходом инфекции 
в энзоотическую форму [7, 8].

Патогенез. Вирус Сендай обладает троп-
ностью к клеткам цилиндрического эпителия 
респираторного тракта. Репродукция вируса 
происходит в эпителии трахеи, бронхов, брон-
хиол, а также пневмоцитов I и II типов, аль-
веолярных макрофагах. Наибольшие титры 
вируса обнаруживают в трахеобронхиальном 
эпителии на 5–7-е сутки после заражения, за-
тем количество вируса начинает снижаться 
и к 14-м суткам достигает недетектируемого 
уровня. Заболевание характеризуется некро-
тизирующим ринитом, трахеитом, бронхиоли-
том, интерстициальной пневмонией, которая 
усиливается в течение «иммунной» фазы ин-
фекции вследствие разрушения поражённых 
вирусом клеток цитотоксическими Т-лимфо-
цитами [11].
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Диагностика. Лабораторная диагностика 
основана на изоляции вируса из лёгких, тра-
хеи и головного мозга на культурах клеток 
(monkey kidney, Vero, BHK-21), а также на 
РКЭ с последующей индикацией МФА и ОТ-
ПЦР. Для серологической диагностики инфек-
ции вирусом Сендай в колониях лабораторных 
животных широкое распространение получи-
ли методы ИФА и МФА. При гистологиче -
ском исследовании наблюдают пролиферацию 
бронхиального эпителия с местным скоплени-
ем макрофагов [8, 9, 12].

Профилактика и меры борьбы. Вирус Сен-
дай не персистирует у иммунокомпетентных 
животных. При обнаружении инфекции в пи-
томнике необходимо быстро ликвидировать ин-
фицированных мышей. Менее эффективными 
способами предупреждения распространения 
инфекции в популяции могут быть строгий ка-
рантин инфицированных животных, отсажива-
ние из колонии всего молодняка и беременных 
самок, предотвращение поступления других 
восприимчивых животных на период 6–8 нед.

В некоторых случаях инфицированные ко-
лонии животных могут быть оздоровлены с по-
мощью таких методов редеривации, как кеса-
рево сечение, а также путём трансплантации 
эмбрионов из матки потенциально инфици-
рованных беременных самок непосредственно 
перед родами и последующей их подсадки на 
вскармливание приёмным матерям SPF-стату-
са (specified pathogens free) [1].

В больших питомниках проводят вакцина-
цию поголовья мышей, однако высокоэффек-
тивных вакцин не разработано. Для контроля 
инфекции проводят своевременную отсадку 
молодняка (в возрасте 1–2 мес.) от взрослого 
поголовья [2, 8, 14].
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2.4.1.8.9. Инфекционный 
энцефаломиелит мышей, болезнь 
Тейлора (Theiler’s murine 
encephalomyelitis virus (TMEV) 
infection) (см. пар. 1.2.2.3.4) 
(Козлов А.Н., Костина Л.В., 
Южаков А.Г., Алипер Т.И.)
Этиология. Заболевание впервые описано 
в 1937 г. М. Тейлором, когда в колонии лабо-
раторных животных была обнаружена мышь 
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с признаками паралича задних конечностей 
[11].

Возбудителем заболевания является РНК-
содержащий тейлоровский вирус энцефаломие-
лита мышей (Theiler’s murine encephalomyeli tis 
virus), принадлежащий к сем. Picornaviridae 
роду Cardiovirus. Схема организации вирусно-
го генома типична для всех пикорнавирусов. 
Инактивация вируса происходит при нагрева-
нии до 50–55 С в течение 30 мин, а также при 
обработке 50% ацетоном или спиртом [4, 9].

На основе отличий в нейровирулентности, 
антигенности и ряда других характеристик 
выделены две основные серогруппы данного 
вируса. Вирусы первой серогруппы (штаммы 
GDVII и FA) обладают чрезвычайной нейрови-
рулентностью и вызывают острые энцефалиты. 
Вторая серогруппа, известная как ТО (Theiler’s 
original), представлена штаммами TO, DA, 
BeAn8386 [2, 3].

Первостепенная значимость вируса опреде-
ляется использованием его в качестве лабора-
торной модели при изучении полиомиелита, 
рассеянного склероза и индуцированных виру-
сами демиелизирующих заболеваний [7, 12].

Эпизоотология. Заболевание встречается 
в основном у лабораторных мышей, редко — 
у крыс. Морские свинки и хомяки могут быть 
латентно инфицированы. Поскольку при ес-
тественном заражении поражается слизистая 
оболочка кишечника, передача вируса осущест-
вляется в основном фекально-оральным путём. 
Источником возбудителя инфекции являются 
больные животные и вирусоносители, которые 
выделяют вирус с калом и мочой [6, 10].

Клинические картина и патогенез. При ес-
тественном заражении дикими штаммами ви-
руса из серогруппы ТО заболевание у мышей 
протекает инаппарантно, без видимых клини-
ческих признаков. При этом вирус присутствует 
в малых титрах в слизистой оболочке и содер-
жимом кишечника, а иногда и в мезентеральных 
лимфатических узлах. В редких случаях (1 на 
4–10 тыс. инфицированных животных) развива-
ется клиническая инфекция, сопровождающаяся 
вялыми параличами задних конечностей. Пора-
жаются чаще молодые мыши в возрасте 6–7 нед., 
более взрослые обычно устойчивы.

При экспериментальной инфекции основ-
ными путями заражения являются и/ц, и/н 
и и/п. При и/ц-заражении восприимчивых 
линий мышей (SJL) вирусами серогруппы ТО 
развивается двухфазная инфекция. На ранней 
стадии (через 3–12 сут после инфицирования) 
развивается острый полиоэнцефаломиелит, 
при котором происходит репликация вируса 
в клетках серого вещества ЦНС. Позднее, че-
рез 30–40 сут после заражения, развивается 
хроническое демиелизирующее заболевание, 
сопровождающееся обширными поражениями 
белого вещества головного мозга и инфильтра-
цией мононуклеарных клеток в спинной мозг. 
Как следствие происходит прогрессирующая 
атрофия спинного мозга и утрачивание аксо-
нов. У животных наблюдаются неврологиче-
ские расстройства (нарушение координации 
движений, паралич задних конечностей, мы-
шечная спастичность, атаксия, недержание). 
Через несколько месяцев возможно наступле-
ние ремиелизации с дальнейшим развитием 
процессов, схожих с рассеянным склерозом 
у людей. Персистентная инфекция у животных 
может наблюдаться на протяжении 2 лет. Хро-
ническое демиелизирующее заболевание ЦНС 
у восприимчивых к инфицированию вирусом 
энцефаломиелита мышей считается одной из 
лучших экспериментальных моделей для изу-
чения рассеянного склероза.

Однако у резистентных к данной инфекции 
линий мышей (C57BL/6, B6) наблюдают толь-
ко острую фазу заболевания и полную элими-
нацию вируса из организма уже через 3 нед. 
после инфицирования.

При инфицировании восприимчивых жи-
вотных вирусами серогруппы GDVII наблюда-
ют развитие острого, быстроразвивающегося 
энцефаломиелита. Мыши погибают уже через 
4–5 сут после заражения. При этом у тех не-
многих животных, которым удалось выжить, 
персистенцию вируса в ЦНС не обнаруживали 
[3, 5, 6, 8, 9].

Диагностика. Лабораторная диагностика 
основана на серологических методах (РТГА, 
РН, РСК), результаты которых могут быть 
подтверждены изоляцией вируса из спинного 
и головного мозга животных с клиническими 
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проявлениями заболевания и из содержимого 
пищеварительного тракта мышей с асимптома-
тическим течением. Для культивирования ви-
руса в основном используют культуру клеток 
BHK-21. При гистологическом исследовании 
в положительном случае отмечают менингоэн-
цефалит.

Дифференциальную диагностику проводят 
в основном от лимфоцитарного хориоменингита 
(невосприимчивы морские свинки и крысы) [6].

Профилактика и меры борьбы. У перебо-
левших животных формируется иммунитет, 
однако специфическая профилактика не разра-
ботана. Лечение не разработано. Меры борьбы 
сводятся, как правило, к уничтожению больных 
мышей и проведению дезинфекции [1].
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2.4.1.8.10. Эктромелия мышей 
(оспа мышей) (см. пар. 1.2.1.3.10) 
(Козлов А.Н., Костина Л.В., 
Южаков А.Г., Алипер Т.И.)

Эктромелия, или оспа мышей, — вирусное вы-
сококонтагиозное заболевание мышей любо-
го возраста, характеризующееся поражением 
кожи или внутренних органов.

Этиология. Происхождение эктромелии 
остаётся загадкой. Известно, что впервые за-
болевание появилось в колонии лабораторных 
мышей в Англии в 1930 г. Своё название забо-
левание получило от др.-греч.  — преж-
девременное рождение и  — часть тела, 
конечность [14]. Позднее заболевание распро-
странилось по всему миру, но его появление 
имеет спорадический характер [11].

Этиологическим агентом оспы мышей яв-
ляется ДНК-содержащий вирус эктромелии 
(ECTV — ectromelia virus,) сем. Poxviridae под-
сем. Chordopoxvirinae рода Orthopoxvirus. Ви-
рион кирпичеобразной формы (175  290 нм) 
с характерным гантелеобразным нуклеокапси-
дом и морфологически не отличим от вируса 
осповакцины [10]. Вирус может достаточно дол-
го сохранять свою жизнеспособность в сухих 
условиях при комнатной температуре, однако 
быстро инактивируется при повышенной влаж-
ности, устойчив к эфиру и фенолу. Для обез-
зараживания рекомендуются дезинфектанты, 
содержащие натрия гипохлорит (100 мкг/мл 
действующего хлора), пары формальдегида 
(параформальдегид, 5–10 г/м3) и йодофоры 
(150–300 мкг/мл) [5]. Вирус эктромелии куль-
тивируется на некоторых клеточных линиях 
(HeLa, Vero, мышиные фибробласты L929), 
а также на РКЭ [15].

Генетическое сходство вируса эктромелии 
мышей с вирусом натуральной оспы обуслови-

11.

12.
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ло его использование в качестве лабораторной 
модели для изучения оспы, а также экзантема-
тозных заболеваний [7, 9].

Первый штамм вируса эктромелии Hamp-
stead был выделен при первом появлении за-
болевания в 1930 г. Затем было изолировано 
несколько штаммов при вспышках заболевания 
с различной степенью тяжести в Европе и США 
[16, 17]. Наиболее патогенен штамм Moscow 
(Mos), выделенный В. Соловьёвым и впервые 
описанный C.H. Andrewes и W.J. Elford в 1947 г. 
Все штаммы близкородственны в антигенном 
отношении.

Эпизоотология. Естественными хозяевами 
вируса являются дикие мыши (Mus musculus), 
у которых имеет место латентная инфекция. 
В природе несколько видов мышей — Mus caroli, 
Mus cookii, Mus cervicolor popaeus — высокочув-
ствительны к экспериментальной инфекции [13].

В естественных условиях передача вируса 
происходит контактным путём. Естественное 
заражение — при совместном содержании здо-
ровых животных с больными и при кормлении 
инфицированными кормами. Факторами пе-
редачи возбудителя могут быть загрязнённые 
вирусом клетки, кормушки, корма и др. [2].

При первичном попадании возбудителя 
в популяцию болезнь охватывает до 100% по-
головья вивария, а впоследствии становится 
энзоотичной.

Тяжесть протекания заболевания опреде-
ляется линией мышей, возрастом, полом, им-
мунным статусом животного. Наиболее чув-
ствительны к данной инфекции линии мышей 
C3H, A, DBA, SWR, CBA, Balb/c. Для живот-
ных восприимчивых линий характерна вне-
запность заболевания с поражением 80–90% 
колонии. Клинические симптомы не успевают 
проявиться, и гибель мышей наступает неожи-
данно и быстро. У высокорезистентных линий 
мышей (AKR, C57BL/6, C57BL/10) наблюда-
ется инаппарантное течение заболевания, при 
котором животные являются вирусоносителя-
ми и источником распространения вируса [12, 
15].

Клиническая картина. Инкубационный пе-
риод продолжается 7–10 сут. Течение болезни 
острое или хроническое.

При остром течении отмечают быструю 
смерть без видимых признаков. Данная форма 
заболевания характеризуется тяжёлым некро-
зом печени, селезёнки, лимфатических узлов, 
пейеровых бляшек и тимуса. Если животным 
удалось выжить после острой формы эктроме-
лии, у них развивается хроническое заболева-
ние. Первичные видимые поражения можно на-
блюдать через 4–7 сут после инфицирования. На 
7–10-е сутки после заражения появляются при-
пухлость конечностей и генерализованная сыпь, 
а также язвы, чешуйчатые поражения головы, 
хвоста, конечностей с последующим развитием 
некрозов. Наиболее характерно поражение кожи 
конечностей. Вначале наблюдается отёк подош-
венной части лапки с развитием процесса и за-
хватом всей ступни. Лапка, особенно с подош-
венной стороны, становится полушаровидной 
и слегка прозрачной (похожей на грушу). Затем 
появляются участки омертвения кожи с огра-
ничительной линией демаркационного воспа-
ления между здоровой и поражённой частью. 
В итоге развивается гангрена. Омертвевшая 
лапка подсыхает и отторгается по демаркаци-
онной линии. Возможно также выздоровление. 
Иногда поражаются уши, хвост, кончик мордоч-
ки и конъюнктива. Изредка наблюдают вздутие 
живота, неуверенную шаткую походку, общее 
угнетение, взъерошенность шерсти и гибель при 
обычном для мышей падении температуры тела. 
Кроме того, может быть генерализованная ин-
фекция без местных признаков. Исход болезни, 
как правило, летальный [2, 4, 15].

Патогенез. Вирус проникает в организм 
преимущественно через повреждения кожи, 
после чего происходит его локальная репли-
кация в коже и регионарных лимфатических 
узлах. Затем развивается первичная виремия, 
сопровождающаяся поражением печени и се-
лезёнки. В результате массивной репликации 
вируса в макрофагах этих органов развивает-
ся вторичная виремия. При этом вирус лока-
лизуется во многих тканях, главным образом 
в коже, конъюнктиве и лимфатических узлах. 
Несмотря на то что вирус персистирует в се-
лезёнках инфицированных мышей несколько 
месяцев, он выделяется с экскрементами толь-
ко в течение 3 нед.
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Острая форма заболевания сопровождается 
интенсивным поражением внутренних органов. 
Наибольшие патологические изменения нахо-
дят в печени и селезёнке. На вскрытии печень 
бледно-жёлтая или серо-жёлтая, пёстрая из-за 
чередования некротических и геморрагических 
участков. Селезёнка иногда увеличена и имеет 
очаги некроза, в кишечнике — некротический 
энтерит, в ряде случаев тотально распростра-
няющийся на всю стенку, с массивными фиб-
ринозными наложениями и кровоизлияниями. 
В очень тяжёлых случаях в лёгких развивается 
острая диффузная пневмония некротически-
геморрагического характера. При хронической 
форме заболевания поражения внутренних 
органов непостоянны и неспецифичны. Мож-
но наблюдать только гиперплазию селезёнки 
и лимфатических узлов. В очагах поражения 
кожи, в дегенерирующих эпителиальных клет-
ках могут встречаться крупные цитоплазмати-
ческие тельца — т.н. тельца Маршала [1, 15].

Диагностика. Инаппарантная инфекция 
и слабовыраженное эпизоотическое заболева-
ние очень сильно затрудняют постановку диаг-
ноза эктромелии из-за отсутствия подозрений 
на данную патологию.

Диагностику острой формы заболевания 
осуществляют на основании характерной кли-
нической и патологоанатомической картины 
и лабораторных исследований (биопробой на 
здоровых мышах).

Заболевание следует дифференцировать от 
вирусного гепатита мышей, а также от инфек-
ций, вызванных Salmonella enteritidis и Strepto-
bacillus moniliformis [4].

С помощью вирусологических методов 
(культивирование на куриных эмбрионах, 
культурах тканей и электронная микроскопия) 
удаётся обнаружить возбудитель в коже пора-
жённой лапки, внутренних органах (особенно 
печени) в клетках или вне их в виде скопления 
вирусных частиц.

Гистологическими исследованиями обнару-
живают некротические поражения участков ме-
зодермальных тканей и увеличение ацидофиль-
ной зернистости в протоплазме эпителиальных 
тканей. Установлено наличие внутри клеточных 
включений в эпителиальных клетках печени, 

селезёнки, слизистой и подслизистой кишеч-
ника [2].

Среди серологических методов исследова-
ния используют ИФА, РТГА, НМФА [6, 8].

Меры профилактики и борьбы. Основа про-
филактики — строгий входной контроль пого-
ловья животных. В целях профилактики полу-
чать мышей нужно только из благополучных 
хозяйств. Обнаружение больных мышей или 
животных без лапок, хвоста свидетельствует 
о заражённости стада. Животных из такого ста-
да карантинируют в течение 20 сут с примене-
нием метода провокации (в кожу лапки вводят 
бульон или физиологический раствор, при на-
личии скрытой инфекции на месте введения 
развивается специфическое поражение). При 
подозрении на поражённость стада всех боль-
ных и находившихся в контакте с ними мышей 
следует изолировать и провести тщательную 
дезинфекцию предметов ухода и клеток. Ле-
чение не разработано. Для ликвидации инфек-
ции и санации помещений применяют полное 
уничтожение больных животных в больших 
колониях, дезинфекцию — при небольшом по-
головье. За рубежом используют вакцинацию. 
Для активной иммунизации мышей против экт-
ромелии предложена инактивированная фор-
молвакцина. Установлено, что мыши-сосунки, 
родившиеся от вакцинированных в конце бе-
ременности самок, приобретают выраженный 
иммунитет [2].
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2.4.1.8.11. Инфекционный гепатит 
мышей (см. пар. 1.2.2.2.2) 
(Козлов А.Н., Костина Л.В., 
Южаков А.Г., Алипер Т.И.)
Этиология. Возбудитель инфекционного гепа-
тита мышей — РНК-содержащий вирус, отно-
сящийся к сем. Coronaviridae роду Coronavirus. 
Вирус гепатита мышей использует в качестве 
рецепторных молекул CEACAM1. В процессе 
репликации вируса S-белок не разрезается [9]. 
Вирус впервые был выделен в 1949 г. Бейли от 
мышей с энцефаломиелитом [2].

Существует большое количество штаммов 
вируса гепатита мышей, различающихся тро-
пизмом к тканям хозяина. В зависимости от 
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тропизма вируса выделяют две основные груп-
пы: кишечные и респираторные вирусы [4, 5]. 
Ранее вирусы гепатита мышей, имеющие срод-
ство к клеткам эпителия кишечника, считали 
отдельным видом вирусов и называли «леталь-
ным кишечным вирусом мышат» [3].

Эпизоотология. Вирус инфекционного ге-
патита мышей, вероятно, наиболее значимый 
патоген лабораторных мышей. Инфекционный 
гепатит — широко распространённая высоко-
контагиозная болезнь мышей, проявляющаяся 
диареей, поражением печени, часто приводит 
к гибели заболевших. Вирусом заражено до 
80% лабораторных мышей [14].

Во многих колониях вирус диких мышей эн-
демичен и поддерживается благодаря постоян-
ному появлению восприимчивых (новорождён-
ных) животных. В таких колониях инфекция 
протекает бессимптомно. У иммуносупрессив-
ных линий мышей клинические симптомы не 
исчезают.

Вирус передаётся воздушно-капельным 
путём, а также при прямом контакте с заражён-
ным животным. Политропные вирусы могут 
инфицировать культуры клеток без цитопато-
генного эффекта. В основном болезни подвер-
жены молодые мыши, крысы также могут быть 
инфицированы, но только крысята-сосунки 
и только в экспериментальных условиях. На-
личие данного вируса у экспериментальных 
животных может серьёзно повлиять на досто-
верность научных исследований [3, 5].

Патогенез. Энтеротропные штаммы вируса 
избирательно инфицируют энтероциты, мини-
мально повреждая клетки других тканей, за ис-
ключением мезентеральных лимфоузлов.

У новорождённых мышат эти вирусы вызы-
вают быстрый цитолиз энтероцитов, формирую-
щих ворсинки. Повреждения состоят из сегмен-
тарных эпителиальных некрозов, повреждений 
ворсинок и эрозии слизистой. Диагностической 
особенностью энтеротропных штаммов явля-
ется выпячивание эпителиального синцития. 
Повреждения находят в конце тонкого кишеч-
ника и в слепой кишке [7]. У мышат постарше 
пролиферация слизистой кишечника усилива-
ется и замещает повреждённую слизистую, что 
вызывает гиперплазию слизистой, которая кли-
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нически проявляется в увеличении секреции 
слизистой. У взрослых мышей повреждения 
минимальны, так как, несмотря на репликацию 
вируса в клетках, замещение клеток слизистой 
компенсирует разрушения [3, 13].

Политропные штаммы вируса первоначаль-
но размножаются в эпителии носоглотки. Ней-
ротропные штаммы, распространяясь по обо-
нятельному эпителию, поднимаются в мозг, не 
повреждая другие органы. Чаще вирус проника-
ет в лёгкие вдоль кровеносных сосудов, вызыва-
ет вторичную виремию в других органах, прежде 
всего в печени, гемопоэтических и лимфоидных 
тканях. Ассоциированные с кишечником лим-
фоузлы могут быть повреждены, но эпителий 
кишечника, как правило, не повреждается [1].

В зависимости от штамма мышей, состояния 
заболевшего животного, условий содержания 
и патогенности конкретного штамма вируса 
повреждения могут сильно отличаться. Чаще 
всего они состоят из фокусных некрозов в лим-
фоидной, гемопоэтической (прежде всего в се-
лезёнке) ткани, печени и мозге. Особенно ярко 
патологические изменения проявляются в тка-
нях мышей иммунодепрессивных линий.

При вскрытии находят признаки энтерита, 
острого гепатита, энцефаломиелита, некроти-
ческие очаги в печени, лимфатических органах 
и костном мозге. Гистологически отмечают 
мелкие некротические изменения в печени, 
лёгких, селезёнке, кишечнике, головном мозге, 
лимфатических узлах и костном мозге [3, 4].

Клиническая картина. В зависимости от 
иммунного статуса животных болезнь проте-
кает в острой, подострой или скрытой форме. 
Острая инфекция возникает, как правило, при 
заносе вируса в ранее свободную от него ко-
лонию. Острая летальная инфекция протека-
ет с поражением печени (гепатит), кишечника 
(энтерит) или мозга (энцефаломиелит). Про-
исходят нарушение ферментной активности, 
функ ций печени, иммуносупрессия и инво-
люция тимуса. У мышей наблюдаются диарея, 
истощение, желтушность слизистых, нервные 
явления [8, 13, 17].

Энтеротропные штаммы проникают через 
слизистую оболочку носа или кишечника, но 
распространяются локально в печени и брюш-

ных лимфатических узлах. Данные штаммы 
высококонтагиозны и вызывают 100% гибель 
новорождённых мышат при попадании в ра-
нее неинфицированные популяции. Болезнь 
развивается стремительно. Мышата умирают 
от обезвоживания в течение 24–48 ч. У подрос-
ших мышат болезнь протекает в более мягкой 
форме, у взрослых мышей — без клинических 
признаков [6, 11, 12].

Политропные штаммы чаще проникают че-
рез слизистую оболочку носа, затем опускаются 
в лёгкие, оттуда либо распространяются по все-
му телу, вдоль кровеносных сосудов, либо под-
нимаются по нейронам в ЦНС. Данные штаммы 
в основном менее контагиозны и, как правило, 
распространяются только при прямом контак-
те с инфицированным животным. Результаты 
инициирования этими штаммами сильно от-
личаются и зависят от возраста, линии мышей 
и вирулентности штамма [16].

Заражение бестимусных мышей обычно 
оканчивается истощением и смертью [10].

Диагностика основывается на клинических 
и патологоанатомических признаках. Проводят 
ретроспективные серологические исследования 
в РСК и ИФА. Вирусную РНК можно обнару-
жить с помощью ОТ-ПЦР [15].

Профилактика и меры борьбы. Для про-
филактики проводят ветеринарно-санитарные 
мероприятия. Используемые мыши периоди-
чески проверяются серологическими метода-
ми. Вновь полученные мыши выдерживаются 
в карантине в течение нескольких недель. При 
установлении диагноза целесообразна полная 
замена поголовья [1, 3].
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2.4.1.8.12. Сиалодакриоаденит 
крыс (см. пар. 1.2.2.2.2) (Козлов А.Н., 
Костина Л.В., Южаков А.Г., Алипер Т.И.)
Этиология. Возбудитель сиалодакриоаденита 
(СДА) крыс — РНК-содержащий вирус, отно-
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сящийся к сем. Coronaviridae роду Coronavirus. 
Вирус родственен возбудителю гепатита мы-
шей и использует в качестве рецепторных мо-
лекул CEACAM1 [2].

Вирус СДА впервые выделил и охарактери-
зовал Паркер в 1970 г. [11]. В настоящее время 
все коронавирусы, выделенные от крыс, счита-
ются штаммами вируса СДА [6, 7].

Эпизоотология. Сиалодакриоаденит крыс — 
высококонтагиозная, широко распространённая 
инфекционная болезнь. Передаётся воздушно-
капельным путём и при контакте с больным 
животным [15].

Болезни подвержены животные всех возрас-
тов, но наиболее остро она протекает у моло-
дых животных. Смертельный исход вероятен 
среди новорождённых крысят, течение болезни 
у которых осложняется отказом от молока в ре-
зультате разрушения обонятельного эпителия. 
Возможно экспериментальное заражение мы-
шат. Естественной заболеваемости у мышей не 
выявлено [3, 10, 13].

В эндемично заражённых колониях болезнь 
поддерживается благодаря постоянному появ-
лению новорождённых крысят. В таких коло-
ниях у взрослых крыс клинические признаки, 
как правило, не проявляются.

Крысы, переболевшие сиалодакриоадени-
том, приобретают иммунитет к штамму вируса, 
вызвавшего заболевание, однако он не защи-
щает от заражения другими штаммами вируса 
[9, 13].

Патогенез. Существуют различные штаммы 
вируса сиалодакриоаденита крыс, в том числе 
отличающиеся тропизмом к разным тканям. 
Чаще всего вирус проникает в организм, пора-
жая эпителий верхней части респираторного 
тракта, затем распространяется в тканях желёз 
серозного или серозно-слизистого типа и прони-
кает в лёгкие. Таким образом, воспалительные 
изменения проявляются прежде всего диффуз-
ным некрозом в слёзных (в том числе в гарде-
ровых), подчелюстных и орбитальных железах. 
Вторично возможно повреждение структур гла-
за [1, 10, 14].

Повреждения проявляются в некрозе слюн-
ных (за исключением сублингвальных, кото-
рые обычно не повреждаются) и слёзных желёз, 



1024 Часть II. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

отёках лимфоузлов и интерстициальной пнев-
монии. Характерная черта повреждений при 
сиалодакриоадените — уплощение эпителия, 
в частности в гардеровых железах. Пораже-
ния тимуса ограничиваются очаговым некро-
зом коры и мозгового вещества с некоторым 
расширением междольковых перегородок. 
Точечный некроз и лимфоидная гиперплазия 
происходит в шейных лимфатических узлах. 
Поражения глаз могут включать в себя интер-
стициальный кератит, изъязвление роговицы, 
гифему и конъюнктивит. Некоторые штаммы 
вируса поражают респираторный тракт, где 
патологические изменения могут включать 
в себя некротический ринит, трахеит, бронхит 
и бронхиолит с мультифокальной пневмонией 
[7, 12, 14].

Клиническая картина. В естественных ус-
ловиях инфекция протекает в двух формах.

1. Энзоотическая инфекция в колонии. Взрос-
лые крысы имеют иммунитет в связи с перене-
сенной инфекцией. У новорождённых крысят 
(до 1 нед.) находят конъюнктивит, веки слипа-
ются из-за экссудата. Признаки этой формы 
болезни обычно не замечаются.

2. Эпизоотические вспышки в ранее сво-
бодных от вируса колониях. Инкубационный 
период часто менее 1 нед. Симптомы болезни 
могут проявляться в отёках шейных лимфоуз-
лов, чихании, светобоязни, выделениях из носа 
и глаз (часто окрашенные порфирином), изъяз-
влении роговицы. Характерно, что при высокой 
заболеваемости смертности нет [5].

Клинические признаки могут варьировать по 
тяжести в зависимости от линии лабораторных 
крыс. Так, для бестимусных крыс инфекция 
протекает тяжелее и может быть фатальной, 
в то время как у обычных крыс вирус не обнару-
живается уже через неделю. Острая инфекция, 
как правило, протекает с полным выздоровле-
нием, но постоянное повреждение глаз может 
возникнуть в результате дисфункции слёзных 
желёз и привести к гифеме или изъязвлению 
роговицы. Инфекция способствует вторичному 
инфицированию крыс респираторными бакте-
риальными болезнями [6, 8].

Диагностика. Диагноз ставится на основа-
нии клинических признаков и патологических 

изменений. Смотрят гистологические изме-
нения в гардеровых и слюнных железах. Рет-
роспективный диагноз ставится на основании 
серологических исследований, таких как ИФА 
и РСК. Вирусную РНК обнаруживают при по-
мощи ОТ-ПЦР. Вирус можно выделить в куль-
туре клеток [11, 4].

Профилактика и меры борьбы. Профилак-
тика сводится к общим ветеринарно-санитар-
ным мероприятиям и использованию свобод-
ных от вирусоносителей популяций мышей. 
Животные поражённых партий выбраковыва-
ются [1].
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2.4.1.8.13. Аденовирусная инфекция 
мышей (см. пар. 1.2.1.3.1) 
(Козлов А.Н., Костина Л.В., 
Южаков А.Г., Алипер Т.И.)
Этиология. Возбудителями аденовирусной ин-
фекции мышей являются два вида ДНК-содер-
жащих вируса, относящихся к сем. Adenoviridae 
роду Mastadenovirus [4]. Аденовирусы мышей 
{A, B} (MAdV-{A, B} — murine adenovirus {A, B}) 
были известны ранее как FL-вирус и K87 соот-
ветственно. MAdV-A впервые был изолирован 
из селезёнки мыши, заражённой вирусом лей-
кемии [6]; MAdV-B был выделен из фекалий 
клинически здоровых мышей [7]. Несмотря на 
близость этих вирусов, они различаются в РН 
и МФА [2].

Эпизоотология. К аденовирусам мышей 
восприимчивы лабораторные и дикие мыши, 
а также крысы и хомяки. Лабораторные мыши 
обычно переносят аденовирусную инфекцию 
без заметных клинических признаков, при этом 
мышиные аденовирусы широко циркулируют 
среди лабораторных мышей [2, 14].

Патогенез. При заболевании MAdV-A в тка-
нях ЦНС находят точечные кровоизлияния, 
отёки, неоваскуляризации, признаки воспале-
ния в головном и спинном мозге. Рассеянные 
цитопатические изменения с внутриядерными 
тельцами-включениями наблюдали в коричне-
вом жире, миокарде, надпочечниках, в меньшей 
степени — в слюнных железах и почках мышей 
[9, 15]. В других исследованиях патологические 

12.

13.

14.

15.

поражения были наиболее заметны в почках, 
сердце, селезёнке, надпочечниках, поджелудоч-
ной железе, печени и кишечнике [12].

В отличие от MAdV-A при заражении 
MAdV-B вирус локализуется в кишечнике. Па-
тологические изменения ограничиваются внут-
риядерными включениями в клетках ворсинок 
тонкого кишечника [3, 11].

Клиническая картина. При эксперимен-
тальном заражении MAdV-A вызывает энце-
фаломиелит у новорождённых, иммуносупрес-
сивных и некоторых линий взрослых мышей 
[5, 8, 16]. Новорождённые мышата погибают на 
5–7-е сутки. Возможно развитие эндокардита 
и воспаления надпочечников [10]. Мышата, 
рождённые от матерей с развитым гумораль-
ным ответом, резистентны к эксперименталь-
ной инфекции. У отъёмышей и взрослых мы-
шей клинически выраженное заболевание не 
развивается, однако при заражении у них вы-
являют специфические антитела.

При экспериментальном заражении MAdV-B 
вызывает диарею, отмечают тропизм к надпо-
чечникам и сердцу [2].

Распространение MAdV-A в тканях имеет 
системный характер, вирус может быть обна-
ружен в моче в течение 2 лет с момента зараже-
ния, а MAdV-В — в кале иммунокомпетентных 
мышей в течение 3 нед. и по крайней мере 6 мес. 
у бестимусных мышей [13].

Диагностика. При аденовирусной инфекции 
серологическую диагностику проводят в РСК, 
РН. Для обнаружения аденовирусов в фекали-
ях больных применяют ИФА с использовани-
ем моноклональных антител. вгДНК выявляют 
с помощью ПЦР [1, 2, 11].

Профилактика и меры борьбы. Профилак-
тика заключается в проведении общих ветери-
нарно-санитарных мероприятий и использова-
нии свободных от вирусоносителей популяций 
мышей [1, 2].
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2.4.1.8.14. Эпизоотическая диарея 
мышей (см. пар. 1.2.2.1.2) 
(Козлов А.Н., Костина Л.В., 
Южаков А.Г., Алипер Т.И.)
Этиология. Возбудитель эпизоотической диа-
реи мышей — РНК-содержащий вирус, относя-
щийся к сем. Reoviridae роду Rotavirus [6]. Рота-
вирус мышей относится к типу А рода Rotavirus. 
Вирус был описан Чивером в 1947 г. [8]. Из-
вестно несколько штаммов ротавируса мышей 
[4].

Эпизоотология. Эпизоотическая диарея 
мышей — высококонтагиозная болезнь, про-
являющаяся диареей. Передаётся фекально-
оральным, воздушно-капельным путём и при 
контакте с заражёнными мышами. Транспла-
центарная передача вируса не доказана [2]. Как 
только инфекция становится энзоотической 
внутри популяции мышей, клинические при-
знаки заболевания исчезают, так как мышата 
защищены материнскими антителами в тече-
ние всего восприимчивого периода.

Патогенез. Апикальные ворсинки энтеро-
цитов поражаются в первую очередь, в то вре-
мя как клетки крипт незначительно. Вирус по-
ражает прежде всего энтероциты в апикальной 
части (от 1/4 до 1/3) кишечных ворсинок, вы-
зывая дегенерацию и отторжение этих клеток 
в просвет кишечника. Затронутые инфекцией 
энтероциты могут быть вакуолизированы и со-
держать пикнотические ядра. Патологические 
изменения усиливаются от проксимального 
к дистальному отделу кишечника [2, 9, 10].

Клиническая картина. Клинические симп-
томы обычно проявляются только у мышей, 
заражённых в течение двух первых недель 
жизни (возможно, это связано с особенно-
стью кишечных энтероцитов в этом возрасте) 
и включают в себя водянистый, горчичного 
цвета стул, вялость и вздутие живота. Мышата 
страдают от вздутия живота и нарушения вса-
сывания. Кал неоформленный, что может при-
вести к обструкции. Они продолжают питать-
ся молоком, но растут очень плохо, смертность 
низкая [2].

Нарушение всасывания и осмотическая диа-
рея способствуют чрезмерно быстрому росту 
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бактерий группы кишечной палочки, что мо-
жет способствовать более тяжёлому протека-
нию болезни. Вирус выделяется с калом около 
10 постинфекционных дней [2, 10].

Иммунный ответ мышей на ротавирусную 
инфекцию в равной степени зависит от фор-
мирования гуморального и клеточного имму-
нитета [3, 11]. Бестимусные мыши восприим-
чивы к ротавирусной инфекции не более чем 
нормальные в отличие от мышей с тяжёлым 
комбинированным иммунодефицитом (SCID 
мышей) [5, 12].

Диагностика. Так как ротавирусы в боль-
шом количестве выделяются с калом, выявить 
их сравнительно легко методом ПЦР. Также 
используют серологические методы (ИФА, 
РСК) [1, 7].

Профилактика и меры борьбы. Проводят-
ся ветеринарно-санитарные мероприятия и ис-
пользование свободных от вирусоносительства 
популяций мышей. Лечение не проводят [1].
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2.4.1.8.15. Мелкий вирус мышей 
(см. пар. 1.2.1.3.9) (Козлов А.Н., 
Костина Л.В., Южаков А.Г., Алипер Т.И.)

Этиология. Мелкий вирус мышей — MVM 
(Мurine minute virus) — это оцДНК-содержа-
щий вирус сем. Parvoviridae [5]. Геном вируса 
кодирует два неструктурных белка, аминокис-
лотная последовательность которых в высокой 
степени консервативна для всех парвовирусов 
грызунов. Капсид вируса состоит из двух струк-
турных белков VP-1 и VP-2, которые являются 
вирусоспецифическими. На определении АТ 
к данным белкам в ИФА построена дифферен-
циация вируса MVM от других парвовирусов 
мышей [7]. MVM имеет большой спектр кле-
точных культур, в которых он способен репли-
цироваться: культуры мышиных фибробластов 
(А9), глиальные клетки крыс (С6), Т-клеточные 
лимфомы (EL4), эмбриональные клетки крыс 
и мышей и др. Вирус реплицируется с развити-
ем ЦПД и образованием внутриядерных вклю-
чений [9].

Эпизоотология. Естественным хозяином 
для вируса MVM являются дикие и лабора-
торные мыши. К экспериментальной инфек-
ции чувствительны также лабораторные крысы 
и хомяки [2].

Распространённость вируса в колониях ди-
ких мышей составляет, по разным оценкам, 30–
90%. Так, исследования, проведённые в 1997 г. 
в США, показали, что MVM-инфекция была 
распространена у 25% лабораторных мышей 
различных биомедицинских исследовательских 
центров и у 40% домовых мышей [3].
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11.

12.
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MVM-инфекция очень заразна для мыши, 
единственного известного природного хозяи-
на вируса. MVM поражает ЖКТ и выделяется 
с калом и мочой [3]. Вирус устойчив к услови-
ям окружающей среды. Инфекция передаётся 
фекально-оральным и аэрогенным путём. Нет 
данных о внутриутробной передаче инфекции 
[2].

Клиническая картина и патогенез. Естест-
венная инфекция мышей обычно протекает бес-
симптомно. Гуморальный ответ формируется 
в течение 3 нед. после попадания вируса в орга-
низм хозяина. Новорождённые мыши в инфи-
цированных колониях, как правило, находятся 
под защитой материнских АТ. Инфицирование 
происходит после распада «материнского им-
мунитета». Инфекция длится 3–4 нед., а затем 
у молодых мышей активно развивается приоб-
ретенный иммунитет, и инфекция переходит в 
субклиническую форму [8].

Природные инфекции или эксперименталь-
ные введения вируса диким мышам обычно не 
вызывают симптомов инфекции. Есть данные, 
что MVM-инфекция в редких случаях может 
вызывать поражение мозжечка у новорождён-
ных мышат [10].

Лабораторные линии мышей по-разному 
чувствительны к данной инфекции. У линии 
C57BL/6 инфекция MVM, как правило, проте-
кает бессимптомно. У линии DBA/2 вызывает 
кишечные кровотечения с летальным исходом. 
У BALB/с, C3H и других линий может вызы-
вать почечные геморрагии с летальным исхо-
дом [3, 4, 6].

Есть данные о замедлении темпов роста 
мышей после экспериментального заражения. 
Кроме того, экспериментальная инфекция ла-
бораторных мышей может приводить к гене-
рализованной инфекции эндотелия, лимфоци-
тов и гематопоэтических клеток, что вызывает 
двусторонний инфаркт почек [3, 8].

Диагностика. Основным методом диагно-
стики MVM-инфекции является обнаружение 
специфических антител к белку VP-2 в ИФА. 
Часто применяют также ПЦР и реакции имму-
ногистохимии. MVM может быть выделен из 
селезёнки, почек, кишечника и других тканей 

с помощью вирусологических методов на гли-
альной клеточной линии крыс C6 [2].

Профилактика и контроль. В услови-
ях питомников и вивариев при обнаружении 
МVM-инфекции поражённые партии мышей 
выбраковываются. Помещения подвергаются 
тщательной дезинфекции, так как вирус очень 
устойчив во внешней среде. Оставшиеся в жи-
вых животные помещаются в карантин, где 
производят мониторинг наличия вируса в фе-
калиях грызунов [1].
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2.4.1.8.16. Грипп грызунов 
(см. пар. 1.2.2.5.9) (Щелканов М.Ю., 
Львов Д.К., Алипер Т.И.)

Циркуляция вирусов гриппа А среди грызу-
нов (Rodentia) при экспериментальном зара-
жении лабораторных белых мышей (Rodentia: 
Muridae, Mus) была выявлена ещё в ранних ра-
ботах Р. Шоупа [9] и К.Э. Эндрюса, П. Лейд-
лоу и В. Смита [6]. Однако предложенный ими 
метод был слишком «искусственным», чтобы 
можно было делать выводы о естественной цир-
куляции вируса в природных популяциях: мы-
шей анестезировали эфиром, а затем погружа-
ли нос и рот животного в вирусосодержащую 
жидкость на 4–5 с, давая возможность вирусу 
глубоко проникнуть в дыхательные пути при 
2–3 вздохах. Ещё одним очевидным недостат-
ком такого метода заражения была невозмож-
ность точной дозировки вируса, используемого 
для инокуляции конкретной особи. Но основ-
ным возражением стали эксперименты анг-
лийского вирусолога Лесли Хойла (Hoyle) из 
Лидского университета, в которых было пока-
зано, что у мышей может развиваться пневмо-
ния даже в случае вдыхания ими под наркозом 
жидкости, не содержащей вируса [7]. Таким об-
разом, у исследователей пропала уверенность 
в том, что экспериментальная пневмония этио-
логически связана с вирусом гриппа А.

В 1936 г. советский учёный С.И. Агапов 
из ВИЭВ показал, что серые крысы-пасюки 
(Rattus norvegicus) (как дикие, так и их лабора-
торная альбиносная форма) могут заражаться 
гриппом интраназально с развитием клини-
ческих симптомов. Инкубационный период 
составлял 1–2 сут. При осмотре: животные 
вялы, шерсть взъерошена; аппетит сохранялся, 
но объём поглощённой пищи резко снижен по 
сравнению с интактными особями; покрасне-
ние и набухание слизистой оболочки и крыльев 
носа; конъюнктивит; чихание; серозное истече-
ние из носа, которое задерживается на выходе 
носовых отверстий в форме капелек и легко 
разбрызгивается при чихании; на 3–4-е сутки 
истечения из носа становились желтовато-серо-
го цвета, ими оказывалась испачкана вся шерсть 
вокруг носовых отверстий, а также лапки жи-

вотного; на 4–6-е сутки в носовых выделениях 
обнаруживались примеси крови. Длительность 
заболевания 6–16 сут. Вирус изолировался из 
носовых выделений и ткани лёгких в течение 
1–6 сут болезни. Развитие катарально-гнойной 
пневмонии на 10–20-е сутки (вследствие коин-
фекции B. influenzae) может закончиться гибе-
лью животного. При вскрытии (на 4–5-е сутки 
болезни): набухание и гиперемия слизистой 
оболочки носовых ходов, кровоизлияния в хо-
аны, гиперемия трахеи и лёгких [1].

В ГКВ РФ имеется штамм A/Sciurus vulgaris/
Primorje/1004/1979, изолированный в 1979 г. 
от обыкновенной белки (Sciurus vulgaris).

В 2000 г. вирус гриппа А/muskrat/
Buryatia/1944/2000 (H4N6) был изолирован от 
ондатры (мускусной крысы) (Ondatra zibethica) 
в дельте р. Селенги, при впадении её в оз. Бай-
кал. Несмотря на горный характер местности 
вдоль побережья оз. Байкал, дельта р. Селен-
ги представляет собой отмелый клин выноса, 
поросший невысоким тростником, где имеют-
ся условия для массового гнездования уток 
и достижения высокой плотности популяции 
ондатры. Как следствие — высокий уровень 
популяционных взаимодействий и вероятность 
проникновения вируса в организм несвойствен-
ных хозяев. В частности, штамм А/muskrat/
Buryatia/1944/2000 (H4N6) наиболее бли-
зок к штамму A/pochard/Buryatia/1903/2000 
(H4N6). Эти штаммы — наряду с большинством 
сибирских штаммов от уток и чаек — были пато-
генны для мышей без предварительной адапта-
ции. При этом А/muskrat/Buryatia/1944/2000 
(H4N6) относился к числу наиболее вирулен-
тных. Предполагается, что повышению виру-
лентности способствовала замена R220G в мо-
лекуле НА [3].

Была показана возможность контактной 
и капельно-воздушной передачи вируса грип-
па А среди лабораторных животных [1]. Эти 
результаты следует сопоставить с фактами изо-
ляции вируса гриппа А от диких крыс в сви-
новодческих хозяйствах [1, 2]. Подавляющее 
большинство штаммов различного происхож-
дения способны репродуцироваться в лабора-
торных белых мышах. Многие штаммы приоб-
ретают тропизм к лабораторным мышам после 
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адаптации (т.е. в результате пассирования) 
[10]. Высокопатогенные штаммы вируса грип-
па А (H5N1), изолированные после 1997 г., 
вызывают у лабораторных мышей летальную 
инфекцию [8, 10]. Пандемические штаммы ви-
руса гриппа А (H1N1) pdm09 для приобретения 
ими способности вызывать экспериментальную 
пневмонию лабораторных белых мышей нуж-
дались в дополнительной селекции в целях от-
бора 2-3-специфичных вариантов [4, 5].

Несмотря на то что в настоящее время от-
сутствуют данные об эпизоотическом значении 
циркуляции вируса гриппа А в популяциях 
грызунов, эту возможность нельзя игнориро-
вать.
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2.4.1.9. Вирусные инфекции 
морских млекопитающих 
(Львов Д.К., Алексеев К.П., 
Алипер Т.И., Непоклонов Е.А., 
Щелканов М.Ю.)
Морские млекопитающие никогда не имели 
большого значения для хозяйственной де-
ятельности человека и до настоящего времени 
не оказывались источниками угрожающих че-
ловечеству зоонозных инфекций. Этим объяс-
няется скудность имеющейся на сегодняшний 
день информации о вирусных заболеваниях 
данной группы животных. Немногочисленные 
данные, как правило, связаны или с заболева-
ниями морских млекопитающих, содержащих-
ся в неволе, либо со случаями массовой гибе-
ли диких животных. Вряд ли будет ошибкой 
полагать, что для морских млекопитающих 
характерен тот же широкий набор вирусных 
инфекций, что и для других, более детально 
изученных групп класса Mammalia [1]. Так, 
после вспышки ТОРС 2002–2003 гг. и после-
дующих исследований, показавших возможное 
происхождение возбудителя от коронавиру-
сов диких животных (вирусы, очень близкие 
к вирусу ТОРС, были выделены сначала из 
гималайской циветты, позднее из енотовидной 
собаки и двух видов летучих мышей; предполо-
жительно вирус от летучих мышей через про-
межуточных носителей перешёл на человека) 
[3, 5], коронавирусы оказались в фокусе вни-
мания учёных, и начался их целенаправленный 
поиск, в том числе у морских млекопитающих. 
Поиски увенчались успехом, и в 2008 г. новый 
коронавирус, далеко отстоящий от других пред-
ставителей Coronaviridae, по результатам фило-

9.

10.
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генетического анализа генома был выделен из 
белухи (Delphinapterus leucas) [6].

Тридцатью годами ранее Смит с коллегами 
завершили исследования, в результате кото-
рых мы знаем полную картину возникновения 
в США в 1950-е годы новой болезни свиней 
калицивирусной этиологии — везикулярной 
экзантемы. Болезнь возникла в Калифорнии, 
распространилась по всей территории США, 
причиняя значительный экономический ущерб 
свиноводству, и к 1959 г. путём жёстких мер, 
принятых федеральным правительством, вези-
кулярная экзантема была искоренена. Ни в од-
ной другой стране эта болезнь не была зареги-
стрирована. Оказалось, что возбудитель вези-
кулярной экзантемы является представителем 
сем. Caliciviridae и в дикой природе поражает 
ластоногих и дельфинов. Впервые заболевание 
было описано у калифорнийских морских львов 
на острове Сан-Мигель, по которому вирус 
и получил свое название. Рыба гирелла, оби-
тающая у берегов Калифорнии и являющаяся 
объектом лова, переносит вирус, обеспечивая 
его трансмиссию между различными видами 
морских млекопитающих и, по всей видимости, 
её скармливание свиньям привело к прорыву 
вируса в популяцию свиней в 1950-е годы [7]. 
Этот случай наглядно демонстрирует потенци-
альную угрозу, которую вирусы морских мле-
копитающих представляют для сельскохозяй-
ственных животных.

В свою очередь, тюлени стали жертвой ви-
руса чумы плотоядных, относящегося к роду 
Morbillivirus. В 1987 г. массовая гибель нерп на 
оз. Байкал была вызвана именно этим вирусом 
[4].

Поксвирусы, родственные вирусу оспы, ши-
роко распространены среди морских млекопи-
тающих. Эти вирусы всегда приковывали к себе 
внимание как источник потенциальных особо 
опасных заболеваний человека, а недавно были 
описаны случаи передачи вируса от тюленя че-
ловеку [2].

Возникновение вирусов, подобных вирусу 
атипичной пневмонии или нипавирусу, меж-
видовые переходы вирусов от диких живот-
ных к домашним или vice versa подчеркивают 
большую роль, которую играет в возникнове-

нии болезней человека и домашних животных 
резервуар в дикой природе, и необходимость 
изучения этого резервуара, наблюдения за ним. 
В том числе можно надеяться на расширение 
исследований в области вирусных болезней 
морских млекопитающих. А пока мы приводим 
ту ограниченную информацию, которая имеет-
ся на данный момент.

Перечень описанных на сегодняшний день 
вирусных болезней морских млекопитающих 
представлен в табл. 2.4.13.

В нашей стране и на территории бывшего 
СССР большой вклад в изучение вирусных 
болезней морских млекопитающих внесли учё-
ные из лимнологического института СО РАН 
в Иркутске и Иркутского противочумного 
института Сибири и Дальнего Востока, впер-
вые описавшие морбилливирусную инфекцию 
тюленей после массовой гибели байкальской 
нерпы в 1987 г. Многолетние исследования за-
болеваний черноморских дельфинов и морских 
млекопитающих велись группой А.А. Биркуна-
младшего, в настоящее время возглавляющего 
КП «Лаборатория Брэма» в Симферополе.
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2.4.1.9.1. Аденовирусный гепатит 
(см. пар. 1.2.1.3.1) 
(Алексеев К.П., Непоклонов Е.А., 
Алипер Т.И.)

Представители сем. Adenoviridae были обна-
ружены почти у всех групп позвоночных жи-
вотных. Род Mastadenovirus включает в себя 
аденовирусы млекопитающих. Среди морских 
млекопитающих аденовирус был выделен из 
сейвала (Balaenoptera borealis), гренландского 
кита (Balaena mysticetus), белухи (Delphinapterus 
leucas), а также из печени пяти выбросивших-
ся на берег калифорнийских морских львов 
(Zalophus californianus), больных гепатитом 
[2, 4–6]. Поскольку аденовирусы могут быть 
выделены из нормальных тканей здоровых 
животных, особенно из респираторного и ки-
шечного тракта, а также в силу широкого спек-
тра вызываемых ими заболеваний роль аде-
новирусов в патологии китообразных остаётся 
неясной [6].

Краткая характеристика болезни. У пред-
ставителей китовых, из которых был выделен 
аденовирус, не обнаружили никаких призна-
ков болезни. У тюленей аденовирус является 
возбудителем вирусного гепатита. Для адено-
вирусного гепатита характерна высокая конта-
гиозность, однако погибают, как правило, толь-
ко особи с подавленным иммунитетом или те, 
у которых аденовирусный гепатит осложнен 
вторичными инфекциями.

Этиология. Возбудитель — ДНК-содер-
жащий вирус сем. Adenoviridae. Аденовирус 
морских львов оказался представителем ро-
да Mastadenovirus, наиболее родственный аде-
новирусу землероек. Культивируют вирус на 
первичной культуре фибробластов морского 
льва и на клетках почки собаки (MDCK) [4].

Патогенез и клиническая картина. Для боль-
ных тюленей характерны развитие слабости, ис-
тощения, светобоязни, напряжения мышц стен-
ки брюшной полости, кровавая диарея и в ко-
нечном счёте парез задних конечностей. Анализ 
крови показал незначительную лимфопению 
и моноцитоз. У заболевших, содержавшихся 
в неволе морских львов развилась пневмония, 
и они погибли в течение 4 нед. [6].

Патологические изменения. Наиболее ха-
рактерным гистологическим поражением у всех 
погибших животных оказался некроз печени. 
У некоторых животных отмечали обширный 
коагуляционный некроз без выраженного зо-
нального распределения. Наблюдали базофиль-
ные внутриядерные включения в гепатоцитах 
или гранулярные амфофильные включения 
в клетках Купфера. В лёгких не было обнару-
жено никаких признаков присутствия адено-
вируса [1, 3, 4].

Угроза для человека. Неизвестно, чтобы 
аденовирус, выделенный из морских львов, 
вызывал заболевание у человека.
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2.4.1.9.2. Вирус морских львов 
Сан-Мигель (см. пар. 1.2.2.5.7) 
(Алексеев К.П., Непоклонов Е.А., 
Алипер Т.И.)
Калицивирус, близкородственный возбудите-
лю везикулярной экзантемы свиней (ВВЭС) 
и способный заражать последних в экспери-
ментальных условиях, был впервые выделен 
А. Смитом и соавт. в 1973 г. из морских львов 
на о. Сан-Мигель у побережья Калифорнии [5] 
и является одним из классических примеров 
преодоления вирусами межвидовых барьеров 

1.

2.

3.

4.

5.

6.
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[3]. Калицивирусы были выделены от ластоно-
гих: ушастых тюленей (Otariidae) [6], моржей 
(Odobenus rosmarus) [2], атлантических афалин 
(Tursiops truncatus) [8], а кроме того, от предста-
вителя класса рыб: гиреллы калифорнийской 
(Girella nigricans) [7]. У нескольких видов уса-
тых китов (Mysticeti) обнаружены АТ к различ-
ным серотипам ВВЭС [4].

В течение многих лет А. Смит и соавт. ис-
следовали распространение калицивирусов 
у морских млекопитающих тихоокеанского по-
бережья и пытались восстановить картину воз-
никновения эпизоотической вспышки в 1950-е 
годы. Эти исследования были опубликованы 
в журнале Science (1980), где авторы сообщили 
об обнаружении недостающего звена экологи-
ческой цепочки вируса: калифорнийская гирел-
ла является переносчиком, благодаря которому 
калицивирусы эндемичны у морских млекопи-
тающих, населяющих прибрежные воды Кали-
форнии [7]. Скармливание рыбы свиньям, по 
всей видимости, привело к преодолению ви-
русом межвидового барьера, в результате чего 
произошла вспышка везикулярной экзантемы 
свиней сначала в Калифорнии, а затем на всей 
территории США. До сих пор инфекция нико-
гда не выявлялась у морских млекопитающих 
в Атлантическом океане. Введение калициви-
русов морских млекопитающих свиньям при-
водит к развитию везикулярных поражений, 
идентичных тем, которые наблюдаются при 
везикулярной экзантеме.

Краткая характеристика болезни. Заболе-
ванию подвержены преимущественно молодые 
животные. К возрасту 4 мес. большинство ка-
лифорнийских морских львов имеют нейтра-
лизующие АТ к одному или нескольким серо-
типам ВВЭС. Наиболее типичным поражением 
у морских млекопитающих являются везикулы 
на коже, которые локализованы на ластах у тю-
леней, а у дельфинов часто ассоциированы со 
старыми шрамами и повреждениями кожи.

Этиология. Возбудитель относится к ро-
ду Vesivirus сем. Caliciviridae, недавно выделен-
ному из сем. Picornaviridae [1]. В семейство вхо-
дят четыре рода: Vesivirus, Lagovirus, Norovirus 
и Sapovirus. Для культивирования вируса в ла-
бораторных условиях обычно используют куль-

туру клеток Vero. Все эти вирусы, по-видимо-
му, являются серовариантами ВВЭС [3, 5].

Патогенез и клиническая картина. У лас-
тоногих везикулы особенно многочисленны на 
дорсальной стороне передних ласт. У дельфи-
нов везикулы чаще ассоциированы с другими 
повреждениями кожи, в том числе со старыми 
шрамами. Везикулы имеют диаметр 1–3 мм. 
Как правило, после разрушения они оставля-
ют углубления на коже, быстрозаживающие 
язвы, но иногда везикулы проходят без разры-
ва внешней оболочки, оставляя бляшкоподоб-
ные повреждения на коже. Повреждения кожи 
обычно проходят без какой-либо обработки или 
лечения. У ластоногих в некоторых случаях ин-
фекция может приводить к преждевременным 
родам. Новорождённые при этом развивают 
интерстициальную пневмонию и энцефалит 
и плохо растут [2, 5].

Угроза для человека. У людей постоянный 
контакт с калицивирусами морских млекопита-
ющих приводит к появлению нейтрализующих 
АТ.

В 1998 г. у сотрудника вирусологической ла-
боратории в штате Орегон (США) были опи-
саны признаки заболевания, напоминающие 
грипп. Через 2 дня первые везикулы появились 
на пальцах рук, а ещё через 12 ч — на ладонях. 
Через сутки поражения возникли на ступнях 
и пальцах ног. В общей сложности появилось 
несколько десятков заполненных жидкостью 
везикул до 1 см в диаметре. Выздоровление 
наступило через 2 нед. [9].

Ограниченные поражения при случайном 
лабораторном заражении человека, а также вы-
деление калицивируса от клинически больного 
примата указывают на то, что с этими вирусами 
следует обращаться осторожно как с потенци-
ально опасными для человека.
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2.4.1.9.3. Герпесвирусная инфекция 
морских млекопитающих 
(см. пар. 1.2.1.2.2) (Алексеев К.П., 
Непоклонов Е.А., Алипер Т.И.)

Герпесвирусы были изолированы из новорож-
дённых обыкновенных тюленей (Phoca vitulina) 
[7], калифорнийских морских львов (Zalophus 
californianus) [2] и длинномордого тюленя 
(Halichoerus grypus) [4]. Герпесвирусподобные 
частицы были обнаружены в кожных пораже-
ниях белухи (Delphinapterus leucas) [1] и тём-
ного дельфина (Lagenorhynchus obscurus) [9]. 
Поражения предположительно герпесвирус-
ной этиологии наблюдаются у разнообразных 
ластоногих и китообразных [3].

Краткая характеристика болезни. Герпес-
вирусная инфекция широко распространена 
среди различных видов ластоногих, китов и де-
льфинов. У тюленей она может быть системной 
и протекать в форме ОРВЗ. Такая инфекция 
высококонтагиозная, и в скученных популяци-
ях в условиях стресса смертность может дости-

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

гать 50%. Несистемная инфекция проявляется 
в виде поражений кожи, которые у тюленей 
с шерстяным покровом имеют вид алопеций, а 
у дельфинов и китов — выпуклых или, наоборот, 
заглублённых в кожу бляшек. Инфекция может 
быть латентной, с повторными проявлениями 
клинических признаков у животных в условиях 
стресса или с иммуносупрессивным статусом.

Этиология. Два разных герпес-вируса были 
выделены и охарактеризованы у обыкновен-
ных и длинномордых тюленей. Герпесвирус 
настоящих тюленей (сем. Phocidae) типа 1 
(PhHV-1) является альфагерпесвирусом, родс-
твенным герпесвирусу собак, относится к ро-
ду Varicellovirus. PhHV-2 — предположитель-
но гаммагерпесвирус и в настоящее время не 
классифицирован до рода. PhHV-1 и PhHV-2 
способны вызывать системную инфекцию у тю-
леней, описаны многочисленные случаи забо-
левания и гибели обыкновенных и длинномор-
дых тюленей. Высокая плотность популяции 
и условия стресса усугубляют тяжесть проте-
кания болезни. В лабораторных условиях вирус 
культивируют на культурах клеток почки кош-
ки (CRFK), почки тюленя (SeKC) или почки 
собаки (Vero) [4, 5].

Патогенез и клиническая картина. За ис-
ключением постмортального диагноза герпесви-
русного энцефалита у павшей морской свиньи 
(Phocoena phocoena), сообщения о герпесвирус-
ных заболеваниях у морских млекопитающих 
были ограничены клинически незначительны-
ми поражениями кожи и слизистых. У каланов 
(Enhydra lutris), проходивших реабилитацион-
ную обработку после разлива нефти в результа-
те аварии на морской платформе, был обнару-
жен герпесподобный вирус, ассоциированный 
с сублингвальной язвой [8].

У молодых тюленей Phoca vitulina из Ат-
лантики PhHV-1-инфекция приводила к по-
явлению носовых выделений, воспалению 
слизистой полости рта, тошноте, диарее и по-
вышенной температуре, вслед за чем развились 
кашель, пневмония, анорексия и летаргия, что 
могло привести к смерти в течение 1–6 сут. За-
болеваемость в условиях стресса и тесного со-
держания большого количества особей может 
достигать 100%, а летальность — 50%. Инкуба-
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ционный период, по всей видимости, состав-
ляет 10–14 сут. Тихоокеанские обыкновенные 
тюлени, инфицированные PhHV-1, склонны 
развивать проявления, связанные с дисфунк-
цией печени и надпочечников. У длинномор-
дых тюленей PhHV-2 связан с рецидивирую-
щими ограниченными участками алопеции, 
примерно 0,5 см в диаметре. Герпетические 
поражения у белух обычно круглые, до 2 см 
в диаметре и могут казаться немного заглуб-
лёнными или, напротив, приподнятыми над 
кожей, похожими на растущую бородавку. 
Центральная часть поражённых участков мо-
жет иметь пятна некроза или бородавчатые 
наросты. Свидетельств системной инфекции 
у китообразных нет [4, 5, 7].

Диагностика. Диагноз часто ставят после 
вскрытия или по клиническим признакам и на-
блюдениям характерных внутриядерных телец 
включения в биопсиях из поражений кожи, 
взятых на ранних стадиях. У тюленей при диаг-
ностировании интерстициальной пневмонии, 
ассоциированной с герпес-вирусом, необходи-
мо исключить бронхиальную пневмонию, вы-
званную вирусом гриппа. В лабораторных ус-
ловиях используют различные варианты ПЦР 
и иммунофлуоресцентное окрашивание зара-
жённой культуры клеток.

Профилактика и меры борьбы. При сис-
темной герпесвирусной инфекции используют 
поддерживающую терапию. Во время описан-
ной эпидемии оральное введение ацикловира 
не устранило инфекции, но привело к сущест-
венному снижению клинических проявлений 
первичной инфекции. Для снижения риска пов-
торных проявлений герпесвирусной инфекции 
с некоторым успехом была использована также 
вакцинация 1 мл тривалентной полиовирусной 
вакциной. Однако несмотря на снижение ост-
роты повторных проявлений инфекции, при-
менение этой вакцины несет потенциальный 
риск для здоровья населения, потому что жи-
вой вирус полиомиелита может после вакцина-
ции выделяться в окружающую среду. Ведутся 
исследования по разработке рекомбинантной 
вакцины, специально предназначенной для 
морских млекопитающих. Иммуносупрессия 
и стресс способствуют повторным проявлени-

ям герпесвируса у латентно инфицированных 
животных [6].

Опасность для человека. На сегодняшний 
день нет оснований считать герпесвирусную 
инфекцию ластоногих и китообразных зооноз-
ной.
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2.4.1.9.4. Морбилливирусная 
инфекция морских млекопитающих 
(см. пар. 1.2.2.1.2) (Алексеев К.П., 
Непоклонов Е.А., Алипер Т.И.)
Впервые морбилливирусная инфекция тюле-
ней была описана в бывшем СССР в 1987 г., 
когда вирус чумы плотоядных стал причиной 
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массовой гибели тюленей на Байкале [6] и поч-
ти одновременно с этим в Северной Европе, где 
массовая гибель тюленей от морбилливирусной 
инфекции, вызванной вирусом чумы тюленей 
(PDV — phocine distemper virus), случилась 
годом позже [9]. Серологический анализ, про-
ведённый после вспышки 1988 г. на севере Ев-
ропы, показал, что морбилливирусная инфек-
ция, вызванная PDV (вирус, выделенный от 
погибших в 1988 г. тюленей), распространена 
у нескольких видов ластоногих [10].

Краткая характеристика болезни. Заболе-
ванию подвержены молодые тюлени, у которых 
развиваются общая слабость, анорексия, конъ-
юнктивит с образованием корок, выделения из 
носа, диспения. Развивается пневмония с вы-
сокой смертностью среди особей, не переболев-
ших ранее. Заболевание высококонтагиозное, 
крупные вспышки случаются в Северном море, 
массовая гибель животных отмечается в Среди-
земном море [5, 9].

Этиология. Возбудитель относится к РНК-
содержащим вирусам сем. Paramyxoviridae. 
Настоящие тюлени (Phocidae) восприимчивы 
к вирусу чумы плотоядных (ВЧП) и близко-
родственному, но отличному морбилливи-
русу чумы обыкновенных тюленей (PDV). 
Киты и дельфины поражаются морбилли-
вирусом китообразных (CeMV — cetacean 
morbillivirus), близкородственным вирусу чумы 
КРС и вирусу чумы мелких жвачных [1, 10]. 
CeMV — самый патогенный из известных ви-
русов китообразных и часто становится при-
чиной массовой гибели животных [2]. Он был 
причиной гибели морских свиней (Phocoena 
phocoena) и дельфинов-белобочек (Delphinus 
delphis) у берегов Англии, полосатых дельфи-
нов (Stenella coeruleoalba) в Средиземном мо-
ре, афалин (Tursiops truncatus) в западной Ат-
лантике и Мексиканском заливе. Детёныши 
гринд (Globicephala), беломордые дельфины 
(Lagenorhynchus albirostris), лысуны (Pagophilus 
groenlandicus), хохлачи (Cystophora cristata), 
тюлени-монахи (Monachus monachus) были 
подвержены инфекции PDV и/или CMV. 
Лысуны и гринды считаются природным ре-
зервуаром PDV и CMV соответственно [4]. 
В 2006 г. было установлено, что гринды могут 

быть инфицированы и морбилливирусом де-
льфинов, инфекция которым была подтверж-
дена у 60 выбросившихся на берег особей на 
средиземноморском побережье Испании [5].

Смертность во время вспышек морбилли-
вирусной инфекции может достигать десятков 
тысяч особей. Недавно PDV проник в наивную 
популяцию морских котиков в северной части 
Тихого океана. Это привело к почти 10-кратно-
му сокращению численности животных Алеут-
ского архипелага.

В настоящее время выделяют три различ-
ных штамма CeMV [2]: морбилливирус мор-
ских свиней [1], морбилливирус дельфинов [3] 
и морбилливирус гринд [7]. Культивирование 
PDV и CeMV на клетках линии Vero.

Патогенез и клиническая картина. Общее 
состояние больных животных угнетенное, ос-
лабленное. Развивается пневмония. Животные 
истощены, на слизистых и мукозальных обо-
лочках появляются язвы [1, 10].

Патологические изменения. Характерным 
признаком морбилливирусной инфекции яв-
ляются увеличенные лимфоузлы, при гисто-
логическом окрашивании которых отмечают 
некротический лимфаденит, образование мно-
гоядерных синцитиев. Наблюдается поражение 
селезёнки. Энцефалит, сопровождающийся об-
разованием многоядерных синцитиев с тельца-
ми включений в цитоплазме и/или ядрах, ха-
рактерен для китообразных. Часто развивается 
интерстициальная пневмония. В ряде случаев 
наблюдают эрозирующий стоматит и эрозиру-
ющий некротический эзофагит. Типичны не-
кротические поражения бронхиолярного и аль-
веолярного эпителия [2, 6, 9].

Специфическая профилактика и меры борь-
бы. Возможна поддерживающая терапия. Смер-
тность в наивных популяциях высокая, часто 
из-за вторичных инфекций, обостряющихся на 
фоне иммуносупрессивного эффекта морбил-
ливирусной инфекции. В европейских центрах 
спасения диких животных пробовали прово-
дить вакцинацию морских млекопитающих 
вакциной против чумы плотоядных, которая 
не препятствовала заражению, но защищала от 
клинических проявлений [10]. В США была 
разработана ДНК-вакцина против морбилли-



1038 Часть II. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

вируса дельфинов, однако данных о её приме-
нении пока нет [8].
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2.4.1.9.5. Поксвирусная инфекция 
морских млекопитающих 
(см. пар. 1.2.1.3.10) (Алексеев К.П., 
Непоклонов Е.А., Алипер Т.И.)
Поксвирусы — первые вирусы, выделенные от 
морских млекопитающих. В 1969 г. в Калифор-
нии был описан случай заболевания калифор-
нийских морских львов (Zalophus californianus) 
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[11]. Поксвирус обнаружили при морфологиче-
ском анализе поражений кожи как у диких, так 
и у содержащихся в неволе ластоногих [13, 14]. 
Поражения у калифорнийских морских львов, 
обыкновенных тюленей (Phoca vitulina) [12] 
и длинномордых тюленей (Halichoerus grypus) 
[7], вероятно, вызваны парапоксвирусом. Пора-
жения у южных морских львов (Otaria byronia) 
и северных морских котиков (Callorhinus 
ursinus), возможно, не связаны с ним. Ортопокс-
вирус был выделен из оспоподобных поражений 
у длинномордого тюленя, а также обнаружен 
у двух молодых сивучей (Eumetopias jubatus) 
[3]. Неизвестный поксвирус был ассоциирован 
с кожными поражениями у афалин (Tursiops 
truncatus) и у выбросившихся на берег атланти-
ческих белобоких дельфинов (Lagenorhynchus 
acutus). Также документированы случаи забо-
левания касаток (Orcinus orca), тёмных дельфи-
нов (Lagenorhynchus obscurus), подвида дельфи-
на-белобочки (Delphinus capensis), дельфинов 
Гектора (Cephalorhynchus hectori), аргентинских 
морских свиней (Phocoena spinipinnis) [2].

Краткая характеристика болезни. Вспыш-
ки обычно происходят среди молодых, пере-
шедших с грудного вскармливания ластоногих, 
особенно попавших в неволю, что, по-видимому, 
связано со стрессом, который они переживают. 
Может быть, для начала инфекции необходи-
мо нарушение целостности кожных покровов. 
Поражение кожи могут возникать повторно, 
что указывает на возможность персистенции 
вируса. Поксвирусы морских млекопитающих 
не вызывают системной инфекции. Хотя жи-
вотные с острыми поксвирусными поражени-
ями погибали, смерть была вызвана иными 
факторами [6–9].

Этиология. Возбудители относятся к сем. 
Poxviridae родам Parapoxvirus и Orthopoxvirus. По 
всей видимости, существуют несколько серова-
риантов каждого из вирусов, некоторые иссле-
дователи различают два варианта ортопоксви-
руса китообразных и отдельный ортопоксвирус 
сивучей. Парапоксвирусы также разделяют на 
вирусы морских львов, сивучей, обыкновенных 
и длинномордых тюленей. Культивируют по-
ксвирусы на клетках почки быка (MDCK) и на 
клетках почки длинномордого тюленя [1, 8].
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Патогенез и клиническая картина. У тю-
леней небольшие, кожистые, поднятые над ко-
жей узелки 5–10 мм в диаметре возникают на 
голове, шее и ластах. Они могут разрастаться 
до 1,5–3,0 см в диаметре в течение 1-й недели 
и переходить в язву или вызывать образование 
новых поражений вокруг исходного на 2-ю не-
делю. После 4-й недели поражения кожи на-
чинают проходить, хотя узловатые структуры 
могут оставаться до 15–18 нед.

Острая поксвирусная инфекция у китооб-
разных может протекать на любой части тела, 
но чаще всего на голове, грудных плавниках, 
спинном плавнике и лопасти хвоста. Они варь-
ируют от кольцевых или точечных поражений 
до чёрных, как пунктирная линия (типа «татуи-
ровки»). Кольцевые или точечные поражения 
одиночные, 0,5–3,0 см в диаметре, круглые или 
эллиптические, иногда сливающиеся пятна. 
Обычно они серые и могут иметь тёмно-серую 
границу, хотя иногда попадается и обратное 
цветовое соотношение [7, 9, 10].

Патологические изменения. После болезни 
могут оставаться участки алопеции и шрамовая 
ткань. Поражения могут персистировать меся-
цы и даже годы без очевидных болезненных для 
животного проявлений [10].

Диагностика. Дифференцировать заболева-
ние следует в основном от острого стрептотри-
коза (заболевания актиномицетной этиологии) 
и от калицивируса. Диагностика основана на 
присутствии эозинофильных, внутрицитоплаз-
менных телец включения в биопсии из пора-
жённого участка кожи и подтверждается иден-
тификацией типичных поксвирусных частиц 
методом ЭМ [2].

Специфическая профилактика. Вакцина-
ция не проводится. Терапия для контроля вто-
ричной бактериальной инфекции имеет смысл 
только при нагноении поражённых поксвиру-
сом участков кожи.

Опасность для человека. Парапоксвирусы 
ластоногих способны вызывать одиночные по-
ражения на руках людей, работавших с боль-
ными животными без перчаток [6]. Более того, 
недавно был зарегистрирован случай переноса 
поксвируса от тюленя к человеку в результате 
укуса, когда лаборант, работавший с тюленем, 

был укушен в руку и вокруг укуса развились 
характерные поражения кожи. Методом ПЦР 
с последующим определением нуклеотидной 
последовательности амплифицированной ДНК 
подтверждена идентичность вируса из кожи че-
ловека вирусу укусившего его тюленя [4]. Это 
подчеркивает зоонозный потенциал поксвиру-
сов морских млекопитающих, которые наряду 
с поксвирусами других млекопитающих нахо-
дятся в центре внимания, в том числе военных 
медиков, как постоянная угроза здоровью чело-
века и источник вновь возникающих болезней 
человека [5].
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2.4.1.9.6. Прочие вирусные 
заболевания морских 
млекопитающих (Алексеев К.П., 
Непоклонов Е.А., Алипер Т.И.)
Кроме рассмотренных нами выше вирусных бо-
лезней морских млекопитающих, существуют 
данные по единичным случаям выделения про-
чих вирусов, клиническая картина и паталоги-
ческие изменения для которых не описаны. Тем 
не менее мы считаем нужным упомянуть о них, 
так как в дальнейшем, по мере накопления ин-
формации, эти вирусы могут оказаться важны-
ми патогенами морских млекопитающих.

В Норвегии пойманная раненая кольчатая 
нерпа (Pusa hispida) вела себя неуверенно, её 
состояние ухудшалось, и на 5-й день она стала 
проявлять агрессию. После вскрытия бешенство 
было подтверждено иммунофлуоресцентным 
окрашиванием тканей мозга. В это же время 
в окрестностях была зарегистрирована вспыш-
ка бешенства среди лисиц [9]. Другие рабдови-
русы, выделенные из китообразных, которые не 
реагируют с антисыворотками к лиссавирусам, 
эфемовирусам или везикуловирусу, могут быть 
родственны рабдовирусам рыб [8].

Много сообщений о папилломавирусной 
инфекции у широкого спектра китообразных, 
включая нарвала (Monodon monoceros) и не-
сколько видов усатых китов. Поражения сход-
ны с теми, которые известны у наземных видов. 
Терапия отсутствует, поражения обычно само-
ограничивающиеся [3, 10].

У тихоокеанского белобокого дельфина 
(Lagenorhynchus obliquidens) с длинной истори-
ей болезни в неволе была обнаружена гепадно-
вирусная инфекция с агентом, подобным воз-
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будителю гепатита B. Интересно, что у касатки 
из того же бассейна были обнаружены антитела 
к этому вирусу, что указывает на возможный 
межвидовой переход возбудителя. Подтверж-
дений зоонозной трансмиссии нет [1].

Единственным известным на сегодняшний 
день ретровирусом морских млекопитающих 
является спумавирус, выделенный из пораже-
ний на коже калифорнийского морского льва, 
который затем погиб от инфекции Pasteurella 
pneumonae, осложнённой герпесвирусной ин-
фекцией [5].

Иммуногистохимическое окрашивание, 
характерное для коронавирусной инфекции, 
получено у двух взрослых обыкновенных тю-
леней, умерших без клинических признаков, и 
у третьего, который погиб после скоротечной 
острой болезни, сопровождавшейся анорексией 
и нарушениями поведения [2]. Случай выделе-
ния и полногеномного секвенирования коро-
навируса, родственного коронавирусам груп-
пы III, описан нами во вступлении [6].

Энтеровирус, патогенность которого не-
известна, был выделен из ректального мазка 
серого кита (Eschrichtius robustus) и в настоя-
щее время классифицирован как калицивирус 
[11].

Тяжёлый энтерит и рвота, которые быстро 
привели к смерти содержавшейся в неволе бе-
лухи, были предположительно вызваны пар-
вовирусом, однако выделить вирус не удалось. 
Низкие титры нейтрализующих АТ к парвови-
русу были обнаружены у нескольких сивучей 
на Аляске [3].

В зоопарке Канзас-Сити (США) заболели 
с признаками респираторного расстройства 
и пали три морских льва. В лёгких погибших 
животных был обнаружен новый аннеловирус 
(ZcAV), в том числе его двуцепочечная реп-
ликативная форма, что указывает на активное 
размножение вируса в тканях лёгкого. Методом 
ПЦР было показано присутствие аннеловируса 
в лёгких всех трех павших животных, тогда как 
у остальных морских львов, содержавшихся 
вместе с ними, ZcAV обнаружен не был. Извест-
но также, что ZcAV выявляется в 11% случаев 
при обследовании лёгких диких калифорний-
ских морских львов [7].
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2.4.1.9.7. Грипп тюленей (Pinnipeda: 
Phocidae) (см. пар. 1.2.2.5.9) 
(Щелканов М.Ю., Львов Д.К., Алипер Т.И.)
Тюлени — общее название для двух семейств 
морских млекопитающих из отряда ластоно-
гих (Pinnipedia): настоящих (Phocidae) и ушас-
тых (Otariidae) тюленей. У настоящих тюле-
ней — например, гренландского тюленя (Phoca 
groenlandica), каспийского тюленя (Ph. caspica), 
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морского зайца (Erignathus barbatus), ларги 
(Ph. larga) — отсутствуют ушные раковины, на 
передних конечностях имеются когти, а задние 
ласты не подгибаются вперёд при нахожде-
нии на суше для поддержания тела в отличие 
от ушастых тюленей, например сивуча (Eume-
topias jubatus) или северного морского котика 
(Callorhinus ursinus).

Среди ушастых тюленей грипп до сих пор 
выявлен не был.

Циркуляцию вирусов гриппа А среди на-
стоящих тюленей (Pinnipedia: Phocidae) впер-
вые установила в 1980 г. группа Р.Г. Вебстера 
(Webster) во время крупной эпизоотии среди 
обыкновенных тюленей (Phoca vitulina) на се-
веро-восточном побережье США (1979–1980). 
Заболевание у тюленей протекало в форме 
пневмонии с глубоким поражением лёгких. 
Смертность среди тюленей достигала 20% [4, 6, 
12]. Вирус изолировался из лёгких и головного 
мозга больных и погибших особей. Прототип-
ный штамм A/seal/Massachusetts/1/1980 был 
идентифицирован как принадлежащий к суб-
типу H7N7 (или Hav1Neq1 согласно номенкла-
туре до 1980 г.) [12]. Этот вирус был причиной 
конъюнктивитов у людей, но не передавался 
от человека к человеку [11]. В период с июня 
1982 г. по март 1983 г. на побережье Новой Ан-
глии151 (США) разразилась новая эпизоотия 
среди обыкновенных тюленей со смертностью 
2–4%. Этиологическим агентом оказался ви-
рус гриппа А (H4N5) птичьего происхожде-
ния, изолированный из лёгких больных и по-
гибших тюленей; прототипный штамм A/seal/
Massachusetts/133/1982 (H4N5) [5].

Естественно, что после описанных событий 
северо-восточное побережье США привлекло 
внимание специалистов. В январе 1991 г. два 
штамма вируса гриппа А субтипа H4N6 — A/
seal/MA/3807/1991 и A/seal/MA/3810/1991 — 
были изолированы в этом регионе из образцов 
лёгких тюленей, страдающих геморрагической 

151 Новая Англия (New England) — северно-восточный 
регион США, включающий в себя штаты Коннектикут, 
Мэн, Массачусетс, Нью-Гэмпшир, Род-Айленд и Вермонт; 
коммерческим и культурным центром региона считается 
г. Бостон.
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пневмонией [2]. В период с сентября 1991 г. по 
апрель 1992 г. массовые заболевания и выбросы 
на берег больных китов с их последующей гибе-
лью от лёгочной недостаточности в результате 
развития пневмонии имели место на полуостро-
ве Кейп-Код (штат Массачусетс, США). В янва-
ре–феврале 1992 г. из лёгких больных тюленей 
были изолированы три штамма вируса грип-
па А субтипа H3N3152: A/seal/MA/3911/1992, 
A/seal/MA/3984/1992 и A/seal/MA/4007/1992 
[2, 13].

S. Steuen и соавт. (1994) оценили иммунную 
прослойку среди гренландских тюленей (Phoca 
groenlandica) и хохлачей (Cystophora cristata) 
Баренцева моря к вирусу гриппа А как 4,2% (без 
субтипической дифференцировки). Результаты 
исследования [2] тридцати двух сывороток кро-
ви кольчатых нерп (Ph. hispida), собранных на 
побережье Аляски, показали, что один образец 
(3,1%) имеет специфические антитела одно-
временно против Н3 и Н7. О. Nielsen и соавт. 
(2001) приводят данные по обследованию ме-
тодом твердофазного конкурентного ИФА на 
NP-белок сывороток крови 903 кольчатых нерп 
(Ph. hispida), добытых в период 1990–1997 гг. 
в арктической части Канады. Иммунная про-
слойка среди тюленей составила 2,5%. На осно-
вании сопоставления полученных результатов 
с данными о плотности популяций тюленей 
в указанном регионе, а также с информацией 
об эпизоотиях с высокой смертностью среди 
тюленей, этиологически связанных с вирусом 
гриппа А, авторы делают вывод о возможнос-
ти распространения среди тюленей локальных 
эпизоотий, вызванных птичьими вариантами 
вируса гриппа А.

Помимо гриппа А, от обыкновенных тю-
леней (Ph. vitulina) был выделен вирус грип-
па В (прототипный штамм B/seal/Nether-
lands/1/1999), который оказался филогене-
тически чрезвычайно близок к человеческим 
штаммам, циркулировавшим в начале 1990-х 
годов [9]. В работе [9] был ретроспективно об-
следован пул из 971 сыворотки крови тюленей, 
и оказалось, что 2,0% образцов, коллекциони-

рованных после 1995 г., содержат специфиче-
ские антитела против вируса гриппа В. Анти-
тела найдены в популяции тюленей [8]. При 
серологическом обследовании в 2002–2012 гг. 
615 тюленей (Phoca vitulina, Halichoerus grypus), 
обитающих у датского побережья Северного 
моря, антитела к вирусу гриппа В обнаружены 
в 2010–2011 гг. у молодых животных с симп-
томами респираторного заболевания [1]. Роль 
настоящих тюленей (Phocidae) в поддержании 
циркуляции вируса гриппа В нуждается в даль-
нейшем изучении.
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152 В пятом издании Fields Virology вместо H3N3 оши-
бочно указано H3N2 [13, С. 1711].
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2.4.1.9.8. Грипп китообразных 
(Cetacea: Balaenidae и Delphinidae) 
(см. пар. 1.2.2.5.9) (Щелканов М.Ю., 
Львов Д.К., Алипер Т.И.)

Китообразные (Cetacea) — отряд млекопитаю-
щих, ведущих полностью водный образ жизни. 
В настоящее время этот отряд подразделяется 
на два подотряда: 1) усатые киты (Mysticeti), ко-
торые питаются, отцеживая из воды планктон-
ные микроорганизмы, ракообразных, моллюс-
ков, мелких рыб; 2) зубатые киты (Odontoceti) — 
плотоядные животные.

Циркуляцию вирусов гриппа А среди уса-
тых китов впервые установили в 1976 г., ког-
да отечественные учёные под руководством 
Д.К. Львова изолировали первые штаммы из 
лёгких и печени китов семейства полосатико-
вых (Balaenopteridae). Для изоляции вируса 
были использованы образцы внутренних орга-
нов 72 китов (65 проб ткани лёгкого, 72 — пече-
ни), добытых советской китобойной флотилией 
в южной части Тихого океана. В результате учё-
ные получили 14 вирусных штаммов (13 — из 
лёгких, 1 — из печени). Прототипный штамм 
A/whale/Pacific Ocean/19/1976 (A/whale/
PO/19/1976) классифицирован как принадле-
жащий субтипу (H0-H1) Nav2, или H1N3 соглас-
но современной классификации) [1]. Этот вирус 
имел птичье происхождение и оказался близок 
к эпидемическим штаммам 1977 г. [4].

Циркуляция вирусов гриппа А от зубатых 
китов была впервые установлена в конце 1984 г., 
когда дельфины-гринды (Globicephala melaena) 
дважды массово выбрасывались на побережье 
штата Массачусетс (США): в октябре (97 осо-
бей) и в ноябре (23 особи). В октябре того же 
года на отмели недалеко от г. Портленд (штат 
Мэн, США) в течение 2 нед. находился ослаб-

12.

13.

ленный дельфин-гринда: животное имело ше-
лушащуюся кожу, находилось в крайней сте-
пени истощения и испытывало трудности при 
нырянии и удержании на плаву, предпочитая 
ложиться брюхом на отмель. Водолазы загна-
ли этого кита максимально близко к берегу, по-
сле чего он был поднят из воды и умерщвлён. 
Вскрытие выявило увеличение прикорневых 
лимфатических узлов лёгких (примерно в 5 раз 
против нормы), геморрагические проявления 
в лёгких, уменьшенную печень рыхлой конси-
стенции. В научно-исследовательском центре, 
возглавляемом R.G. Webster (г. Мемфис, штат 
Теннесси, США), из внутренних органов боль-
ной гринды были изолированы два штамма ви-
руса гриппа: A/whale/Maine/1/1984 (H13N9) 
(из прикорневых лимфатических узлов лёг-
ких) и A/whale/Maine/2B/1984 (H13N2) (из 
лёгких и прикорневых лимфатических узлов 
лёгких) [3]. Последующее молекулярно-гене-
тическое изучение этих штаммов совместной 
российско-американской группой учёных под 
руководством Д.К. Львова и R.G. Webster [2] 
позволило установить, что они относятся к чис-
лу слабовирулентных (по результатам анализа 
сайта протеолитического нарезания гемагглю-
тинина) и филогенетически наиболее близки 
к штаммам от чайковых птиц (Laridae).

О. Nielsen и соавт. (2001) приводят данные 
по обследованию методом твердофазного кон-
курентного ИФА сывороток крови 708 китов, 
добытых в период 1984–1997 гг. в арктической 
части Канады. Иммунная прослойка среди бе-
лух (Delphinapterus leucas) в среднем за период 
1987–1994 гг. составила 1,2%. Однако авторам 
работы [5] не удалось изолировать ни одного 
штамма вируса гриппа А.

В силу особенностей своего местообитания 
китообразные включены в цепочку циркуля-
ции вирусов, связанных с чайками и крачками 
[1, 3, 6].
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2.4.1.10. Вирусные инфекции обезьян 
(Львов Д.К., Костина Л.В., 
Козлов А.Н., Южаков А.Г., 
Забережный А.Д., Алипер Т.И.)
Вирусология приматов насчитывает чуть бо-
лее 100 лет. Основоположниками её являются 
Карл Ландштейнер и Эрвин Поппер, которые 
в 1908 г. показали, что полиомиелит — это ви-
русное заболевание, передающееся от обезьян. 
В течение последующих 40 лет вирусология 
приматов развивалась крайне медленно, однако 
несколько важных открытий в этот период тем 
не менее были сделаны. Так, например, в 1934 г. 
был обнаружен обезьяний вирус В, а затем по-
казано, что он очень опасен для человека.

Прорыв в изучении вирусов обезьян был 
сделан в начале 1950-х годов, когда была изго-
товлена первая вакцина против полиомиели-
та. Именно обезьяны послужили моделью для 
оценки эффективности и безопасности вакци-
ны. Интерес к вирусам приматов резко возрос. 
Именно в 1950–1960-х годах идентифицирова-
но и охарактеризовано наибольшее количество 
вирусов обезьян.

Следующим этапом в развитии вирусологии 
приматов стало обнаружение СПИДа в 1981 г. 
ВИЧ-1 и ВИЧ-2 были обнаружены в 1982 г. 
и 1986 г. соответственно. Оба человеческих ви-
руса произошли от обезьяньих предков — ви-
русов иммунодефицита обезьян (SIV — simian 
immunodeficiency virus). Эти открытия дали 
толчок для детального изучения ретровирусов 
обезьян. Надо также отметить, что исследова-
ния других обезьяньих вирусов в этот период 

3.

4.
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продвигались гораздо менее интенсивными 
темпами.

Изучение вирусов приматов важно по не-
скольким причинам.

1. Обезьяны являются идеальной моделью 
для изучения человеческих вирусов. Поэтому 
необходимо как можно больше знать о возмож-
ных инфекциях обезьян, чтобы использовать 
их в качестве лабораторных животных.

2. Множество естественных вирусных ин-
фекций приматов, которые в живой природе 
протекают субклинически, смертельно опасны 
для человека.

3. В отличие от традиционных лаборатор-
ных животных (мыши, крысы) обезьяны слу-
жат скрытыми носителями потенциально па-
тогенных микроорганизмов, часть из которых 
вызывает смертельные заболевания у людей. 
В то же время приматы очень чувствительны 
ко многим заболеваниям человека.

В настоящий момент приматов используют 
для моделирования следующих заболеваний 
человека (табл. 2.4.14).

1. Вирусные гепатиты A, B, C, E.
2. Геморрагические лихорадки:
 Эбола, Марбург;
 ЖЛ, денге, болезни леса Кьясанур;
 Ласса, южноамериканские геморрагичес-

кие лихорадки;
 Рифт-Валли, хантавирусные геморраги-

ческие лихорадки.
3. Вирусные энцефалиты:
 ЯЭ, ЛЗН, КЭ, Повассан, энцефалит Сент-

Луис;
 ВНЭЛ, ВЭЛ, ЗЭЛ;
 буньявирусные энцефалиты.
4. Бешенство.
5. Оспа.
6. Инфекции респираторного тракта: грипп, 

ТОРС, РС-заболевание, метапневмовирусное 
заболевание.

7. Герпесвирусные инфекции.
8. Вирусные гастроэнтериты: рота- и норо-

вирусные заболевания.
9. HTLV-I.
10. Полиомавирусная инфекция.
11. ЭВИ.
12. Корь.
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Таблица 2.4.14
Вирусные болезни обезьян

Болезнь
Возбудитель Заболева-

ние чело-
века

Основные симптомы
семейство род вирус

Парвовирусная инфек-
ция обезьян

Parvoviridae Erythrovirus SPV Нет У здоровых животных латентная 
инфекция. У иммуносупрессивных 
животных развивается анемия

Инфекция вирусом 
SV-40

Polyomaviri-
dae

Polyomavirus SV-40 Нет Субклиническое течение. В редких 
случаях развитие интерстициаль-
ной пневмонии и ренального тубу-
лярного некроза

Оспа обезьян (см. пар. 
2.3.8.3) 

Poxviridae Orthopox-
virus

MPV Да Папулёзно-пустулёзные поражения 
кожи и слизистых оболочек

Артеривирусная ге-
моррагическая лихо-
радка

Arteriviridae Arterivirus ВГЛО (SHFV) Нет Лихорадка (часто с летальным ис-
ходом)

Аденовирусная инфек-
ция обезьян

Adenoviridae Mastadeno-
virus

АВО (SAdV) Да Респираторные и панкреатиты

СПИД обезьян Retroviridae Lentivirus ВИО (SIV) Не выяв-
лено

Иммунодефицит

Вирусный гепатита В 
приматов

Hepadnaviri-
dae

Orthohepad-
navirus

ChHBV, 
GiHBV, 
OrHBV, 
WmHBV

Нет Субклиническая инфекция. В ред-
ких случаях — активное повышение 
АЛТ в печени

Энтеровирусная ин-
фекция приматов

Picornaviri-
dae

Enterovirus SEV Нет Латентная инфекция. Кишечные 
расстройства, интоксикация

Вирусный гепатит А 
приматов

Picornaviri-
dae

Hepatovirus SHAV Неизвестно Нарушение функции печени, раз-
витие желтухи

Герпесвирусная 
инфекция обезьян 
вирусом В

Herpesviri-
dae

Simplexvirus CeHV-1 Да Везикулярные поражения

Ветряная оспа обезьян Herpesviri-
dae

Varicello-
virus

SVV, CeHV-9 Неизвестно Лихорадка, везикулярные высыпа-
ния, геморрагическая сыпь, пнев-
мония

Цитомегаловирусная 
инфекция обезьян

Herpesviri-
dae

Сytome-
galovirus

CeHV-8, 
RhCMV

Да При инфицировании плода — пато-
логии нервной системы

Лимфокриптовирус-
ная инфекция обезьян

Herpesviri-
dae

Lymphocryp-
tovirus

LCV Нет Вызывает образование злокачест-
венных лимфом

Радиновирусная ин-
фекция макак-резусов

Herpesviri-
dae

Rhadinovirus RRV, 
CeHV-17

Неизвестно При экспериментальном зараже-
нии — образование опухолей

Болезнь леса Кьясанур 
(см. пар. 2.3.10.4.1.4)

Flaviviridae Flavivirus KEDV Да Геморрагическая лихорадка, менин-
гоэнцефалит

Денге (см. пар. 
2.3.10.1.2.1)

Flaviviridae Flavivirus DENV-{1..4} Да Латентная инфекция

Жёлтая лихорадка (см. 
пар. 2.3.10.1.2.7)

Flaviviridae Flavivirus YFV Да Лихорадка, латентная инфекция

Продолжение табл. 
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На сегодняшний день существует более 
20 тыс. статей, посвящённых вирусам обезьян. 
Вместе с тем существующие данные слишком 
разрозненны. В русскоязычной литературе 
практически не встречаются источники, в кото-
рых полноценно описываются вирусные забо-
левания приматов. В последнее время, однако, 
такие сводки появились [1, 2].

Литература
Лапин Б.А., Джикидзе Э.К., Крылова Р.И. и др. Про-
блемы инфекционной патологии обезьян. — М.: 
РАМН, 2004.
Лапин Б.А., Джикидзе Э.К., Шевцова З.В. и др. Мо-
делирование инфекционных заболеваний чело-
века на лабораторных приматах. — Сочи: Стерх, 
2011. — 225 с.

2.4.1.10.1. Парвовирусная инфекция 
обезьян (см. пар. 1.2.1.3.9) 
(Львов Д.К., Костина Л.В., Козлов А.Н., 
Южаков А.Г., Алипер Т.И.)

Самым известным парвовирусом является ви-
рус В19 человека, вызывающий инфекционную 
эритему у детей [9]. Обезьяний аналог парвови-
руса B19 был выделен от макак. Он также об-
ладает тропностью к эритроцитам и вызывает 
анемию, особенно у иммунодепрессивных обе-
зьян [6]. Все человеческие и обезьяньи парво-

1.

2.

вирусы — представители подсем. Parvovirinae 
сем. Parvoviridae. Вирус B19 и его аналог 
у обезьян принадлежат к роду Erythrovirus, 
аденоассоциированные парвовирусы — роду 
Dependovirus. Международный комитет по так-
сономии вирусов выделил три вида обезьянь-
их парвовирусов: 1) SPV (simian parvovirus), 
или cynomolgus macaque parvovirus; 2) RmPV 
(rhesus macaque parvovirus); 3) PmPV (pig-tailed 
macaque parvovirus) [4]. Аббревиатура SPV 
используется для обозначения парвовируса 
яванских макак (cynomolgus macaque), а также 
для всех известных обезьяньих эритровирусов, 
обычно называемых парвовирусами [9]. Вирус 
B19 и SPV имеют гомологию по нуклеотидно-
му составу 55%. Межвидовая гомология сре-
ди обезьяньих парвовирусов в среднем 70%, 
а в наиболее консервативных регионах генома 
95–96% [1]. Две человеческие эритроидные ли-
нии клеток, KU812Ep6 и UT7/Epo, пермиссив-
ны к SPV [2].

Эпизоотология. Естественными хозяевами 
всех известных обезьяньих парвовирусов яв-
ляются макаки. Однако данные об инфекции 
у диких животных отсутствуют. Инфекция SPV 
распространена в колониях макак, содержащих-
ся в неволе. Специфические АТ детектируются 
у 50% яванских макак и у 35% макак-резусов. 
Трансмиссия SPV в колониях осуществляется 

Болезнь
Возбудитель Заболева-

ние чело-
века

Основные симптомы
семейство род вирус

Лихорадка Зика (см. 
пар. 2.3.10.1.2.10)

Flaviviridae Flavivirus ZIKV Да Лихорадка

Геморрагическая ли-
хорадка Марбург (см. 
пар. 2.3.11.2.1.1)

Filoviridae Marburgvirus LVMARV Да Геморрагическая лихорадка

Геморрагическая лихо-
радка Эбола (см. пар. 
2.3.11.2.1.2)

Filoviridae Ebolavirus TAFV, 
RESTV, 
SUDV, 
ZEBOV, 
BDBV

Да Геморрагическая лихорадка

Майаро (см. пар. 
2.3.10.1.1.9)

Togaviridae Alphavirus MAYV Да Латентная инфекция

Южноамериканские 
С-вирусные лихорадки 
(см. пар. 2.3.10.1.3.5)

Bunyaviridae Orthobunya-
virus

MTBV, 
APEUV, 
CARV, ORIV

Да Лихорадка

Окончание табл. 2.4.14
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воздушно-капельным путём, а также механи-
чески при различных манипуляциях по уходу 
за животными [3].

Клиническая картина и патогенез. У здоро-
вых макак парвовирусная инфекция протекает 
инаппарантно либо в лёгкой форме [7]. У имму-
носупрессивных животных SPV вызывает ане-
мию, в некоторых случаях тяжёлую и с угрозой 
для жизни. Клинические проявления сходны 
с таковыми при инфекции вирусом B19 у лю-
дей. У больных макак наблюдают болезненное 
состояние, потерю веса, анарексию, диарею, 
дегидратацию, генерализованную лимфоадено-
патию средней тяжести, спленомегалию. Харак-
терным гематологическим синдромом является 
нормоцитарная/нормохромная анемия. Проис-
ходит значительная потеря зрелых эритроидных 
и миелоидных клеток, увеличивается количест-
во мегакариоцитов. В препаратах костного моз-
га присутствует много недифференцированных 
клеток крови. Также обнаруживают незрелые 
эритроциты с внутриклеточными тельцами-
включениями, содержащими парвовирусные 
частицы в большом количестве [3].

При парвовирусной инфекции у макак быс-
тро развивается гуморальный иммунный ответ, 
антитела вырабатываются к структурным бел-
кам VP1 и VP2.

Диагностика. К настоящему времени разра-
ботано и описано несколько вариантов тестов 
для выявления вирусного генома (ПЦР) и оп-
ределения специфических АТ к белку VP2 [3, 6, 
7]. Тем не менее сообщений о диагностической 
эффективности разработанных тестов нет.

Профилактика. Контроль парвовирусной 
инфекции обезьян в центрах приматологии не 
практикуется. Вместе с тем целесообразно ис-
пользовать SPV-негативных обезьян в экспери-
ментах, при которых воспроизводятся различ-
ные иммуносупрессорные состояния. Специ-
фического лечения не разработано [8].

Литература
Brown K.E., Green S.W., O’Sullivan M.G. et al. Cloning 
and sequencing of the simian parvovirus genome // 
Virology. — 1995. — V. 210. — № 2. — P. 314–322.
Brown K.E., Liu Z., Gallinella G. et al. Simian parvovi-
rus infection: a potential zoonosis // J. Infect. Dis. — 
2004. — V. 190. — № 11. — P. 1900–1907.
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Brown K.E., Young N.S. The simian parvoviruses // 
Rev. Med. Virol. — 1997. — V. 7. — № 4. — P. 211–
218.
Fauquet C.M., Mayo M.A., Maniloff J. et al. Virus ta-
xonomy. — Elsevier academic press, 2005. — P. 1259.
Green S.W., Malkovska I., O’Sullivan M.G. et al. Rhe-
sus and pig-tailed macaque parvoviruses: identifica-
tion of two new members of the erythrovirus genus 
in monkeys // Virology. — 2000. — V. 269. — № 1. — 
P. 105–112.
O’Sullivan M.G., Anderson D.C., Fikes J.D. et al. Iden-
tification of a novel simian parvovirus in cynomolgus 
monkeys with severe anemia: a paradigm of human 
B19 parvovirus infection // J. Clin.Invest. — 1994. — 
V. 93. — № 4. — P. 1571–1576.
O’Sullivan M.G., Anderson D.K., Goodrich J.A. et al. 
Experimental infection of cynomolgus monkeys with 
simian parvovirus // J. Virol. — 1997. — V. 71. — 
№ 6. — P. 4517–4521.
Schroder C., Pfeiffer S., Wu G. et al. Simian parvovi-
rus infection in cynomolgus monkey heart transplant 
recipients causes death related to severe anemia // 
Transplantation. — 2006. — V. 81. — № 8. — P. 1165–
1170.
Voevodin A.F., Preston A. Marx Simian Virology. — 
A John Wiley & Sons, Ltd., Publ., 2009. — 537 p.

2.4.1.10.2. Полиомавирусная 
инфекция обезьян 
(см. пар. 1.2.1.3.11) (Львов Д.К., 
Костина Л.В., Козлов А.Н., Южаков А.Г., 
Алипер Т.И.)
Прототипным полиомавирусом является мы-
шиный вирус, вызывающий множественные 
опухоли у новорождённых мышей. Первый 
обезьяний полиомавирус был выделен в 1960 г. 
из первичной культуры клеток макак-резусов, 
использовавшейся для производства вакцины 
против полиомиелита [7]. Вирус, названный 
обезьяньим вакуолизирующим агентом или 
обезьяньим вирусом 40 (SV-40), был онкоген-
ным для хомяков in vivo и трансформировал 
клетки хомяков и человека in vitro [5, 6].

Вскоре после открытия вируса было пока-
зано, что некоторые лоты вакцины против по-
лиомиелита, произведённые за период 1955–
1961 гг., контаминированы живым вирусом 
SV-40. Поэтому при производстве вакцины 
вместо культуры клеток макак-резусов начали 
использовать перевиваемую клеточную линию 
почек африканских зелёных мартышек (Vero).

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.
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Вирус SV-40 с успехом использовался учё-
ными в качестве модельной системы при изуче-
нии таких основных биологических процессов, 
как транскрипция, репликация ДНК, процес-
синг РНК, онкогенная трансформация. SV-40 
является одним из самых изученных вирусов 
животных [11].

В 1970 г. от человека [2] и обезьян [8] было 
выделено несколько близких к SV-40 вирусов. 
Из них два человеческих полиомавируса, JC 
и BK, обладают медицинской значимостью. 
Позднее было описано ещё несколько полио-
мавирусов обезьян.

Полиомавирусы относятся к сем. Polyo-
maviridae роду Polyomavirus. Международный 
комитет по таксономии вирусов выделил сле-
дующие виды полиомавирусов обезьян: African 
green monkey polyomavirus (AgmPyP), Baboon 
polyomavirus 2 (BaPyV-2), Simian virus 40 
(SV-40), Simian virus 12 (SV-12) [1]. Eщё три ви-
руса обезьян (cynomolgus macaque, chimpanzee, 
squirrel monkey) — кандидаты на присоедине-
ние к роду Polyomavirus [3, 9, 10].

Инфекция обезьян вирусом SV-40. Есте-
ственным хозяином вируса считаются макаки-
резусы. Однако немного известно о данной ин-
фекции в дикой природе. Имеющиеся данные 
свидетельствуют о том, что SV-40-инфекция 
слабо распространена среди диких макак, вклю-
чая и макак-резусов. Так, при серологическом 
скрининге показан низкий уровень распростра-
нения SV-40 среди маготов (M. sylvanus) на 
Гибралтаре (1,4%, n = 130) и мавританских ма-
как-крабоедов (M. fascicularis) (8,8%, n = 136).

Необычайно высокий уровень распростра-
нения SV-40-инфекции (90%, n = 39) установ-
лен в популяции макак-резусов с полувольным 
содержанием. У макак, содержащихся в неволе, 
инфекция обнаружена у 40–75% исследованных 
животных (M. mulatta, M. fascicularis, M. sylvanis, 
M. tonkeana, M. fuscata, M. nigra, M. arctoides, 
M. thibetana, M. nemestrina). Наивысший уро-
вень сероконверсии (95%, n = 161) установлен 
у макак-резусов, завезенных их Китая.

Совсем немного известно о способах транс-
миссии SV-40. Относительно небольшой про-
цент (10%) макак-резусов в неволе позитивны 
на SV-40 в течение первого года жизни. Сле-

довательно, вертикальный и перинатальный 
пути передачи вируса играют незначитель-
ную роль по крайней мере в распространении 
SV-40 в неволе. Сильное увеличение уровня 
инфицированности животных (до 55–60%) 
наблюдается в течение второго года жизни, 
который после достижения полового созрева-
ния значительно не возрастает. Точно неясно, 
насколько важен контактный путь в передаче 
вируса [10, 11].

Как правило, инфекция SV-40 у макак имеет 
субклиническое течение. Патологические изме-
нения у инфицированных животных наблюда-
ются очень редко. У молодых обезьян описано 
развитие интерстициальной пневмонии и ре-
нального тубулярного некроза [4]. У иммуно-
супрессивных макак-резусов (M. mulatta) по-
лиомавирус SV-40 вызывает прогрессирующую 
многоочаговую лейкоэнцефалопатию.

Диагностика инфекции основана на опреде-
лении специфических АТ и обнаружении ви-
русной ДНК.
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2.4.1.10.3. Вирусы гепатита В 
приматов (см. пар. 1.2.1.3.5) 
(Львов Д.К., Костина Л.В., Козлов А.Н., 
Южаков А.Г., Алипер Т.И.)

Вирусы гепатита приматов (SHBV — simian 
hepatitis B virus) были описаны вскоре после 
открытия гепатита В человека. В последующие 
20 лет появилось много работ, посвящённых их 
изучению. Однако только в начале 90-х годов 
прошлого века, когда был полностью расшиф-
рован геном SHBV, было показано, что их нук-
леотидные последовательности существенно 
отличаются от всех известных генотипов виру-
са гепатита В человека [13].

Этиология. Все гепадновирусы прима-
тов относятся к роду Orthohepadnavirus сем. 
Hepadnaviridae [2]. Гепадновирусы шимпанзе 
(ChHBV — chimpanzee hepatitis B virus), гиббо-
на (GiHBV — gibbon hepatitis B virus) и орангу-
танга (OrHBV — orangoutang hepatitis B virus) 
филогенетически чётко отличаются от HBV че-
ловека, а также других представителей данно-
го рода. Тем не менее данные вирусы, согласно 
последней классификации, не выделяются в ка-
честве отдельных видов. Только вирус гепати-
та В шерстистой обезьяны (WMHBV — woolly 
monkey hepatitis B virus) был выделен в отдель-
ный вид.

Эпизоотология. Обезьяньи HBV-подобные 
вирусы обнаружены у шимпанзе (Pan troglo-

9.

10.

11.

12.

dytes), гиббонов (Hylobates sp. и Nomascus sp.), 
горилл (Gorilla gorilla), орангутангов (Pongo 
pygmaeus), шерстистых обезьян (Lagothrix 
lagotricha), бабуинов (Papio ursinus orientalis).

В более ранних исследованиях упомина-
лось о возможности инфицирования вирусами 
SHBV нечеловекообразных обезьян, таких как 
африканские мартышки (Cercopithecus torquatus, 
C. mona, C. nictitans, C. erythrotis, Cebus albiforms, 
Mandrillus sphinx, Mn. leucophaeus) и обезьяны 
Нового Света (Saimiri sciureus, Callithrix jacchus, 
Saquinus oedipus). Однако более поздние иссле-
дования с помощью серологических методов 
и ПЦР не подтвердили эти данные [11].

Таким образом, несмотря на все многообра-
зие видов приматов, по-видимому, инфекция 
вирусами SHBV ограничивается только выше-
перечисленными видами.

До сих пор не найдены перевиваемые кле-
точные линии для наработки и выделения 
SHBV. Поэтому для диагностики данной ин-
фекции используют серологические тесты на 
основе обнаружения HBsAg в ИФА, а также 
ПЦР. Вместе с тем обнаружение HBsAg само 
по себе не может считаться убедительным до-
казательством вирусного гепатита В у обезьян. 
Даже при высоком качестве использующихся 
HBsAg-тест-систем в редких случаях отмеча-
ются ложноположительные результаты. Кроме 
того, тесты для обнаружения HBsAg не дают 
различий между человеческими и обезьяньими 
вирусами.

В настоящее время ПЦР служит оптималь-
ным методом для выявления носителей обезья-
ньего вируса гепатита В. Сейчас известно более 
40 последовательностей генома вируса SHBV, 
которые могут быть либо общими, либо спе-
цифичными для определённых групп обезьян 
[6, 10, 11].

По аналогии с человеческой HBV-инфекци-
ей обезьяньи HBVs передаются половым путём, 
а также от матери ребёнку. Передача инфекции 
через кровь, вероятно, также возможна в есте-
ственных условиях, но подтверждения этому 
факту не найдено.

Все вирусы SHBV в живой природе, по всей 
видимости, слабопатогенны для своих хозяев, 
а инфекция протекает субклинически [1, 12].
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ChHBV обнаруживается среди диких коло-
ний шимпанзе, а также в питомниках лабора-
торных животных. В исследованиях, проведен-
ных среди 600 шимпанзе, около 10% животных 
оказались носителями ChHBV. Вирус был 
идентифицирован в 1988 г., когда удалось ус-
тановить его полную геномную последователь-
ность. Тем не менее, окончательно его отделили 
от остальных генотипов HBV лишь несколь-
ко лет спустя. На 2008 г. удалось секвенировать 
13 различных генопипов ChHBV [16]. По фило-
генетическому анализу выделяют 4 различных 
субтипа вируса (ChHBV-{1..4}), которые были 
выделены из P. t. troglodytes, P. t. schweinfurthii, 
P. t. vellerosus и P. t. verus. Однако только один 
изолят (Ch-RC170-1gab) из четырёх был вы-
делен от диких шимпанзе (P. t. troglodytes), 
обитающих в Габоне. Состав генома ChHBV 
такой же, как и у человеческого HBV. Различие 
составляют лишь несколько аминокислотных 
замен [5, 6].

В естественных условиях вирус ChHBV 
передаётся при половых контактах, а также 
вертикально от матери к ребёнку. Кроме того, 
вирус выделяется во внешнюю среду с фекали-
ями и именно таким путём может передаваться 
другим шимпанзе [6].

Передачи вируса ChHBV от инфициро-
ванных шимпанзе ухаживающим за ними со-
трудникам вивариев и центров по изучению 
приматов не наблюдалось. Вместе с тем случаи 
инфицирования шимпанзе человеческим HBV 
известны. Так, в Лондонском зоопарке при ис-
следовании 16 животных на наличие вируса 
ChHBV у 3 был обнаружен HBV. Каким обра-
зом животные инфицировались человеческим 
HBV, осталось невыясненным [3].

GiHBV. Первые серологические данные 
о том, что гиббоны могут инфицироваться ви-
русом гепатита В, были получены в 1969 г. Тем 
не менее только в 1991 г. было показано, что 
GiHBV отличается от всех человеческих HBVs. 
Несколько лет спустя с помощью филогенети-
ческого анализа была установлена полная по-
следовательность генома GiHBV [4].

GiHBV-инфекция распространена у раз-
личных видов и подвидов гиббонов Hylobates 

и Nomascus. Из исследованных в дикой при-
роде гиббонов Nomascus sp. 55 из 213 (25,8%) 
были инфицированы GiHBV. Эта инфекция 
была также обнаружена у диких гиббонов 
Hylobates pileates: 4 из 9 (44%) обследованных 
животных. Но всё же полученных данных не-
достаточно, чтобы дать объективную оценку 
распространённости вируса GiHBV [10].

GiHBV — пожалуй, самый изученный ге-
падновирус приматов с точки зрения данных 
о геноме вируса. В настоящий момент извест-
ны последовательности генома 26 различных 
изолятов вируса. По результатам филогенети-
ческого анализа выделяют 8 субтипов вируса 
GiHBV, обозначаемых как GiHBV-{1..8}. Суб-
типы GiHBV-{3..5} тесно связаны между собой 
и поражают виды рода Nomascus, остальные 
виды рода Hylobates [16].

Является ли GiHBV патогенным для своих 
естественных хозяев, до сих пор неизвестно. 
Однако в некоторых работах было описано по-
вышение активности АЛТ в печени у хрониче-
ских носителей GiHBV [8].

Мало что известно и о способах передачи 
вируса. Предполагают, что вирус может пере-
даваться как горизонтальным, так и вертикаль-
ным путём. В то же время известен только один 
случай передачи вируса от матери ребёнку [8].

Шимпанзе и орангутанги восприимчивы 
к GiHBV-инфекции. Никаких доказательств 
передачи GiHBV от гиббонов людям не най-
дено [8].

OrHBV. Серологические исследования со-
держащихся в неволе орангутангов с помощью 
тест-систем, направленных на обнаружение 
HBsAg, свидетельствуют о высокой распро-
странённости OrHBV-инфекции среди этих жи-
вотных. Из 195 подопытных животных 83 были 
положительными на наличие либо HBsAg, либо 
анти-HBs-АТ, и 15 из них были признаны хро-
ническими носителями [14, 15].

У 18 животных исследовали клинические 
и биохимические показатели в течение дли-
тельного времени. Семнадцать OrHBV-поло-
жительных орангутангов были клинически здо-
ровы и имели нормальные уровни ферментов 
печени в течение всего периода наблюдений. 
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У одного животного наблюдался умеренно по-
вышенный уровень АЛТ, хотя гистопатологи-
ческие исследования не выявили никаких от-
клонений. Таким образом, OrHBV-инфекция 
орангутангов, видимо, носит субклинический 
характер, правда, на настоящий день имеется 
слишком мало данных, чтобы сделать оконча-
тельный вывод.

Анализ геномных последовательностей 
OrHBV показал, что данный вирус тесно свя-
зан с HBV человека, но в то же время чётко 
отличается от него. Сегодня выделено два ва-
рианта OrHBV: OrHBV-Somad и OrHBV-Papa. 
Уровень гомологии между этими двумя вари-
антами составляет 95% [12].

WMHBV. вгДНК данного вируса была выде-
лена из шерстистых обезьян (Lagothrix lagotrica). 
При исследовании сывороток группы из 6 обе-
зьян специфические маркеры HBV были обна-
ружены у 4 животных [4].

Геномная последовательность WMHBV от-
личается от всех последовательностей HBV че-
ловека и других приматов. Интересно, что бли-
жайший родственник WMHBV не обезьяний 
вирус, а человеческий HBV генотипа F [4].

WMHBV, по всей видимости, может экспе-
риментально передаваться шимпанзе и пауко-
образным обезьянам, однако вирус, вероятно, 
непатогенен для этих видов.

До сих пор обсуждается вопрос о том, мо-
гут ли обезьяны быть естественным резервуа-
ром вируса HBV в живой природе. Если такое 
возможно, то о полном искоренении вируса не 
может быть и речи. Обнадёживает тот факт, что 
ещё не было ни одного случая передачи обезь-
яньего HBV человеку [12].
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2.4.1.10.4. Герпесвирусная инфекция 
приматов (см. пар. 1.2.1.2.2) 
(Львов Д.К., Костина Л.В., Козлов А.Н., 
Южаков А.Г., Алипер Т.И.)

Обезьяний вирус В (CeHV-1 — Cercopithecine 
herpesvirus 1) принадлежит к сем. Herpeviridae 
подсем. Alphaherpesvirinae роду Simplexvirus. 
Природными хозяевами являются азиатские 
макаки. Передача В-вируса другим приматам 
и человеку может приводить к серьёзным забо-
леваниям и смерти от энцефаломиелита [5].

Обезьяний В-вирус был выделен в 1932 г. 
от доктора Brebner после его смерти. Молодой 
врач был укушен заражённой обезьяной, а че-
рез непродолжительное время у него развились 
симптомы энцефалита. При вскрытии и изуче-
нии поражённых тканей был выделен вирус, 
напоминавший ВПГ, впоследствии названный 
В-вирус. Распространение вируса и патогенез 
подобен тому, как это происходит у герпесви-
русов человека. При первичной инфекции сна-
чала развиваются везикулярные поражения на 
поверхности слизистых оболочек в полости рта 
и вокруг губ. Поражаются слизистые оболочки 
глаз. Если первичная инфекция носит лёгкий 
характер, то везикулярные поражения прохо-
дят без образования рубцов в течение 14 сут. 
Формируется латентная инфекция. Вирус цир-
кулирует в сенсорных ганглиях и выделяется 
со слюной, мочой, половыми секретами. Вирус 
может реактивироваться спонтанно, без клини-
ческих признаков болезни, а также под воздей-
ствием стресса, с наступлением сезона размно-
жения либо в связи с перемещением животных 
или при ослаблении иммунной системы. Было 
показано, что частота рецидивов герпесвирус-
ной инфекции возрастает с увеличением воз-
раста у макак [29].

Передача инфекции происходит при половом 
акте, а также при укусах животных. Было пока-
зано, что при вскармливании новорождённых 
макак серопозитивными матерями заражения 
не происходило. Заражение вирусом CeHV-1 
других видов обезьян может иметь фатальные 
последствия. Например, передача CeHV-1 от 
львинохвостых макак вызвала вспышку с высо-
кой смертностью в колонии обезьян De Brazza. 

Кроме того, было показано, что McHV-1 слу-
жит причиной смертельной болезни в колони-
ях обезьян-капуцинов и мартышек [2].

Человек может заразиться CeHV-1 при кон-
такте с инфицированными животными, при по-
падании слюны или мочи на слизистые оболоч-
ки, при укусах, а также в лабораторных услови-
ях при контакте с инфицированными клетками 
и тканями. В районе укусов или на слизистых 
сначала развиваются кожные поражения, сход-
ные с симптомами ВПГ-инфекции. Затем раз-
виваются симптомы, включающие лихорадку, 
болевые ощущения, усталость, головные боли 
и тошноту. В большинстве случаев невроло-
гических осложнений наблюдаются атаксия, 
восходящий вялый паралич. В 88% докумен-
тально подтверждённых случаев заражения 
происходило развитие энцефалита. С момента 
открытия вируса было зарегистрировано бо-
лее 200 летальных случаев. Последний случай 
заражения и смерти произошёл в 2008 г в Ат-
ланте (штат Джорджия, США). В 2002 г. было 
26 зарегистрированных случаев инфицирова-
ния человека В-вирусом, 16 из которых приве-
ли к смерти [3].

Диагностика основывается на выделении 
вируса из тканей заражённого животного, а так-
же обнаружении специфических анти-CeHV-1-
антител в сыворотках крови животных методом 
ИФА [9]. Также в настоящее время для диаг-
ностики CeHV-1-инфекции применяется ПЦР 
[14].

Для лечения заболевших животных и людей, 
применяются такие препараты, как ацикловир 
или ганцикловир, хотя эффективность дей-
ствия данных препаратов в десятки раз ниже, 
чем при лечении ВПГ-инфекции. В настоящее 
время ведётся разработка вакцин, которые мог-
ли бы ограничить или предотвратить развитие 
CeHV-1-инфекции у животных и человека. 
Идут испытания ДНК-вакцин, содержащих 
гены gD- и gB-белков CeHV-1. Данные вакцины 
были опробованы на мышах и макаках, и полу-
чены оптимистичные результаты. Введение вак-
цин стимулировало развитие как гуморального, 
так и клеточного иммунитета [15, 17].

Вирус ветряной оспы обезьян (SVV — Si-
mian Varicella Virus) (CeHV-9 — Cercopithecine 
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herpesvirus 9) принадлежит к роду Varicellovirus 
подсем. Alphaherpesvirinae сем. Herpesviridae. 
Вызывает естественное заболевание обезьян 
Старого Света [6].

SVV был открыт в конце 60-х годов прошло-
го века после серии вспышек данного заболева-
ния в природных колониях обезьян. На осно-
ве размера и морфологии вирусных частиц он 
был отнесен к вирусам герпеса. Позднее было 
установлено, что данный вирус имеет большое 
сходство с вирусом ветряной оспы человека [5]. 
Геномы SVV и вируса VZV человека эволюци-
онно связаны и имеют 70–75% гомологии ДНК 
[12]. Перевивается на клеточных культурах 
Vero, BSC1, CV1 с развитием ЦПД.

В течение последних десятилетий вспышки 
ветряной оспы обезьян регулярно происходят 
по всему миру. Они регистрируются в различ-
ных исследовательских центрах по изучению 
приматов, причём смертность животных дости-
гает 50%. Наиболее крупные вспышки данного 
заболевания произошли в 80-х годах прошлого 
века в Мэриленде (1981), Северной Каролине 
(1983) и Вирджинии (1984). В общей сложнос-
ти заболело 101 животное. Летальность соста-
вила 44% [11].

В условиях живой природы основные 
вспышки заболевания произошли в период 
между 1967 и 1974 гг. в колониях африкан ских 
обезьян Pates, африканских зелёных марты-
шек, макак Cynomolgus, свинохвостых макак 
(Macaca nemestrina) и японских макак. Боль-
шинство вспышек было связано с высокой за-
болеваемостью и летальностью, которая порой 
достигала 40% [10].

Вирус передаётся аэрозольным способом 
при контакте с заражёнными животными, а так-
же при половых актах и укусах. Выделяется со 
слюной, мочой, половыми секретами [5]. Инку-
бационный период 7–14 сут, в течение которого 
вирус распространяется по всему телу. Клини-
ческие признаки инфекции включают лихорад-
ку, везикулярные высыпания на коже, животе 
и конечностях, которые появляются на 8–10-е 
сутки после заражения [13]. Высыпания так-
же могут быть в полости рта, на языке, дёснах 
и достигают своего максимума на 11–13-е сут-
ки после заражения. Затем проявляются другие 

симптомы, в том числе небольшое повышение 
температуры, вялость, потеря аппетита, мяг-
кий гепатит, повышение уровня фермента ами-
нотрансферазы. Тяжёлое течение инфекции со-
провождается геморрагической сыпью и может 
приводить к пневмонии и гепатиту. Гистопато-
логические изменения происходят в коже, лёг-
ких, печени, селезёнке и других тканях.

Хотя инфекция вирусом SVV может быть 
фатальной, животные могут переболевать ос-
трой формой заболевания без осложнений. 
У выживших животных формируется иммуни-
тет. Тем не менее SVV пожизненно сохраняется 
в нервных ганглиях животных в виде латент-
ной инфекции. В течение жизни вирус может 
реактивироваться и вызывать повторные забо-
левания, а также передаваться восприимчивым 
обезьянам. Отмечено, что тяжесть заболевания 
не зависит от вида обезьян или условий окру-
жающей среды [18].

Так как возбудитель ветряной оспы обезьян 
крайне заразен, необходимо как можно рань-
ше диагностировать это заболевание. Кроме 
того, важно дифференцировать SVV от других 
возбудителей болезней приматов, например 
от В-вируса. Диагностика основывается на 
вирусологическом культуральном методе вы-
деления вируса. Кроме того, вирусная ДНК 
может быть обнаружена с помощью ПЦР [11]. 
Для подтверждения диагноза SVV-инфекции 
и оценки клинического течения заболевания ис-
пользуют серологические методы диагностики. 
ИФА и иммуноблот позволяют обнаруживать 
у инфицированных обезьян специфические 
IgG и IgM. Наличие SVV-специфических IgM 
свидетельствует о первичной инфекции. IgM 
обнаруживаются уже на 5-е сутки после зара-
жения, достигают пика на 12-е сутки и обыч-
но исчезают после 43-х суток. Анти-SVV IgG 
обнаруживаются на 10-е сутки после зараже-
ния, достигают пика на 17-е сутки. Титры IgG 
остаются высокими по меньшей мере 90 сут. 
Одним из самых надёжных методов оценки 
иммунного ответа на SVV-инфекцию является 
обнаружение вируснейтрализующих АТ в РН. 
Относительно мало известно о длительной пер-
систенции антител SVV в сыворотках крови 
заражённых обезьян, но латентно инфициро-
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ванные обезьяны, вероятно, остаются SVV-се-
ропозитивными [11].

Для контроля за вспышками ветряной оспы 
обезьян с различной степенью успеха исполь-
зуются разнообразные противовирусные сред-
ства. Обычно применяют внутривенное вве-
дение ацикловира и ИФН-. Однако следует 
учитывать, что SVV в 10 раз более устойчив 
к ацикловиру, чем VZV человека. Соответствен-
но дозы вводимого обезьянам препарата долж-
ны быть существенно больше (до 100 мг/кг).

При лечении вспышки ветряной оспы 
в Японии в 1989 г. в начале инфекции ис-
пользовали 1--D-арабинофуранозил-E-(2-
бромвинил)урацил (10 мг/кг, в/м). В резуль-
тате лечения летальность обезьян сократилась 
с 68 до 4% [27].

Сейчас ведутся разработки эффективной 
вакцины против SVV-инфекции.

Cуществует ещё один подход для миними-
зации вспышек ветряной оспы обезьян — вы-
явление латентно инфицированных животных 
в Старом Свете путём обнаружения SVV-серо-
позитивных обезьян с помощью ИФА и РН. 
Ликвидация или карантин латентно инфициро-
ванных обезьян и внимательное наблюдение за 
этими животными во время транспортировки 
и в другие периоды стресса могут предотвра-
тить реактивацию вируса и его распростране-
ние среди восприимчивых обезьян [5].

Цитомегаловирусная инфекция обезьян. 
В настоящее время известно несколько ЦМВ 
обезьян, имеющих большое сродство с ЦМВ 
человека. Одним из наиболее изученных яв-
ляется ЦМВ макака-резус (RhCMV — Rhesus 
monkey cytomegalovirus) (CeHV-8). RhCMV не 
только имеет большую гомологию с ЦМВ чело-
века на генетическом уровне, но также вызы-
вает похожие заболевания у инфицированных 
макак [6].

RhCMV выявляются у большинства видов 
макак. Инфицированность данным вирусом до-
стигает 100%. Практически у всех макак, достиг-
ших годовалого возраста, обнаруживаются АТ 
к RhCMV. Пути передачи аналогичны другим 
герпесвирусным заболеваниям обезьян. Кли-
нические признаки инфекции сходны с ЦМВ 
человека. В большинстве случаев инфекция 

протекает бессимптомно. Вирус сохраняется 
в течение всей жизни хозяина и выделяется во 
внешнюю среду со слюной и мочой [16].

Особую опасность представляет врождённая 
инфекция. При инфицировании плода проис-
ходит развитие патологии нервной системы, 
формируются энцефалиты и заболевания ды-
хательных путей, а также поражения глаз.

До сих пор нет единого мнения о том, может 
ли RhCMV представлять опасность для челове-
ка. Есть данные об одном ребёнке, у которого 
развилась энцефалопатия. При исследовании 
причин заболевания выяснилось, что в ор-
ганизме ребёнка присутствовал RhCMV [5]. 
Кроме того, в некоторых исследованиях была 
установлена связь между синдромом хрониче-
ской усталости и ЦМВ обезьян [19]. Вероятно, 
может существовать риск профессионально-
го заражения, однако проведение скрининга 
сывороток сотрудников одного из центров по 
изучению приматов в США не выявило у них 
антител к RhCMV [26]. Тем не менее так как 
в большинстве случаев ЦМВ-инфекция обезь-
ян протекает бессимптомно, а вирус постоянно 
выделяется со слюной и мочой, во всех центрах 
по работе с этими животными должны строго 
соблюдаться меры санитарно-ветеринарного 
надзора.

Инфекция RhCMV вызывает образование 
специфических АТ и клеточного иммунно-
го ответа. В результате развития иммунитета 
инфекция контролируется на субклиническом 
уровне. Основные вируснейтрализующие АТ 
образуются к внеклеточным доменам gB-бел-
ка. Ещё одним иммуногенным белком являет-
ся фосфопротеин pp150 (продукт гена UL32). 
В отличие от белка gB, рр150 не используется 
при создании вакцин, поэтому может служить 
маркёром при заражении вакцинированных 
животных. Клеточный иммунный ответ, как 
полагают, играет ключевую роль в контроли-
ровании ЦМВ-инфекции. Основное значение 
при развитии Т-клеточного иммунитета играет 
вирусный белок рр65. Интересно отметить, что 
у макак-резусов клеточный иммунный ответ 
против белка рр65 более устойчив, чем гумо-
ральный ответ против этого же белка. Мише-
нями для цитотоксических лимфоцитов также 
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являются gD и gH вирусные белки. Показано, 
что эпитопы, распознаваемые Т-клетками, оди-
наковы для всех обезьяньих и человеческих ци-
томегаловирусов [28].

Для диагностики цитомегаловирусной ин-
фекции у обезьян применяют вирусологиче-
ские методы. Вирус RhCMV культивируется 
в линиях человеческих фибробластов MRC-5 
и HFF. Репликация вируса сопровождается ха-
рактерным ЦПД.

Кроме того, для диагностики инфекции ши-
роко применяются методы ИФА. Не было от-
мечено ни одного случая RhCMV-инфекции, 
при которой не формировались бы специфи-
ческие противовирусные антитела. В основном 
современные ИФА-тест-системы основаны на 
рекомбинантном gB-белке вируса RhCMV. Од-
нако недавно были разработаны мультикомп-
лексные ИФА-диагностикумы, позволяющие 
определять до 6 различных герпесвирусов обе-
зьян.

ДНК вируса может быть обнаружена с по-
мощью ПЦР в слюне, моче и других биологи-
ческих жидкостях инфицированных животных 
[28].

Лимфокриптовирусная инфекция обезь-
ян. Род Lymphocryptovirus подсем. Gammaher
pesviriae содержит несколько вирусов, инфи-
цирующих обезьян. Было установлено, что 
существует два лимфокриптовируса, инфици-
рующих макак-резусов, LCV-1 и LCV-2. Го-
мология нуклеотидных последовательностей 
у LCV и ВЭБ человека составляет 65%. Геном 
вируса LCV содержит 80 ORF, имеющих опре-
делённый уровень гомологии с генами ВЭБ че-
ловека (средний процент гомологии — 75,6%) 
[24].

Экспериментальное заражение чистых ма-
как-резусов LCV в форме острой и хрониче-
ской инфекции вызывает течение болезни, по-
добное тому, что наблюдается при первичном 
заражении людей вирусом ВЭБ. В результате 
инфекции происходит развитие лимфаденопа-
тии, лимфоцитоза, а также увеличение CD23+-
клеток. Данные симптомы точно совпадают 
с первичной ВЭБ-инфекцией и мононуклео-
зом в организме человека [20]. LCV сохраня-
ется в периферической крови животных после 

заражения и выделяется с различными биоло-
гическими жидкостями заражённых обезьян, 
особенно со слюной. Необходимо отметить, 
что у макак, инфицированных вирусом LCV 
совместно с SIV, развиваются злокачествен-
ные В-клеточные лимфомы [7]. В работе Wang 
и соавт. из национального исследовательско-
го центра приматов США было продемон-
стрировано, что LCV иммортализовал клетки 
и вызывал злокачественные лимфомы у 25% 
заражённых животных [23]. До сих пор ничего 
не сообщалось о возможности передачи LCV 
человеку. В то же время попытки заразить 
макак-резусов и бабуинов человеческим ВЭБ 
также не увенчались успехом [5]. Это свиде-
тельствует об узкой видовой специфичности 
данных вирусов.

Антитела к внутриклеточным белкам LCV 
обнаруживаются у всех инфицированных жи-
вотных. Однако данные АТ, по-видимому, не 
играют никакой защитной функции. Нейтра-
лизующие АТ образуются к белку gp350. За 
счёт формирования стойкого гуморального 
и клеточного иммунных ответов в естественной 
природе инфекция протекает субклинически. 
Следует отметить, что специфический CTL-от-
вет при LCV-инфекции приматов играет значи-
тельно меньшую роль, чем при ВЭБ-инфекции 
у людей.

Диагностика LCV-инфекции включает в се-
бя комплекс вирусологических, серологиче-
ских и молекулярно-биологических методов. 
НМФА является наиболее часто используемым 
для обнаружения LCV-инфекции [28].

Вирус герпеса обезьян-саймири 2 (HVS-2 — 
herpesvirus saimiri 2) из рода Rhadinovirus под-
сем. Gammaherpesvirinae выделен из почечной 
культуры здоровой беличьей обезьяны. Для 
HVS фибробласты и эпителиальные клетки 
обезьян являются пермиссивной системой, 
в ней вирус размножается с цитопатогенным 
эффектом.

По организации генома HVS делятся на 
три подтипа (A, B и С). Разделение основано 
на сходстве геномов и на патогенных свойствах 
вирусов. Вирусы подтипа С обладают высоки-
ми онкогенными свойствами, могут иммор-
тализовать лимфоциты человека, кроликов, 
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макак-резусов и вызывают быстроразвивающи-
еся лимфомы приматов Нового и Старого Све-
та [8]. Геном содержит 76–77 ORF и кодирует 
четыре онкогена, которые играют важную роль 
в трансформации Т-клеток [5].

Большинство животных инфицируются 
HVS после рождения и остаются пожизненны-
ми вирусоносителями. Вирус распространяется 
горизонтально и широко охватывает природ-
ные популяции обезьян-саймири, для которых 
он не является патогенным (инфекция проте-
кает субклинически). В то же время зараже-
ние данным вирусом других обезьян Старого 
и Нового Света может иметь фатальные по -
следствия. Описан лейкоз в естественных усло-
виях, вызванный HVS у неприродных для этого 
вируса обезьян. При лабораторном заражении 
вирусом саймири нескольких видов обезьян 
Нового Света, не являющихся природными хо-
зяевами вируса, наблюдали быстрое развитие 
злокачественных лимфом, лимфатических лей-
козов и ретикулоклеточных сарком [5]. В ди-
кой природе HVS, по-видимому, передаётся 
со слюной и мочой латентно инфицированных 
обезьян.

АТ к HVS обнаруживаются у 100% беличь-
их обезьян старше 2 лет, а у молодых животных 
(до 16-месячного возраста) они, как правило, 
отсутствуют.

До настоящего времени нет никаких свиде-
тельств, что HVS может инфицировать чело-
века в природных или лабораторных условиях. 
Однако совсем недавно были опубликованы 
работы, в которых продемонстрировано, что 
вирус HVS трансформировал человеческие 
Т-клетки in vitro [4]. Учитывая это обстоятель-
ство, вероятно, возможность инфицирования 
вирусом HVS человека всё-таки существует.

Радиновирус макак-резусов (RRV — Rhesus 
macaque rhadinovirus) (CeHV-17) принадлежит 
к роду Rhadinovirus подсем. Gammaherpesvirinae. 
Было показано, что RRV тесно связан с HHV-8 
и обладает высоким сходством генетических 
и патогенных свойств.

Впервые вирус был выделен из макаки, 
инфицированной вирусом иммунодефицита 
(штамм RRV 17577). При исследовании его 
генома была установлена его высокая гомоло-

гия с HHV-8, а большинство ORF у них общие 
[25].

В живой природе более 90% макак-резусов 
имеют АТ к RRV. Передача вируса восприим-
чивым хозяевам происходит со слюной инфи-
цированных животных. Вирус латентно инфи-
цирует В-клетки. Экспериментальное введение 
макакам вируса RRV, которые ранее были за-
ражены вирусом иммунодефицита SIVmac239, 
приводило к формированию В-клеточной ги-
перплазии, лимфаденопатии, спленомегалии 
и гипергаммаглобулинемии. Кроме того, зара-
жение вирусом RRV ведёт к формированию 
гиперпластических лимфопролиферативных 
расстройств [1].

Случаи инфицирования людей вирусом 
RRV неизвестны. Однако принимая во внима-
ние тот факт, что вирус в экспериментальных 
условиях может заражать другие виды обезьян, 
теоретическое заражение человека возможно. 
Это особенно важно, учитывая онкогенные 
свойства вируса.

Как при естественном заражении в живой 
природе, так и при экспериментальном у всех 
инфицированных животных формируется 
стойкий гуморальный ответ. АТ в сыворотках 
заражённых животных появляются через 2 нед. 
после попадания в организм вируса RRV и мо-
гут быть обнаружены с помощью непрямого 
ИФА с использованием в качестве антигена 
лизата заражённых клеток. Вместе с тем ви-
руснейтрализующие АТ появляются несколь-
ко позже. Кинетика образования АТ против 
отдель ных белков RRV ещё до конца не изу-
чена. Также не изучен и Т-клеточный ответ на 
RRV-инфекцию [28].

Вирус легко изолируется с помощью виру-
сологических методов при культивировании 
в первичных фибробластах макак-резусов. 
Очень часто для определения вирусной нагруз-
ки используется ПЦР-РВ. С помощью ПЦР ви-
русная ДНК обнаруживается в лимфатических 
узлах и В-лимфоцитах инфицированных жи-
вотных [28].
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2.4.1.10.5. Пикорнавирусная 
инфекция приматов (см. пар. 1.2.2.3.4) 
(Львов Д.К., Костина Л.В., Козлов А.Н., 
Южаков А.Г., Алипер Т.И.)
Большинство пикорнавирусов приматов были 
обнаружены в 1950–1960-х годах, во время 
расцвета изучения вирусов приматов. Пикор-
навирусы приматов входят в сем. Picornaviridae 
и принадлежат либо к роду Enterovirus, либо 
к роду Hepatovirus [6, 13, 16].

Энтеровирусы обезьян (SEV — simian 
enteroviruses) — представители рода Enterovirus 
(табл. 2.4.15).

Многие из энтеровирусов обезьян тесно 
связаны с энтеровирусами человека. По анало-
гии с энтеровирусами человека (HEV — human 
enteroviruses) SEVs передаются фекально-ораль-
ным путём. То, что SEV выделяется с калом, под-

тверждено экспериментальными методами. На 
самом деле около половины из всех известных 
энтеровирусов приматов были изолированы из 
фекалий обезьян, больных диареей [8]. В то же 
время нет никаких экспериментальных дока-
зательств в поддержку роли SEV в этиологии 
диареи. SEV преимущественно реплицируется 
в клетках эпителия кишечника, однако его также 
обнаруживают в почках и ЦНС. Энтеровирусы 
не формируют латентной инфекции in vitro или 
in vivo. Энтеровирусная инфекция обезьян ши-
роко распространена в различных питомниках 
и центрах изучения приматов [17]. Так, напри-
мер, в Йеркеском национальном центре изуче-
ния приматов (YNPRC) SEV был обнаружен 
у 30 из 40 макак-резусов, 5 из 11 свинохвостых 
макак и 2 из 4 мангобеев. На территории этого 
центра циркулировали 5 штаммов SEV: SV-6, 
SV-19, SV-46, и два ранее неизвестных EV-92 

Таблица 2.4.15
Энтеровирусы приматов

Видовое название
Традиционное 

название
Источник изоляции/биопроба

Simian enterovirus 1 (SEV-1) SV-2 Macaca mulatta/ткани почки

Simian enterovirus 2 (SEV-2) SV-6 M. mulatta/ткани почки

Simian enterovirus 3 (SEV-3) SV-16 M. mulatta/ткани почки

Simian enterovirus 4 (SEV-4) SV-18 M. mulatta/ткани почки

Simian enterovirus 5 (SEV-5) SV-19 M. fascicularis/ректальный мазок

Simian enterovirus 6 (SEV-6) SV-26 M. mulatta/ЦНС

Simian enterovirus 7 (SEV-7) SV-28
SV-4

M. mulatta/ЦНС
M. mulatta/ткани почки

Simian enterovirus 8 (SEV-8) SV-35 M. mulatta/ЦНС

Simian enterovirus 9 (SEV-9) SV-42 M. fascicularis/ректальный мазок

Simian enterovirus 10 (SEV-10) SV-43 M. fascicularis/ректальный мазок

Simian enterovirus 11 (SEV-11) SV-44 M. fascicularis/ректальный мазок

Simian enterovirus 12 (SEV-12) SV-45 M. mulatta/ректальный мазок

Simian enterovirus 13 (SEV-13) SV-46 Macaca spp./ректальный мазок

Simian enterovirus 14 (SEV-14) SV-47 M. fascicularis/неизвестно

Simian enterovirus 15 (SEV-15) SV-49 M. mulatta/ректальный мазок

Simian enterovirus 16 (SEV-16) culture SA-4 Cercopithecus aethiops/ткани почки

Simian enterovirus 17 (SEV-17) SA-5 C. aethiops/ректальный мазок

Simian enterovirus 18 (SEV-18) BaEV Papio anubis/стул

Simian enterovirus N125 (SEV-N125) N125 P. cynocephalus/неизвестно

Simian enterovirus N203 (SEV-N203) N203 P. cynocephalus/трахеальный смыв
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и EV-103, причём ЕV-92 оказался наиболее час-
то встречающимся [12].

SEV достаточно устойчивы к различным 
физико-химическим факторам, особенно во 
внешней среде. Энтеровирусы приматов лучше 
всего сохраняются в водной среде, устойчивы 
к обработке эфиром, органическими раствори-
телями (например, хлороформом). Хорошо со-
храняются при низких температурах.

ЭВИ у приматов часто сопровождаются ви-
русемией. Наряду с поражением эпителия тон-
кого кишечника часто в инфекционный процесс 
вовлекаются другие органы и системы. Диагноз 
легко поставить, когда, например, сочетается 
поражение поперечно-полосатой мускулатуры, 
есть кишечные расстройства и интоксикация.

Энтеровирусные заболевания обезьян часто 
протекают легко. Для них характерны сочета-
ние интоксикации, умеренно диареи в виде эн-
терита и вовлечение в процесс других органов. 
В особо тяжёлых случаях могут наблюдаться 
сыпь, поражение респираторного тракта и ге-
патолиенальный синдром.

Для диагностики широко применяются ви-
русологические методы выделения вируса из 
фекалий инфицированных обезьян, а также 
определение специфических противовирусных 
антител в ИФА [16].

Вирус гепатита А обезьян (SHAV — simian 
hepatitis A virus) и этиологически связанное 
с ним заболевание были известны ещё с дав-
них времен под различными названиями, в том 
числе и «желтуха». В 40-х годах прошлого века 
было установлено, что это форма гепатита, пе-
редающегося фекально-оральным путём. После 
того как возбудитель болезни был идентифи-
цирован, ВОЗ в 1973 г. присвоила ему назва-
ние — вирусный гепатит А (HAV) [7]. Изна-
чально HAV был отнесён к энтеровирусам, 
однако позднее его включили в род Hepatovirus 
сем. Picornaviridae [16].

В конце 1950-х годов появились первые 
исследования, свидетельствующие о том, что 
у HAV есть аналоги в популяциях обезьян. 
Произошло несколько вспышек инфекционно-
го гепатита среди людей, опекавших недавно 
привезённых молодых шимпанзе. Возбудителя 
идентифицировали как вирус гепатита А [10]. 

Однако в то время осталось не выясненным, 
был ли возбудитель «обезьяньего» происхож-
дения или шимпанзе заразились им от людей.

К началу 1980-х годов ИФА для выяв-
ления антител против HAV стал широкодо-
ступен. Использование этого теста продемон-
стрировало, что некоторые сыворотки от диких 
африканских обезьян (Chlorocebus aethiops, 
Erythrocebus patas, Papio ursinus) и азиатских 
макак (Macaca fascicularis) положительны на 
наличие анти-HAV-АТ [2, 3]. Вспышки ге-
патита А были зарегистрированы в колониях 
макак (M. mulatta, M. fascicularis, M. arctoides) 
и африканских зелёных мартышек (C. aethiops) 
[14]. Но всех этих данных было недостаточно, 
чтобы доказать существование обезьяньего га-
патита А, так как серологические тесты и дан-
ные ЭМ не обнаруживали отличий между HAV 
человека и SHAV.

SHAV был однозначно идентифицирован 
в 1990 г., когда было показано наличие различий 
в геномных последовательностях обезьяньего 
и человеческого вируса гепатитов А. Три изо-
лята SHAV охарактеризовали наиболее хорошо: 
AGM-27, выделенный от африканских зелёных 
мартышек (Chlorocebus aethiops); CY-145 — от 
макак-крабоедов (Macaca fascicularis) и JM-55 — 
от японских макак (М. fuscata) [1, 11, 15].

SHAV неотличим от гепатита А человека 
обычными серологическими тестами, которые 
используются в диагностике гепатита A. Есть 
HAV-специфические МАТ, которые не реагиру-
ют с SHAV. Вместе с тем различия антигенных 
детерминант вирусов незначительны в контек-
сте иммунного ответа на инфекцию. Иммуни-
зация шимпанзе вакциной AGM-27 защищает 
их от заражения вирулентным вирусом HAV 
человека [5].

Геномный состав вируса SHAV характерен 
для всех энтеро- и гепатовирусов [4, 9].

В отличие от энтеровирусов SHAV очень 
привередлив к культивированию in vitro. Адап-
тация SHAV к росту в клеточных культурах 
может быть достигнута с помощью «слепых» 
пассажей вируса. Но всё же такая адаптация 
сопровождается накоплением мутаций по 
всему вирусному геному. Основные мутации 
заключаются в 2В/A216V. Все механизмы ре-
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пликации вируса SHAV и HAV, а также других 
энтеровирусов очень схожи.

В настоящее время различают 7 генотипов 
вируса гепатита А, обозначаемых римскими 
цифрами: IV, V, VI относятся к SHAV, ос-
тальные — к HAV. Три прототипных штамма 
SHAV — SHAV (Cy-145), SHAV (AGM-27) 
и SHAV (JM-55) — прототипны для генотипов 
IV, V, VI соответственно. Основные отличия 
SHAV от HAV находятся в области VP3/VP1 
[11, 15].

У обезьян Старого Света (C. aethiops, M. fasci-
cularis, M. arctoides, M. mulatta) и Нового Света 
(S. mystax) экспериментальное введение вируса 
SHAV (штаммы AGM-27 и JM-55) вызывает 
симптомы гепатита, подобные человеческому 
гепатиту А. Следует также отметить, что штамм 
AGM-27 непатогенен для шимпанзе (P. trog-
lodytes) [5].

Мало что известно о факторах, ответствен-
ных за патогенность SHAV. Было обнаружено, 
что аминокислотные последовательности, оп-
ределяющие вирулентность SHAV, сосредото-
чены в белке 2С [16].
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2.4.1.10.6. Артеривирусы обезьян 
(см. пар. 1.2.2.2.1) 
(Львов Д.К., Костина Л.В., Козлов А.Н., 
Южаков А.Г., Алипер Т.И.)
Этиология. Вирус геморрагической лихорад-
ки обезьян относится к сем. Arteriviridae роду 
Arterivirus [1]. Впервые вирус был изолиро-
ван при вспышке геморрагической лихорадки 
в колониях макак, в исследовательских центрах 
бывшего СССР (Сухуми) и США (Калифор-
ния) [7, 9, 10].

Вирус геморрагической лихорадки эндеми-
чен для некоторых видов африканских обе-
зьян: красной мартышки (Erythrocebus patas), 
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зелёной мартышки (Ceropithecus aethiops), па-
виана анубиса (Papio anuibus), бабуина (Papio 
cyanocephalus) и некоторых других. У этих ви-
дов обезьян инфекция протекает субклини-
чески [4, 5, 8]. Вирус быстро распространяется 
в колонии обезьян воздушно-капельным путём 
и при контакте. В отличие от других предста-
вителей рода Arterivirus вирус геморрагической 
лихорадки обезьян не передаётся трансплацен-
тарно от матери потомству [3].

Клиническая картина и патогенез. О па-
тогенезе геморрагической лихорадки обезь-
ян известно мало. Установлено, что основной 
мишенью вируса являются макрофаги. Пред-
положительно одним из основных факторов 
патогенеза является массивное высвобождение 
цитокинов инфицированными макрофагами — 
т.н. «цитокиновая буря». Тем не менее конк-
ретных данных относительно этого механизма 
неизвестно [2].

В зависимости от вида у обезьян развива-
ется острая или персистирующая инфекция. 
У макак инфекция неизменно приводит к ге-
моррагической лихорадке с летальным исхо-
дом. Инкубационный период эксперименталь-
но вызванной болезни составляет 3–7 сут. За-
ражённые макаки перестают есть, становятся 
подавленными и вялыми. В течение несколь-
ких часов развиваются лихорадка, отёк лица, 
животные лежат и не могут встать. Наступает 
сильное обезвоживание, кровоизлияния, кро-
вотечения из носа и кровавый понос. В лабора-
торных исследованиях отмечают тромбоцито-
пению и протеинурию. Большинство смертей 
происходит на 7–13-е сутки после начала забо-
левания, уровень летальности достигает 100% 
[4, 5, 6, 11].

У мартышек и других видов эндемично за-
ражённых обезьян болезнь чаще протекает без 
клинических признаков. При остром течении 
заболевания обезьяны выздоравливают через 
21 сут [11].

Диагностика. Лабораторная диагностика 
основана на выделении вируса на культуре 
клеток МА-104, однако данный процесс очень 
трудоёмок. вгРНК можно выявить при помощи 
ОТ-ПЦР. Для обнаружения АТ против вируса 
используют ИФА [5, 11].
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2.4.1.10.7. Аденовирусы обезьян 
(см. пар. 1.2.1.3.1) 
(Львов Д.К., Костина Л.В., Козлов А.Н., 
Южаков А.Г., Алипер Т.И.)
Этиология. Аденовирусы млекопитающих 
относятся к сем. Adenoviridae роду Masta deno-
virus. Большое количество аденовирусов, 
найденных у человека, делят на шесть видов 
(A..F). Аденовирусы, выделенные от челове-
кообразных обезьян, генетически не отлича-
ются от аденовирусов человека и могут счи-
таться их штаммами [1, 4, 5, 9]. Аденовирусы 
нечеловекообразных приматов менее изучены, 
описано более 27 различных серотипов, изоли-
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рованных от диких обезьян, таких как макаки, 
верветки, бабуины, гориллы, беличьи обезья-
ны, тамарины и шимпанзе. Аденовирусы чело-
векообразных и нечеловекообразных прима-
тов отличаются генетически, но серологически 
сходны [6, 7, 11].

Клиническая картина и патогенез. Боль-
шинство аденовирусных инфекций у обезьян 
протекает субклинически. Описаны случаи 
респираторных заболеваний, конъюнктивитов, 
илеитов, панкреатитов и гепатитов, связанных 
с аденовирусной инфекцией [6, 8]. Наиболее 
часто описываемое заболевание — пневмония 
у новорождённых обезьян, при которой обна-
руживают базофильные внутриядерные вклю-
чения и внутриядерные паракристаллические 
массивы аденовирусных частиц [2]. В редких 
случаях у макак-резусов развивается аденови-
русный панкреатит (3 случая на 1 тыс. вскры-
тий) [3]. Аденовирусные патологии также были 
описаны у макак-резусов, заражённых вирусом 
иммунодефицита (SIV) [12].

Диагностика. Лабораторная диагностика 
основана на обнаружении базофильных внут-
риядерных включений в поражённых тканях. 
Диагноз считается подтверждённым в случае 
выявления внутриядерных кристаллических 
массивов аденовирусных частиц методом ЭМ. 
Стоит, однако, отметить, что само присутствие 
вируса в поражённой ткани недостаточно для 
установления причинно-следственной связи 
между вирусом и болезнью. Для выявления 
обезьяньих аденовирусов можно использовать 
ПЦР. Большинство аденовирусов приматов вы-
зывают характерный цитопатический эффект 
в культуре клеток, проявляющийся в округле-
нии и отёке клеток с последующей их агломера-
цией в скопления типа «виноградной грозди». 
Серологические методы исследования включа-
ют в себя РН и ИФА [7, 10].
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2.4.1.10.8. Оспа обезьян (Monkey pox) 
(см. пар. 1.2.1.3.10 и 2.3.8.3) 
(Львов Д.К., Костина Л.В., Козлов А.Н., 
Южаков А.Г., Алипер Т.И.)
Оспа обезьян — зоонозная инфекция, цирку-
лирующая в тропических лесах Центральной 
и Западной Африки.

Этиология. Заболевание впервые описано 
в 1958 г. von Magnus и соавт. у макак (Macaca 
cynomolgus), завезённых в Данию из Сингапура.

Возбудителем заболевания является ДНК-
содержащий поксвирус обезьян (MPV — Monkey 
poxvirus), принадлежащий к сем. Poxviridae 
подсем. Chordopoxvirinae роду Orthopoxvirus.

Нагревание при 40 С в течение 20 мин не-
значительно снижает инфекционность вируса, 
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в то время как нагревание в течение того же 
времени при 50–56 С приводит к практически 
полной (92,3%) или полной потере его инфек-
ционной активности. Повторное заморажива-
ние и оттаивание вируса (до 12 раз) снижает 
титр вируса лишь на 0,2–0,6 lg. Инактивация 
вируса происходит при обработке формальде-
гидом, додецилсульфатом натрия, хлорофор-
мом, метанолом и фенолом [1, 2].

Существует два кластера MPV: западно-
африканский (West Africa viruses) и бассейна 
реки Конго (Congo Basin viruses) [5, 9].

Большое количество клеточных культур 
пермиссивны к MPV. Среди них выделяют пер-
вичные и вторичные линии клеток почек обе-
зьян, клеточные культуры из почек кроликов, 
коров, морских свинок; некоторые культуры 
клеток человека (фибробласты лёгких, Hep-2, 
HeLa) и др.

Эпизоотология и эпидемиология. Оспа 
обезьян эндемична в отдалённых районах 
Центральной и Западной Африки, располо-
женных рядом с влажными тропическими ле-
сами. Естественный резервуар вируса точно 
неустановлен. Вирус поражает широкий круг 
млекопитающих и патогенен для человека. 
К инфекции восприимчивы обезьяны Старого 
и Нового Света, человекообразные обезьяны, 
разные виды грызунов и другие мелкие млеко-
питающие. В Африке инфекция оспы обезьян 
обнаружена у полосатых белок, древесных бе-
лок, гамбийских крыс, полосатых мышей, селе-
виний. Пути трансмиссии вируса в естествен-
ных условиях среди животных не совсем ясны, 
однако первостепенная значимость отводится 
аэрозольному (воздушно-капельному) способу 
передачи. В лабораторных условиях для вос-
произведения экспериментальной инфекции 
используют внутрикожный, подкожный, внут-
римышечный и внутривенный способы зара-
жения [6].

Среди людей оспа обезьян была впервые 
выявлена в 1970 г. в Демократической Респуб-
лике Конго. С тех пор большинство случаев за-
болевания регистрируется в сельских районах 
бассейна реки Конго и Западной Африки, осо-
бенно в Демократической Республике Конго. 
В 1996–1997 гг. в Демократической Республи-

ке Конго произошла крупная вспышка болез-
ни [4]. Весной 2003 года случаи оспы обезьян 
были подтверждены в районе Среднего Запада 
США [8]. Это первое зарегистрированное по-
явление болезни за пределами африканского 
континента. Недавно оспа обезьян была заре-
гистрирована в штате Юнити, Судан [3].

Вирус оспы обезьян может проникать в по-
пуляцию людей при укусах инфицированны-
ми животными, аэрозольным путём при тесном 
контакте, а также в результате прямых контак-
тов с кровью, биологическими жидкостями 
организма или поражённой кожей инфициро-
ванных животных. Вторичная передача вируса 
от человека человеку происходит контактным 
и воздушно-капельным путём. Также возможен 
вертикальный путь распространения вируса 
(врождённая оспа обезьян). На сегодняшний 
день нет фактических данных о том, что одной 
лишь передачи инфекции от человека челове-
ку достаточно для поддержания оспы обезьян 
в популяции людей [10].

Клиническая картина. Инкубационный пе-
риод заболевания у экспериментально инфици-
рованных обезьян составляет 7–14 сут. Первый 
клинический симптом — лихорадка, которая 
внезапно появляется на 3-и сутки после инфи-
цирования. Вскоре после этого развивается ге-
нерализованная лимфаденопатия, а на 7–14-е 
сутки появляются поражения кожи и слизистых. 
Кожную сыпь наблюдают на морде, туловище, 
конечностях (особенно на ладонях и ступнях), 
хвосте, слизистой оболочке рта. Сыпь проходит 
несколько стадий развития — папула, везикула, 
пустула, корочка. Коэффициент смертности со-
ставляет 3–48% и зависит от чувствительности 
разных видов животных к данной инфекции, 
а также ряда других факторов [1, 7].

У людей заболевание оспой обезьян по свое-
му проявлению схоже с натуральной оспой, но 
протекает гораздо легче. Летальность варь-
ирует в широких пределах в зависимости от 
эпидемии (4–33%), но в документально зареги-
стрированных случаях составляла менее 10%. 
Большинство случаев смерти происходит среди 
детей раннего возраста. Помимо всего, дети мо-
гут быть более чувствительными к вирусу оспы 
обезьян из-за прекращения регулярной вакци-
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нации против натуральной оспы, последовав-
шей за всемирной ликвидацией этой болезни 
в 1980 г. [6].

Диагностика. Диагноз устанавливается на 
основе характерной клинической картины, эпи-
зоотологических данных и результатов лабора-
торной диагностики.

Профилактика и лечение. Ограничение или 
запрещение перемещения мелких млекопита-
ющих или обезьян может быть эффективным 
в замедлении распространения вируса за пре-
делы Африки. Содержащихся в неволе живот-
ных не следует прививать против натуральной 
оспы. Однако инфицированных животных 
необходимо изолировать от других животных 
и немедленно помещать под карантин. Любые 
животные, которые могли иметь контакты 
с инфицированным животным, должны быть 
помещены под карантин и находиться под на-
блюдением на предмет появления симптомов 
оспы обезьян в течение 30 сут [6].
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2.4.1.10.9. Вирус иммунодефицита 
обезьян (см. пар. 1.2.2.5.12) 
(Львов Д.К., Костина Л.В., Козлов А.Н., 
Южаков А.Г., Алипер Т.И.)
Этиология. Сем. Retroviridae род Lentivirus вклю-
чает в себя три вируса приматов: ВИЧ-1, ВИЧ-2 
и вирус иммунодефицита обезьян (SIV — simian 
immunoseficiency virus) [4]. Впервые SIV был 
выделен от азиатских макак в исследователь-
ском центре в Новой Англии [3].

Эпизоотология. Инфекция уникальным 
штаммом SIV описана более чем у 40 видов 
и подвидов африканских нечеловекообразных 
обезьян. Предполагают, что эти вирусы эво-
люционировали вместе со своими хозяевами 
и приспособились к конкретному виду. Напри-
мер, большая часть зелёных мартышек зараже-
на своим штаммом SIV, однако инфекция не 
имеет клинических проявлений. Если же этим 
вирусом заражаются макаки-резусы, у них раз-
вивается острая форма болезни с летальным 
исходом, сходная со СПИДом [6, 8].

Филогенетический анализ показывает, что 
некоторые штаммы вируса иммунодефицита 
обезьян — это рекомбинанты или вирусы, по-
лученные от другого вида обезьян [1, 12].

Пути передачи инфекции трудно установить 
в дикой природе. Основным путём распростра-
нения вируса считается половой контакт. Ин-
формация о наличии вертикальной передачи 
вируса противоречива [10, 13]. Межвидовая 
трансмиссия вируса возможна, например при 
агрессивных контактах взрослых особей [13].

Клиническая картина и патогенез. Боль-
шинство SIV, заражающих нечеловекообразных 
обезьян в Африке, используют ту же систему 
рецепторов, что и ВИЧ-1, т.е. поражают CD4+-
T-клетки [2]. Тем не менее несмотря на устой-
чиво высокий уровень репликации вируса, про-
исходит частичное восстановление популяции 
CD4+-лимфоцитов и как следствие сохранение 
защитных свойств организма [5, 6].

На протяжение многих лет считалось, что 
инфекция вирусом иммунодефицита не пато-

10.
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генна для естественных хозяев. Дальнейшие 
исследования показали, что инфекция у естест-
венно восприимчивых хозяев в конечном итоге 
может привести к развитию иммунодефицита. 
Тем не менее развитие клинических симптомов 
заболевания происходит у небольшого процен-
та инфицированных, и только после многих лет 
заражения. Вероятно, при естественной инфек-
ции развитие СПИДа происходит редко пото-
му, что адаптация вируса к хозяину произошла 
в пользу хронической инфекции с инкубацион-
ным периодом, который превышает нормаль-
ный срок жизни хозяина [9, 13].

При заражении обезьяны одного вида SIV 
от обезьяны другого вида возникает тяжёлая 
болезнь. Примерно через 1 мес. после зараже-
ния появляются первые симптомы: высыпа-
ния в паховой области и лимфоаденопатия. 
Болезнь прогрессирует, животное истощается, 
появляются энтериты, начинаются оппорту-
нистические инфекции, вызванные, например, 
сальмонеллами, токсоплазмами, адено- и цито-
мегаловирусами. Часто возникают энцефалопа-
тии с нервными поражениями. Истощаются 
лимфоидные органы, наблюдается увеличение 
CD8+-Т-клеток. Животное погибает [8].

Диагностика. В дикой природе исследовать 
обезьян на наличие вируса иммунодефицита 
очень сложно. Для оценки распространённо-
сти вируса используется несколько подходов. 
Тестирование обезьян в зоопарках и исследо-
вательских центрах, содержащихся в качестве 
домашних животных, диких животных на рын-
ках в Африке и исследование неинвазивных 
образцов, таких как кал и моча. Тестирование 
проводится серологическими и молекулярно-
генетическими методами (ИФА, ПЦР и др.) 
[7, 11].
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2.4.2. Вирусные инфекции 
птиц (см. пар. 1.1.2, 1.1.3) 
(Львов Д.К., Норкина С.Н., 
Алипер Т.И., Непоклонов Е.А., 
Дудникова Е.К., Гребенникова Т.В., 
Плотников В.А., Шевкопляс В.Н., 
Щелканов М.Ю.)

В настоящее время мировое и отечественное 
птицеводство является наиболее динамично 
развивающейся наукоёмкой отраслью агро-
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промышленного комплекса, обеспечивающей 
население питательной и здоровой мясной про-
дукцией. Инфекционная патология, особенно 
вирусной этиологии, при неблагоприятном раз-
витии событий, влиянии социальных и природ-
ных факторов может создавать помехи в даль-
нейшем развитии отрасли. Это обусловливает 
необходимость фундаментальных и приклад-
ных исследований вирусов и вызываемых ими 
инфекций [1, 2]. Результаты таких исследова-
ний по изучению свойств экологии, эпизоотоло-
гии возбудителя, разработке мер профилактики 
и борьбы с вирусными инфекциями птиц в зна-
чительной мере помогают решать проблему 
продовольственной безопасности, а следова-
тельно, и биологической безопасно сти страны. 
А поскольку ряд вирусов поражает и птиц, и че-
ловека, совместное комплекс ное исследование 
специалистов медицинского и ветеринарного 
профилей позволяет быстрее и с большей пол-
нотой решать текущие задачи и быть готовы-
ми к возможным непредвиденным ситуациям 
в обозримом будущем.

Многие представители класса птиц (Aves) 
тесно связаны с более 200 вирусами, включен-
ными в состав 30 родов, 18 семейств. В одних 
случаях вирусы являются основными, порой, 
единственными хозяевами, в других — выпол-
няют роль амплификаторов с резким обостре-
нием эпизоотологической, а затем эпидемиоло-
гической ситуации [3, 4]. Об этом указывалось 
в изложении параграфов по экологии вирусов 
(см. пар. 1.1.3) и частных описаний вирусных 
инфекций человека — гриппа, многих арбови-
русных инфекций [5–7]. Для общего представ-
ления о роли вирусов в патологии птиц приво-
дится табл. 2.4.16 с данными по 32 вирусам из 
12 семейств. Кроме того, известно ещё свыше 
170 вирусов из 18 семейств, экологически свя-
занных с птицами, но значение которых в воз-
никновении патологии человека, домашних 
и декоративных животных пока не изучено 
(табл. 2.4.17). С дополнительными сведения-
ми по данному вопросу можно ознакомиться 
в пар. 1.1.2, 1.1.3 настоящего издания, а также 
в ряде публикаций [8, 9].

Быстро протекающая эволюция вирусов 
в природных экосистемах в ряде случаев при-

водит к появлению возбудителей, представля-
ющих серьёзную угрозу биологической безо-
пасности на национальном и международном 
уровнях. А экологическая связь таких вирусов 
с птицами определяет возможность их молние-
носного глобального распространения [4, 7]. 
Это обусловливает необходимость мониторин-
га эволюции вирусов птиц в природе и в антро-
погенных экосистемах [1, 2, 10–12].
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Таблица 2.4.17
Связь птиц с вирусами различных родов и семейств

Семейство Род Вирусы Птицы

Herpesviri-
dae

Iltovirus Gallid herpesvirus 1 (инфекционного ларинготрахеита) — GaHV-1 Куры

Psittacid herpesvirus 1 (болезнь Пачеко) — PsHV-1 Попугаи

Mardivirus Columbid herpesvirus 1 — CoHV-1 Голуби

Gallid herpesvirus 2 (болезнь Марека типа 1) — GaHV-2 Куры

Gallid herpesvirus 3 (болезнь Марека типа 2) — GaHV-3 Куры

Meleagrid herpesvirus 1 (герпес индюков)- MeHV-1 Индюки

Adenoviri-
dae

Aviadeno-
virus

Falcon adenovirus A (адено соколов) — FaAdV-1 Сокола

Fowl adenovirus A (адено домашних птиц) — FAdV-1 Домашние птицы

Fowl adenovirus B (адено домашних птиц) — FAdV-5 Домашние птицы

Fowl adenovirus C (адено домашних птиц) — FAdV-4, FAdV-10 Домашние птицы

Fowl adenovirus D (адено домашних птиц) — FAdV-2, FAdV-3, FAdV-
9, FAdV-11

Домашние птицы

Fowl adenovirus E (адено домашних птиц) — FAdV-6, FAdV-7, FAdV-
8a, FAdV-8b

Домашние птицы

Goose adenovirus (адено гусей) — GoAdV-1 Гусь

Duck adenovirus 2 — DAdV-2 Утки

Meger’s parrot adenovirus 1 Попугаи

Pigeon adenovirus 1 — PiAdV-1 Голуби

Psittacine adenovirus 1 — PsAdV-1 Попугаи

Turkey adenovirus 1 — TAdV-1 Индюки

Turkey adenovirus 2 — TAdV-2 Индюки

Atadenovirus Duck adenovirus A 1 — DAdV-1 Утки

Siadenovirus Turkey adenovirus A 3 — TAdV-3 Индюки

Papilloma-
viridae

Etapapillo-
mavirus

Fringilla coelebs papillomavirus — FcPV Зяблики

Thetapapil-
lomavirus

Psittacus erythacus timneh papillomavirus — PsPV Попугаи

Poxviridae Avipoxvirus Canarypox virus — SNPV Канарейки

Fowlpox virus — FWPV Домашние птицы

Juncopox virus — JNPV Junco

Mynahpox virus — MYPV Mynah

Pigeonpox virus — PGPV Голуби

Psittacinepox virus — PSPV Попугаи

Quailpox virus — QUPV Куропатки

Sparrowpox virus — SRPV Попугаи

Starlingpox virus — SLPV Скворцы

Turkeypox virus — TKPV Индюки

Crowpoxvirus — CRPV Вороны

Peacockpox virus — PKPV Павлины

Penguinpox virus — PEPV Пингвины
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Семейство Род Вирусы Птицы

Circoviridae Circovirus Blak and feather disease virus (болезнь клюва и оперения) — BFDV Домашние птицы

Canary circovirus — CaCV Канарейки

Duck circovirus — DuCV Утки

Finch circovirus — FiCV Зяблики

Goose circovirus — GoCV Гуси

Gull circovirus — GuCV Чайки

Pigeon circovirus — PiCV Голуби

Starling circovirus — StCV Скворцы

Swan circovirus — SwCV Лебеди

Raven circovirus — RaCV-4-1131 Вороны

Gyrovirus Chicken anemia virus — CAV-Cuxhaven-1 Куры

Parvoviri-
dae

Parvovirus Chicken parvovirus — ChPV Куры

Dependo-
virus

Duck parvovirus — BDPV Утки

Goose parvovirus — GPV Гуси

Hepadna-
viridae

Avihepadna-
virus

Duck hepatitis B virus — DHBV Утки

Ross goose hepatitis B virus — RG-HBV Гуси

Crane hepatitis B virus — CHBV Журавли

Heron hepatitis B virus — HHBV Цапли

Stork hepatitis B virus — STHBV Аисты

Retroviridae Alpharetro-
virus

Avian leucosis virus — RSA-ALV-A Многие виды

Avian leucosis virus — HPRS103-ALV-J

Avian carcinoma MillHill virus 2 — ACMHV2

Avian mieloblastosis virus 29 — AMCV29

Avian sarcoma virus CT10 — ASV-ST10 (лейкемии, лимфомы, саркомы 
и другие виды опухолей мезодермальной природы, иммунодефициты)

Gammaretro-
virus

Chick syncytial virus — CSV Куры, утки и дру-
гие видыReticuloendotheliosis virus (str.A) — REV-A (ретикулоэндотелиоз)

Reticuloendotheliosis virus (str.T) — REV-T (ретикулоэндотелиоз)

Trager duck spleen necrosis virus — TDSNV (некроз селезёнки уток)

Birnaviri-
dae

Avibirnavirus Infectious bursal disease virus — IBDV-P2 (инфекционный бурсит) Куры

Picobirna-
viridae

Picobirna-
virus

Chicken picobirnavirus Куры

Reoviridae Orthoreo-
virus

Avian orthoreovirus S 1133 Куры

Orbivirus Chenuda virus — ChUV (Вакц. и 7 других вирусов) Морские птицы

Okhotskiy и 36 других серотипов Морские птицы

Ife virus — IFEV Тропические виды

Kammavanpettai — KMPV Тропические виды

Lake Clarendon Различные виды

Rotavirus Rotavirus D — AvRV-D Куры

Chicken rotavirus F

Chicken rotavirus G

Продолжение табл. 
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Семейство Род Вирусы Птицы

Coronaviri-
dae

Gammacoro-
navirus

Duck coronavirus — DCoV Утки

Goose coronavirus — GCoV Гуси

Pigeon coronavirus — PCoV Голуби

Bulbul coronavirus — HKU 11 Буль-буль

Parrot coronavirus — PaCoV Попугаи

Thrush coronavirus — ThCoV HKU 12 Дрозды

Picornaviri-
dae

Sapelovirus Avian sapelovirus 1 — ASV-1 Утки

Thremovirus Avian encephalomyelitis virus — AEV-1 Куры

Avihepato-
virus

Duck hepatitis A virus — DHAV-1 Утки

Astroviridae Aviastrovirus Avian nephritis virus 1 — ANV-1 (нефрит кур) Куры

Avian nephritis virus 2 — ANV-2 Куры

Avian nephritis virus 3 — ANV-3 Куры

Duck astrovirus C-NGB — DastV-C-NGB Утки

Turkey astrovirus 1 — TAstV-1 Индюки

Turkey astrovirus 2 — TAstV-2 Индюки

Turkey astrovirus 3 — TAstV-3 Индюки

Chicken astrovirus 1 — CAstV-1 Куры

Chicken astrovirus 2 — CAstV-2 Куры

Duck hepatitis virus 3 — DHV-3 (гепатит уток) Утки

Paramyxo-
viridae

Avulavirus Avian paramyxovirus 2 — APMV-2- Yucaipa

Avian paramyxovirus 3 — APMV-3- 449/75

Avian paramyxovirus 4 — APMV-4- YJ/06

Avian paramyxovirus 5 — APMV-5- Kumitachi

Avian paramyxovirus 6 — APMV-6- 4440/2003

Avian paramyxovirus 7 — APMV-7- Tennessee

Avian paramyxovirus 8 — APMV-8- Delaware

Avian paramyxovirus 9 — APMV-9- NY/22/78

Newcastle disease virus — NDV — La-Sota (APMV-1)

Metapneu-
movirus

Avian metapneumovirus — AMPV — Colorado (ринотрахеит индюков) Индюки

Orthomyxo-
viridae

Influenza A 
virus

Influenzavirus A — FLUAV — A/PR/8/34(H1N1) (H1–H16) Морские птицы

Flaviviridae Flavivirus Gadgest Gully virus — GGYV

Louping ill virus — LIV

Royal-Farm virus — RFV

Tick-borne encephalitis virus — TBEV

Meaban virus — MEAV

Saumarez-Reef virus — SREV

Tyuleniy virus — TYUV

Cacipacore virus — CPCV

Japanese encephalitis virus — JEV

Окончание табл. 2.4.17
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2.4.2.1. Инфекционный 
ларинготрахеит (см. пар. 1.2.1.2.2) 
(Дудникова Е.К., Норкина С.Н., 
Гребенникова Т.В., Алипер Т.И.)
Этиология. Инфекционный ларинготрахеит 
(ИЛТ) является вирусной высококонтагиозной 
респираторной болезнью кур, фазанов и индеек. 
Инфекционный ларинготрахеит птиц впервые 
был зарегистрирован в США в 1924 г. В 1925 г. 
это заболевание описали Мэй и Титслер под на-
званием трахеоларингит, другие американские 
исследователи в 1925–1930 гг. — инфекцион-
ный бронхит. Позднее была доказана самосто-
ятельность этих двух заболеваний, а гистологи-
ческое исследование показало, что при данном 
заболевании в основном поражаются гортань 
и трахея. Специальный комитет по болезням 
птиц в США (1931) предложил назвать это за-
болевание инфекционный ларинготрахеит, ко-
торое сохраняется до сих пор. В бывшем СССР 
инфекционный ларинготрахеит птиц впервые 
описал Р.Т. Ботаков в 1932 г. под названием ин-

фекционный бронхит. В настоящее время ин-
фекционный ларинготрахеит имеет тенденцию 
к распространению и регистрируется во многих 
хозяйствах Российской Федерации.

Экономический ущерб при данной болезни 
складывается из потерь в результате гибели 
больной птицы, вынужденного убоя, сниже-
ния яйценоскости, привесов птиц, огромных 
затрат на мероприятия по купированию ин-
фекции.

Возбудитель — ДНК-содержащий вирус 
сем. Herpesviridae рода Iltovirus. Вирус в трахее 
и трахеальном экссудате сохраняется до 86 сут 
при температуре 2–4 С, в помещениях — до 
30 сут, на скорлупе яиц — 24–96 ч. При отсутс-
твии санации вирус через скорлупу проникает 
в белок и желток и может оставаться вирулен-
тным до 15 сут. В замороженных тушках вирус 
сохраняет свою вирулентность до 19 мес. В ис-
кусственно инфицированном пухе и зерновых 
кормах вирус выживает до 154 дней. Раствор 
1% щелочи и 3% крезола инактивирует вирус 
за 30 с.

Семейство Род Вирусы Птицы

Koutango virus — KOUV

Murrey Valley encephalitis virus — MVEV

St.Louis encephalitis virus — SLEV

West Nile virus — WNV

Ilheus virus — ILHV

Israil turkey meningoencephalitis virus — ITV Индюки

Hepeviridae Hepevirus Avian hepatitis E virus 1 (Австралия) — avian HEV-1

Avian hepatitis E virus 2 (США) — avian HEV-2

Avian hepatitis E virus 3 (Европа) — avian HEV-3

Togaviridae Alfavirus Eastern equine encephalitis virus — EEEV Синантропные 
и дикие птицы Getah virus — GETV

Ross River virus — RRV

Semlixi Forest virus — SFV

Sindbis virus — SINV

Kysylagach virus — LEIV 65A

Karelian fever virus

Venezuelan eq. encephalitis virus — VEEV

Western eq. encephalitis virus — WEEV

Whataroa virus — WHAV

Неклассифицированные Midway virus
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Эпизоотологические данные. ИЛТ распро-
странен почти во всех штатах США, в Европе, 
Австралии, Новой Зеландии и Азии. Штаммы 
вируса, циркулирующие в стране, родственные 
в антигенном отношении, но отличаются друг 
от друга по вирулентности и способности куль-
тивироваться в культурах куриных фиброблас-
тов. Некоторые штаммы обладают гемагглюти-
нирующими свойствами.

К инфекционному ларинготрахеиту в ес-
тественных условиях восприимчивы только 
домашние птицы, в частности куры всех воз-
растов и иногда фазаны, но в лабораторных 
условиях можно заразить индеек, уток, однако 
без проявления симптомов болезни. К инфек-
ции восприимчивы цыплята в возрасте 3–9 мес. 
Месячные цыплята ИЛТ не болеют, несмотря 
на то что вирус растет на РКЭ, суточные цып-
лята свободны от заболевания.

Основным источником инфекции служит 
больная и переболевшая птица. Переболев-
шие птицы невосприимчивы к инфекции, но 
длительное время (до 2 лет) являются виру-
соносителями и продолжают выделять вирус 
во внешнюю среду. Инфицированные птицы 
составляют главный и долгосрочный источник 
вируса, так как, подобно всем вирусам герпеса, 
инфицированное животное продолжает быть 
носителем и выделяет вирус повсюду в течение 
всей своей жизни.

Основными путями передачи вируса явля-
ются аэрогенный (воздушно-капельный) и кон-
тактный. Воротами инфекции служат органы 
дыхания. Вирус передаётся от больной птицы 
к здоровой в основном через инфицированный 
воздух. Из неблагополучного птичника ви-
рус с воздушными массами распространяется 
на большое расстояние — до 10 км. Возмож-
на передача вируса с продуктами убоя, пухом 
и пером, инкубационными отходами, тарой, 
подстилкой, кормами. При контактном пути за 
короткий период перезаражается всё поголовье, 
особенно в бройлерном птицехозяйстве. Вирус 
инфекционного ларинготрахеита трансовари-
ально не передаётся.

Болезнь распространяется во все сезоны 
года, но чаще летом и осенью. Заболевание 
чаще возникает при содержании птицы в сы-

рых, запылённых, загазованных, холодных и со 
сквозняками помещениях, при недостаточном 
воздухообмене, завышенной посадке птицы 
в птичники и наличии заболеваний.

Человек также может болеть инфекцион-
ным ларинготрахеитом, но болезнь протекает 
в лёгкой форме с благополучным исходом.

Патогенез. Вирус ИЛТ, проникнув в вер-
хние дыхательные пути, внедряется в клетки 
эпителия слизистых оболочек гортани и трахеи, 
а в ряде случаев также и других отделов орга-
нов дыхания. В поражённых клетках эпителия 
бурно размножаются ядра без деления цитоп-
лазмы. Вскоре происходит дистрофия клеток 
и отторжение их в просвет поражённых отделов 
органов дыхания.

Реакция организма на проникновение вируса 
выражается резким кровенаполнением сосудов 
слизистой оболочки гортани, трахеи, бронхов, 
лёгочной паренхимы и стенки воздухоносных 
мешков, отёком собственного слоя слизистой 
оболочки верхних дыхательных путей, интер-
стициальной ткани основы стенки воздухо-
носных мешков, клеточно-инфильтративной 
и пролиферативной реакциями, десквамацией 
респираторного эпителия и выпотом экссудата 
в различные отделы органов дыхания. В даль-
нейшем вирус ИЛТ через повреждённые стен-
ки сосудов проникает в кровь, где его обнару-
живают уже через 24 ч после заражения.

Резкие десквамативные процессы респира-
торного эпителия (особенно в гортани и трахее) 
являются результатом не только непосредствен-
ного действия вируса, но и следствием наруше-
ния анатомических связей из-за сильного отёка 
собственного слоя слизистой оболочки. Повы-
шенная проницаемость сосудов, а также разрыв 
их вследствие механических причин (кашель) 
приводят к кровоизлияниям в ткани и просвет 
гортани и трахеи, что, в свою очередь, сильно 
затрудняет акт дыхания, а закупорка этих ор-
ганов (их просвета) казеозными пробками при-
водит к гибели птицы в результате асфиксии. 
Определённое влияние на тяжесть изменений 
оказывает также вторичная микрофлора.

Клиническая картина. Для острой формы 
характерны тяжёлая одышка, удушье, кашель 
и хрипы при дыхании [1, 6]. Симптомы обычно 
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проявляются через 5–12 сут после заражения. 
Птица выглядит вялой, анорексичной, при этом 
клюв может быть окровавленным из-за выделе-
ния экссудата из трахеи. Признаки в основном 
исчезают после 2 нед., хотя птица может про-
должать кашлять в течение 1 мес. [1, 5]. ИЛТ 
также может проявляться в слабой эпизооти-
ческой форме, при этом у птицы наблюдаются 
падение яйценоскости, слезотечение, опухание 
подглазничных пазух, постоянные выделения 
из носа и геморрагический конъюнктивит. В ко-
нъюнктивальном углу глаза, кроме серозного 
экссудата, накапливаются фибринозно-казеоз-
ные массы, а иногда развивается помутнение. 
После выздоровления некоторые птицы оста-
ются вирусоносителями в течение длительного 
периода (свыше 2 лет) и становятся источни-
ком инфекции для восприимчивых особей. Ин-
фекция также может распространяться механи-
чески, при использовании заражённого обору-
дования и подстилки [3, 4, 7]. Было отмечено 
несколько случаев вспышек заболевания из-за 
перевозки птицы в заражённых ящиках.

Летальность птиц при ИЛТ в среднем со-
ставляет 15%, иногда повышается до 30–80% 
при остром течении, выше, чем при болезни 
Ньюкасла. Заболеваемость у цыплят до 3-ме-
сячного возраста может доходить до 90,5–100%, 
у кур — до 96,2%. При конъюнктивальной фор-
ме ИЛТ заболеваемость составляет 5–87%.

Диагностика. При остром течении болез-
ни с высокой смертностью и отхаркиванием 
крови ИЛТ может быть определён по клини-
ческим признакам. На вскрытии изменения 
находят главным образом в гортани и трахее. 
При этом по всей длине трахеи обычно обна-
руживают сгустки слизи и казеозный экссудат. 
При подострой форме течения болезни точеч-
ные геморрагические кровоизлияния в трахее 
и гортани, конъюнктивит и слезотечение позво-
ляют поставить предположительный диагноз. 
Диагноз может быть подтверждён на основе 
выявления внутриядерных телец-включений 
в клетках эпителия трахеи, на ранних стадиях 
заболевания; выделением и идентификацией 
вируса на РКЭ, культуре ткани или на цыпля-
тах. Выделение вируса может быть выполнено 
путём инокуляции 9–12-дневных РКЭ в хори-

он-аллантоисную оболочку. Инокуляция РКЭ 
имеет большую чувствительность, чем другие 
методы. В случае положительного диагноза 
при микроскопическом исследовании хорион-
аллантоисной оболочки обнаруживают спе-
цифические для этой болезни внутриядерные 
тельца-включения. ИЛТ необходимо диффе-
ренцировать от дифтерийных форм оспы птиц 
(P2270), особенно с поражением трахеи. Вирус 
оспы птиц продуцирует внутрицитоплазмати-
ческие включения.

Вирусные геномы полевых изолятов и вак-
цинных штаммов вируса ИЛТ могут быть диф-
ференцированы с помощью ПЦР [9]. После 
проведения ПЦР часто проводят рестрикцион-
ный анализ или секвенирование для быстрой 
идентификации вирусных штаммов, особенно 
во время эпизоотий [10]. Секвенирование так-
же может помочь в дифференциации между по-
левыми и вакцинными штаммами вируса ИЛТ, 
а также в случае появления новых рекомбинан-
тных вирусов [8, 15]. Молекулярные методы 
диагностики особенно полезны для дифферен-
циации ИЛТ от дифтерийных форм оспы птиц 
при поражениях в трахее. ПЦР зарекомендо-
вала себя более чувствительным методом, чем 
выделение вируса, и оказалась наиболее эф-
фективной в случаях, когда в образце находит-
ся незначительное количество вирусной ДНК.

Профилактика и лечение. Некоторое облег-
чение симптомов заболевания достигается путём 
содержания птицы в тишине и снижением уров-
ня пыли в птичнике. Можно также использовать 
мягкое отхаркивающее средство, которое нужно 
применять с осторожностью, чтобы не допустить 
загрязнение корма и воды. Вакцинацию птицы 
рекомендуется проводить только в областях, где 
ИЛТ является эндемичным.

В условиях вспышки заболевания незамед-
лительная вакцинация взрослой птицы сокра-
щает длительность течения болезни. Живые 
вакцины из модифицированных штаммов ви-
руса ИЛТ с низкой вирулентностью лучше ис-
пользовать интраокулярно [14], чем применять 
их в виде аэрозолей [11, 13] или энтерально 
[12]. В районах, где болезнь является эндеми-
ческой, бройлеры должны быть вакцинированы 
в возрасте от 4 нед. и старше, поскольку вакци-
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нация в более раннем возрасте может оказать-
ся неэффективной. Некоторые производители 
вакцин рекомендуют проводить ревакцинацию, 
если птица содержится длительное время. Не-
которые производители рекомендуют ревак-
цинацию взрослых птиц. Ликвидация очагов 
инфекции облегчится с использованием ген-
но-инженерных вакцин, так как они приводят 
к образованию поствакцинального иммунитета 
без проявления латентной формы инфекции [2]. 
В последнее время стала доступна в промыш-
ленном масштабе рекомбинантная векторная 
вакцина на основе вектора вируса оспы кур.

При использовании живых вакцин необхо-
димо помнить о возможности рекомбинации 
вакцинных штаммов и появлении новых ви-
рулентных вирусов. В Австралии долгие годы 
было одобрено использование вакцин, произво-
дящихся концерном Pfizer, — SA2 и A20. Одна-
ко в 2006 г. страна стала массово использовать 
и третью, которую предлагает европейская 
компания Intervet. Спустя пару лет было от-
мечено появление новых штаммов вируса, вы-
зывающего ИЛТ кур, — штаммов 8 и 9. Вскоре 
в качестве причины заболеваемости австра-
лийских кур они стали явно доминировать над 
штаммами, зафиксированными до 2007 г. Тем 
не менее проведённое секвенирование геномов 
штаммов 8 и 9 и сравнение их с геномами, име-
ющимися в 3 вакцинах, показали совершенно 
поразительную ситуацию: новые вирусы — это 
«гибрид» старой вакцины SA2 и новой вак-
цины компании Intervet. Теоретически такое 
вполне возможно, но для этого требуется, что-
бы одна и та же птица была привита дважды, 
обеими вакцинами, что крайне маловероятно. 
Возможно, штамм SA2 за годы использования 
стал уже постоянно циркулировать в какой-то 
популяции кур на фабрике, в том числе распро-
страняясь и среди непривитых птиц. И после 
того как их вакцинировали новой вакциной, 
могла случиться рекомбинация вирусных час-
тиц [8].
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контагиозное вирусное заболевание птиц (от-
ряда куриных), проявляющееся образованием 
лимфоидных опухолей (острая форма), пора-
жением периферической ЦНС и развитием па-
раличей (классическая форма).

Вирус, вызывающий болезнь Марека, при-
надлежит сем. Herpesviridae роду Mardivirus 
[9]. Различают три серотипа вируса болезни 
Марека. Серотипы 1 и 2 характеризуются как 
вирулентный и авирулентный штаммы виру-
са герпеса кур соответственно, в то время как 
серотип 3 относят к герпесвирусу индеек [15]. 
В настоящее время вирулентные штаммы се-
ротипа 1 принято разделять на следующие па-
тотипы: мягкий (m), вирулентный (v), высоко-
вирулентный (vv) и сверхвирулентный (vv+) 
[14].

Эпизоотология. Болезнь Марека широко 
распространена во всех странах, где существует 
промышленное птицеводство, нанося ему су-
щественные экономические потери [9]. Вирус 
болезни Марека легко передаётся среди птиц. 
Инфекционный вирион созревает в клетках 
эпителия перьевых фолликул, из которых вы-
деляется в окружающую среду. Он сохраняет 
свою активность в течение нескольких меся-
цев в помете птицы, сухих перьях и чешуйках 
кожи [1]. Перхоть и сухие перья больной птицы 
могут служить источником инфекции в птице-
водческих хозяйствах. После того как вирус 
попадает в куриное стадо, инфекция быстро 
распространяется среди поголовья независимо 
от иммунного статуса этого поголовья. Зара-
жённые куры продолжают быть носителями 
в течение длительного времени и выступать 
в качестве источника заболевания. Предвари-
тельная вакцинация может ослабить воздей -
ствие инфекционного вируса, однако полностью 
не предотвращает его воздействия на птицу. 
Ослабленные штаммы первого серотипа значи-
тельно отличаются по своим трансмиссивным 
свойствам, высокоослабленные штаммы сре-
ди поголовья птицы не передаются. Передача 
вируса болезни Марека происходит горизон-
тально. Вспышки заболевания в коммерческих 
стадах носят довольно переменный характер 
и зависят от таких факторов, как напряжение 
иммунитета, наличие материнских АТ, возраст 

птицы на момент инфицирования, пол и порода 
птицы [11], доза вируса, и других сопутствую-
щих заболеваний, а также ряда экологических 
факторов, например стресса.

Патогенез. В настоящее время различают 
четыре стадии заболевания in vivo.

I. Продуктивно-рестриктивная вирусная ин-
фекция на ранней стадии, вызывающая, прежде 
всего дегенеративные изменения.

II. Латентная инфекция.
II. Иммуносупрессия.
IV. Пролиферативная (вовлекает непро-

дуцирующие инфицированные лимфоидные 
клетки, что впоследствии может привести к об-
разованию лимфомы).

Продуцирующая или продуктивно-рестрик-
тивная инфекция может временно возникать 
в В-лимфоцитах в течение нескольких дней 
после заражения инфекционным штаммом се-
ротипа 1 вируса болезни Марека и характери-
зоваться выработкой антигена, что приводит 
к гибели клеток. Продуцирующая инфекция 
встречается также в эпителиальных клетках 
перьевых фолликул, в которых происходит со-
зревание полных вирионов [6]. Латентная ин-
фекция активированных Т-клеток ответственна 
за долгосрочное носительство. Антигены при 
этом не выявляются, но вирус может быть вос-
становлен из лимфоцитов на восприимчивой 
культуре клеток. Некоторые Т-клетки, латен-
тно инфицированные онкогенными штаммами 
первого серотипа, подвергаются неопластиче-
ским изменениям. Эти трансформированные 
клетки, если они уходят на иммунную систему 
хозяина, могут размножаться с образованием 
характерных лимфоидных новообразований. 
Клеточный и гуморальный иммунный ответы 
направлены против вирусных антигенов, при 
этом клеточный иммунитет, вероятно, наиболее 
важный.

Клиническая картина и патологоанатоми-
ческие изменения. Как правило, у больной 
птицы отмечается тяжёлое депрессионное 
состояние перед самой гибелью, хотя иногда 
можно наблюдать истощение. Проходящие па-
раличи (односторонние парезы ног), связанные 
с болезнью Марека, вызывают характерные для 
птицы позы, при которых одна лапа вытянута 
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вперёд, а другая  назад [4]. При кратковремен-
ных параличах у поражённой птицы наблюда-
ется атаксия в течение нескольких дней, после 
чего цыплята восстанавливаются, но спустя не-
сколько недель после появления клинических 
признаков болезни Марека они погибают [13].

Увеличение блуждающего нерва, а также 
плечевого и седалищного нервных сплетений 
(нервные волокна становятся отечны, пропада-
ет «полосчатость») — один из показателей на-
иболее серьёзных поражений инфицированной 
птицы. В различных органах можно обнару-
жить диффузные или узелковые лимфоидные 
опухоли, особенно в печени, селезёнке, поло-
вых железах, сердце, лёгких, почках и желуд-
ке. Лимфоидные инфильтраты способны уве-
личить мышцы диафрагмы и исказить форму 
зрачка. Увеличенные перьевые фолликулы (эту 
форму заболевания обычно называют кожным 
лейкозом) можно встретить у бройлеров после 
ощипывания, во время обработки тушки, что 
служит причиной для отбраковки птицы. По-
ражение бурсы лимфоидной опухолью встре-
чается крайне редко, как правило, она атрофи-
рована. При гистологическом исследовании 
выявляются поражения, которые состоят из 
смешанных популяций малых, средних и круп-
ных лимфоидных, а также плазматических кле-
ток и крупных анапластических лимфобластов. 
Эти клеточные популяции включают в себя как 
клетки опухоли, так и реактивные воспалитель-
ные клетки.

Диагностика. Как правило, диагноз осно-
вывается на выявлении увеличенных нервов 
и лимфоидных опухолей внутренних органов 
птицы. Редкое поражение бурсы опухолью по-
могает отличить это заболевание от лимфоид-
ных лейкозов [6], также болезнь Марека может 
развиться у кур в возрасте от 3 нед., в то время 
как лимфоидный лейкоз главным образом вы-
является у кур начиная с 14-недельного возрас-
та. Ретикулоэндотелиоз, хотя и редко, можно 
спутать с болезнью Марека, так как для этих 
заболеваний характерно увеличение нервов 
и поражение внутренних органов Т-клеточны-
ми лимфомами. Диагноз основывается на ха-
рактерных патологоанатомических изменениях 
и может быть подтверждён гистохимическим 

исследованием и ПЦР [5], где определяют-
ся преобладающие Т-клеточные популяции 
и вирусная ДНК в лимфомах соответственно. 
Важной задачей является мониторинг распро-
странения патотипов вируса болезни Марека, 
циркулирующих в хозяйствах [4, 7].

Профилактика. Вакцинация является глав-
ной стратегией профилактики и контроля бо-
лезни Марека. В настоящее время наиболее 
широко используется вакцина, состоящая из 
герпесвируса индеек (HVT). Двухвалентные 
вакцины, состоящие из HVT и SB-1 или 301B/1 
штаммов вируса болезни Марека серотипа 2, 
используют для обеспечения дополнительной 
защиты от заражения вирулентными штамма-
ми первого серотипа. Также используют вакци-
ны из аттенуированного штамма первого серо-
типа: из них штамм CV1988/Rispens является 
наиболее эффективным. Обнаружение эффекта 
синергизма главным образом между штамма-
ми второго и третьего серотипов [13] побу-
дило к использованию других эмпирических 
комбинаций вируса. Общепринятая практика 
специфической профилактики болезни Марека 
заключается во внутримышечном или подкож-
ном введении суточным цыплятам жидкой или 
сухой вакцины [2].

В настоящее время введение вакцины in ovo, 
которое осуществляется с помощью автомати-
зированной технологии, широко используется 
для вакцинации коммерческих цыплят-брой-
леров в основном из-за снижения стоимости 
рабочей силы и большей точности введения 
вакцины. Правильное хранение, транспорти-
ровка и подготовка вакцины перед инъекцией 
имеют решающее значение для обеспечения 
надёжного иммунитета у птицы. Клеточно-
ассоциированные вакцины, как правило, более 
эффективны, чем клеточно-свободные, так как 
они в меньшей степени нейтрализуются ма-
теринскими АТ. В обычных условиях эффек-
тивность вакцины составляет, как правило, 
более 90%. С момента появления вакцинации 
потери у бройлеров и несушек, связанные с бо-
лезнью Марека, были значительно снижены. 
Тем не менее болезнь может стать серьёзной 
проблемой в отдельных хозяйствах или в отде-
льных географических районах (например, про-
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мышленное разведение бройлеров Delmarva). 
Одной из наиболее важных мер профилактики 
служит раннее выявление сверхвирулентных 
(vv+) штаммов вируса.
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2.4.2.3. Инфекционная бурсальная 
болезнь (болезнь Гамборо) 
(см. пар. 1.2.2.5.3) (Норкина С.Н., 
Гребенникова Т.В., Алипер Т.И.)
Этиология. Инфекционную бурсальную бо-
лезнь (ИББ) вызывает вирус рода Avibirnavirus 
сем. Birnaviridae, который в основном локализу-
ется в лимфоидных тканях фабрициевых сумок 
(бурс) поражённых неполовозрелых цыплят, но 
может быть изолирован и из других органов.

Вирус ИББ обладает высокой устойчиво-
стью к физическим воздействиям и химиче-
ским препаратам, длительно сохраняется во 
внешней среде, не разрушается под действием 
прямого солнечного облучения. При нагрева-
нии до 60 С вирус сохраняет инфекционность 
в течение 90 мин, устойчив к замораживанию 
и оттаиванию. При 56 С вирус не инактивиру-
ется в течение 24 ч, при 37 С через 10 сут титр 
снижается только на 1,2 lg. При 4 С сохраняет 
инфекционность более 3 мес., а при –20 С — 
6 мес. и значительно длительнее. При рН 2,0 
вирус сохраняет патогенные свойства в течение 
60 мин; при рН 7,3 — в течение 30 мин. Препа-
раты йода инактивируют вирус за 2 мин; 0,5% 
раствор хлорамина — за 10 мин; 20% хлоро-
форм — за 10 мин; 1% раствор фенола; крезола; 
формалина — в течение 1 ч; 0,5% раствор фор-
малина — за 6 ч; 20% раствор эфира — в течение 
18 ч. Вирус неустойчив к эссенциям формаль-
дегида и каустической соды.

Вирус выделяется во внешнюю среду с фе-
калиями, высококонтагиозен и очень быстро 
распространяется в хозяйстве, поражая всё 
поголовье. Высокая устойчивость вируса за-
трудняет борьбу с ИББ и обусловливает дли-
тельное персистирование возбудителя в хо-
зяйствах с появлением стационарных очагов 
заболевания.

Известны два серотипа вируса. Оба се-
ротипа вируса (1 и 2) могут быть выделены 
у различных видов домашних птиц, но толь-

15.
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ко заражение серотипом 1 вызывает заболева-
ние цыплят. Вирусы серотипа 1 — антигенно 
гетерогенны, что подтверждается сведениями 
об идентификации нескольких серовариан-
тов вируса серотипа 1. Оба вируса проявляют 
высокую аффинность, т.е. способны вызывать 
заболевание только у собственного вида птиц. 
Их антигенное родство не превышает 10–30%, 
поэтому иммунитет минимальный. Наблюда-
ется значительная антигенная вариабельность 
между штаммами. «Вариантные» штаммы се-
ротипа 1, имеющие значительные антигенные 
отличия от «стандартных» штаммов, вызыва-
ют иммуносупрессию без проявления клиниче-
ской картины заболевания у цыплят старших 
возрастных групп. В группе «стандартных» 
штаммов выделена подгруппа высоковиру-
лентных вирусов, обусловливающих гибель до 
80% поголовья.

Эпизоотология. Болезнь зарегистрирована 
во всех странах мира и встречается во всех об-
ластях с развитым промышленным птицевод-
ством. Данные серологических исследований 
показывают, что заражённость стад вирусами 
серотипа 1 происходит на ранних этапах раз-
вития и колеблется в пределах 2–100%. По-
давляющее большинство производителей осу-
ществляют вакцинацию, которая ведёт к по-
ложительной сероконверсии. Однако в США 
клинические случаи наблюдаются редко, по -
скольку циркулирующие на территориях «ва-
риантные» штаммы не вызывают классическо-
го заболевания, но могут привести к подавле-
нию иммунитета. Высоковирулентные штам-
мы, первоначально выделенные в Нидерландах 
[3], широко распространились по всему миру 
с импортируемой птицей и стали причиной 
сильных панзоотий с высокой смертностью.

Инфекции, вызванные серотипом 2 вируса, 
также широко распространены [6]. Ни один из 
выделенных изолятов не был патогенным и не 
вызывал иммуносупрессии.

Патогенез. Вирус проникает через пище-
варительный тракт и спустя 24–48 ч локали-
зуется в фабрициевой сумке (орган-мишень), 
тимусе, селезёнке, цекальных железах слепых 
отростков. В процессе заболевания поражаются 
лимфоидные ткани, причём в первую очередь 

разрушаются незрелые В-лимфоциты, несущие 
на поверхности IgM, вследствие чего прояв-
ляется иммуносупрессивный эффект и повы-
шается чувствительность к интеркуррентным 
заболеваниям вирусной и бактериальной этио-
логии [10].

Клиническая картина. Заболевание может 
протекать в клинической и субклинической 
формах. Клиническая форма ИББ проявляется 
тяжёлым угнетением, прострацией, нарушением 
координации движения, скучиванием, отказом 
от корма, диареей. Перьевой покров приобре-
тает грязно-серый оттенок, испачкан испраж-
нениями, область клоаки воспалена. Заболевае-
мость и смертность быстро нарастают, достигая 
максимума на 3–4-е сутки. Продолжительность 
болезни не превышает 7–10 сут, в случае ослож-
нения или ассоциации ИББ с другими инфек-
циями увеличивается до 15–20 сут [2]. Уровень 
смертности может колебаться в пределах 5–70% 
[12]. Переболевшие цыплята отстают в росте 
и развитии [8].

Ранняя субклиническая форма имеет место 
у цыплят до 3-недельного возраста и служит 
причиной тяжёлой длительной иммуносупрес-
сии, влекущей за собой снижение эффектив-
ности плановых вакцинаций, предрасположен-
ность к инфицированию условно-патогенными 
возбудителями и осложнениям течения других 
заболеваний, что влечёт за собой снижение рен-
табельности хозяйства и приводит к значитель-
ным экономическим потерям [9].

Патологические изменения. На вскрытии 
погибших птиц основным патогномоничным 
признаком являются изменения органа-мише-
ни — фабрициева сумка увеличена, отёчна, име-
ет желтоватый оттенок, заполнена слизистым 
содержимым. На поверхности бурсы, а также 
в грудных, бедренных и мышцах голени име-
ются множественные геморрагии. Селезёнка 
и почки, как правило, увеличены. У переболев-
ших цыплят отмечают атрофию бурсы за счёт 
деструкции фолликулов. Микроскопические 
изменения характеризуются некрозом лимфо-
идных и гиперплазией ретикулоэндотелиаль-
ных клеток, активизацией и пролиферацией 
кортикомедуллярного эпителия и образовани-
ем слизи в секреторных железах [10].
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Диагностика. Первичный диагноз уста-
навливают на основании клинических и пато-
логоанатомических признаков. Диагноз под-
тверждается серологическими исследованиями 
с применением ИФА и РН [15]. Штаммовую 
дифференциацию проводят методом ОТ-ПЦР 
[4, 7]. Вирус может быть изолирован на сво-
бодных от патогенной флоры куриных эм-
брионах или культурах клеток, полученных из 
фабрициевых сумок, а также на ФЭК и неко-
торых перевиваемых линиях. Адаптированные 
к культурам клеток штаммы могут использо-
ваться для количественных серологических 
тестов.

Контроль и профилактика. Лечения ИББ 
не существует. Депопуляция и тщательная де-
зинфекция контаминированных помещений не 
приводят к должным результатам. Контроль 
осуществляется применением вакцин: сначала 
«живых» (эмбриональных и культуральных) 
из штаммов различной степени аттенуации, 
которые вводят орально, интраокулярно или 
подкожно цыплятам в возрасте 1–21 сут [5, 8]; 
затем инактивированных вакцин, вводимых не-
посредственно перед началом яйцекладки для 
формирования высокого, однородного и дли-
тельно персистирующего уровня АТ у потом-
ства [2, 8]. Иммунный ответ может быть снижен 
в присутствии материнских АТ, хотя вирулент-
ные штаммы способны преодолевать гумораль-
ный барьер. Иммунный статус привитых птиц 
необходимо периодически контролировать 
с помощью количественных серологических 
методов и в случае снижения защитных титров 
птицу подергают ревакцинации. В последние 
годы разрабатываются рекомбинантные вак-
цины. Так, показана перспективность рекомби-
нантной вакцины, экспрессирующей вирусный 
белок VP2 [14].

Литература
Baxendale W., Lutticken D. The results of field trials 
with an inactivated Gumboro vaccine // Develop. 
Biol. Stand. — 1981. — V. 51. — P. 211–219.
Bayliss C.D., Peters R.M., Cook K.A. et al. A recom-
binant fowl-pox virus that expresses the VP2 antigen 
of infectious bursal disease virus induces protection 
against mortality caused by the virus // Arch. Vi-
rol. — 1991. — V. 120. — № 3–4. — P. 193–205.

1.

2.

Bygrave A.C., Faragher J.T. Mortality associated and 
Gumboro disease // Vet. Rec. — 1970. — V. 86. — 
P. 758–759.
Giambrone J.J., Liu H.J., Dormitorio T. Genetic varia-
tion in infectious bursal disease virus using restric-
tion fragment length polymorphism and sequence 
comparison of polymerase generated cDNA // In: 
Materials of International Symposium for Infectious 
Bursal Disease and Chicken Infectous Anemia (Rauis-
chholzhausen, Germany; June, 21–24, 1994). — Gies-
sen, 1994. — P. 71–82.
Hassan M.K., Al-Natour M.Q., Ward L.A. et al. Patho-
genicity, attenuation and immunogenicity of infec-
tious bursal disease virus // Avian Dis. — 1996. — 
V. 40. — № 3. — P. 567–571.
Jackwood D.J., Saif Y.M., Hughes J.H. Characteris-
tics and serologic studies of two serotypes of infec-
tious bursal disease virus in turkeys // Avian Dis. — 
1982. — V. 26. — № 4. — P. 871–882.
Jackwood D.J., Sommer-Wagner S.E., Crossley B.M. et 
al. Identification and pathogenicity of a natural reas-
sortant between a very virulent serotype 1 infectious 
bursal disease virus (IBDV) and a serotype 2 IBDV // 
Virology. — 2011. — V. 420. — № 2. — P. 98–105.
Lucio B., Hitchner S.B. Infectious bursal disease emul-
sified vaccine: effect upon neutralizing-antibody lev-
els in the dam and subsequent protection of the prog-
eny // Avian Dis. — 1979. — V. 23. — P. 466–478.
McIllroy S.G., Goodall E.A., McCracken R.M. Eco-
nomic effects of subclinical infectious bursal disease 
on broiler production // Avian Pathol. — 1989. — 
V. 18. — № 3. — P. 465–480.
Muller R., Weiss I.K., Reinacher M. et al. Immunofluo-
rescent studies of early virus propagation after oral in-
fection with infectious bursal disease virus (IBDV) // 
Zbl. Vet.-Med. R. B. — 1979. — Bd. 26. — S. 345–352.
Snyder D.B., Lana D.P., Cho B.R. et al. Group and 
strain-specific neutralization sites of infectious bursal 
disease virus defined with monoclonal antibodies // 
Avian Dis. — 1988. — V. 32. — № 3. — P. 527–534.
Solano W., Giambrone J.J., Panangala V.S. Compari-
son of a kinetic-based enzyme linked immunosorb-
ent assay (KELISA) and virus-neutralization test 
for infectious bursal disease virus. 1. Quantitation 
of antibody in white leghorn hens // Avian Dis. — 
1985. — V. 29. — № 3. — P. 663–671.
Tham K.M., Young L.W., Moon C.D. Detection of 
infectious bursal disease virus by reverse transcrip-
tion-polymerase chain reaction amplification of the 
virus segment A gene // J. Virol. Methods. — 1995. — 
V. 53. — № 2–3. — P. 201–212.
Zanetti F.A., Zajac M.P., Taboga O.A. et al. Evaluation 
of modified vaccinia virus Ankara expressing VP2 
protein of infectious bursal disease virus as an immu-
nogen in chickens // J. Vet. Sci. — 2012. — V. 13. — 
№ 2. — P. 199–201.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

14.



1082 Часть II. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

2.4.2.4. Вирусная анемия цыплят 
(см. пар. 1.2.1.3.12) (Дудникова Е.К., 
Плотников В.А., Алипер Т.И.)
Этиология. Вирус анемии цыплят (ВАЦ) яв-
ляется представителем рода Gyrovirus сем. Circo-
viridae. Вирус устойчив к ацетону, хлороформу, 
спирту и кислой среде (рН 3,0), погибает при 
80 С в течение 30 мин, при 100 С — за 10 мин.

ВАЦ инфицирует только цыплят, но анти-
тела были также обнаружены у японских пере-
пелов [8]. Вирус широко распространен. Инфек-
ционная анемия цыплят описана в большинстве 
стран, где выращивают коммерческих цыплят. 
Горизонтальная передача вируса происходит 
фекально-оральным путём, а также, возможно, 
и респираторным [11], вертикальная — при ин-
фицировании кур, не имеющих АТ, и продолжа-
ется до развития нейтрализующих АТ. Потом -
ство, полученное от инфицированных кур, также 
инфицировано. ВАЦ может быстро распростра-
ниться горизонтально от цыплят, содержащих 
вирус, к восприимчивым цыплятам, у которых 
отсутствуют материнские антитела. Петухи, со-
держащие ВАЦ в семенной жидкости, являют-
ся другим источником вертикальной передачи 
[12]. Рекомендуется вакцинировать серонега-
тивное стадо до начала яйценоскости, чтобы 
предотвратить вертикальную передачу [12].

Цыплята без материнских антител воспри-
имчивы к инфекции и болезни до возраста 1–
2 нед. Цыплята с материнскими АТ защищены 
от болезни и, возможно, от инфекции. Возраст-
ная устойчивость к клинической болезни, не 
к инфекции, начинается приблизительно с од-
нонедельного возраста. Возрастную устойчи-
вость может ослабить коинфицирование ВАЦ 
с иммуносупрессивными агентами, такими, как 
вирус ИББ, герпесвирус болезни Марека и ви-
рус ретикулоэндотелиоза [2].

Большинство кур от стада, свободного от па-
тогенной флоры, образуют АТ к ВАЦ на протя-
жении или после начала сексуального развития. 
Возможно инфицирование эмбриональными 
или клеточными вакцинами, контаминирован-
ными ВАЦ.

При инокуляции однодневного восприим-
чивого цыплёнка виремия наступает в течение 

24 ч. Вирус можно обнаружить во многих орга-
нах и ректальном содержимом, вплоть до 35 сут 
после инокуляции. Основными местами репли-
кации ВАЦ являются хемоцитобласты костно-
го мозга, предшественники Т-клеток в коре ти-
муса и CD8-клетки в селезёнке [4]. Репликация 
в первых ведёт к анемии, тогда как репликация 
в остальных двух приводит к иммуносупрессии. 
Вируснейтрализующие АТ обнаруживаются на 
21-е сутки после инокуляции. Клинические, ге-
матологические и патологические параметры 
возвращаются в норму примерно через 35 сут 
после инфицирования. ВАЦ отрицательно вли-
яет на пролиферативный ответ лимфоцитами 
селезёнки, на выработку ИЛ-2 и ИФН сплено-
цитами. Инфекция уменьшает образование ан-
тигенспецифичных CTL, направленных против 
других патогенов. Кроме повреждения Т-кле-
ток, инфекция может ослабить функции мак-
рофагов, такие как экспрессия Fc-рецепторов, 
патоцитоз и антимикробная активность [6]. 
Субклиническая, горизонтально переданная 
инфекция ВАЦ у бройлерных цыплят от серо-
позитивных родителей может сопровождаться 
экономическим ущербом.

Клиническая картина. Признаки болезни 
или воздействие на яйценоскость проявляются 
после инфицирования серонегативных цыплят. 
Однако вертикальная передача или инфициро-
вание цыплят с отсутствием материнских АТ 
до однонедельного возраста может вызвать 
клинические признаки на 12–17-е сутки пос-
ле вылупления или инфицирования. Цыплята 
становятся анорексичными, вялыми и бледны-
ми. В зависимости от стадии болезни в кровя-
ных мазках при микроскопировании часто об-
наруживается лейкопения или панцитопения 
(низкое содержание всех форменных элемен-
тов крови) [2]. Кровь становится водянистой 
и очень медленно образует сгусток. Уровень 
смертности варьирует, но может достигать вы-
соких значений при осложнении вторичными 
инфекциями.

Поражения. Внутренние органы становят-
ся бледными, тимус в основном атрофирован, 
фабрициева сумка может быть редуцирована. 
Костный мозг тусклый или жёлтый. Отмечают-
ся кожные, подкожные и мышечные кровоизли-
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яния, также они могут проявляться и в других 
органах. При гистологических исследованиях 
обнаруживают уменьшение популяции лимфо-
идных клеток в первичных и вторичных лим-
фоидных органах [3]. Также отмечены развитие 
атрофии или недоразвитость гранулоцитарных 
и эритроцитарных скоплений в костном мозге.

Диагностика. Предварительный диагноз 
основывается на истории, клинических при-
знаках и гистопатологических исследованиях. 
Для подтверждения диагноза диагностируют 
вирус или вирусную ДНК в тимусе или кост-
ном мозге при помощи ПЦР [7]. Выделение 
вируса возможно, но данная процедура долгая 
и дорогая. Для выделения ВАЦ используется 
экстракт тканей, которым в дальнейшем ин-
окулируют клеточные культуры MDCC-MSB1 
или MDCC-147 (лимфобластоидная клеточная 
линия, полученная от опухоли, вызванной бо-
лезнью Марека). Выделение вируса также про-
водится на восприимчивых однодневных цып-
лятах с ослабленным иммунитетом (антитело- 
или антиген-отрицательные) [8]. Существуют 
коммерческие ELISA-наборы, позволяющие 
обнаружить сывороточные АТ к ВАЦ, а также 
провести мониторинг эффективности вакцина-
ции [5].

Лечение и профилактика. Специфического 
лечения данной болезни не существует. Вто-
ричные бактериальные инфекции можно устра-
нить назначением антибиотиков. Существуют 
«живые» вакцины для племенных кур, которые 
применяются до начала яйценоскости. В зави-
симости от типа вакцины прививание кур про-
водится путём инъекций или выпаиванием. 
В некоторых странах перемещают подстилку 
в неконтаминированные помещения, а также 
добавляют в питьевую воду гомогенат тканей, 
полученных от заражённых цыплят. Данная 
процедура используется для вызова инфекции 
или сероконверсии родительского стада, преж-
де чем они начнут нестись, чтобы уменьшить 
риск горизонтальной передачи [4]. Однако дан-
ные процедуры не рекомендованы и считаются 
рискованными. Важен контроль подстилки из-
за синергизма между ВАЦ и другими иммуно-
супрессивными вирусами. Нет хороших живых 
вакцин для бройлеров, чтобы защитить от бес-

симптомного урона [9]. Попытка использовать 
ослабленный вакцинный штамм для вакци-
нирования цыплят показала, что он вызывает 
анемию и повреждения в лимфоидных органах 
[13]. В последнее время ведутся разработки по 
конструированию ДНК-вакцин [14].
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2.4.2.5. Лейкоз птиц 
(см. пар. 1.2.2.5.11) 
(Плотников В.А., 
Гребенникова Т.В., Алипер Т.И.)

Этиология. Лейкоз птиц вызывает вирус лей-
коза птиц (ВЛП) сем. Retroviridae рода Alpha-
retrovirus — представитель лейкозно-саркома-
тозной группы птичьих ретровирусов.

Вирус лейкоза птиц подразделяется на семь 
подтипов и образует соответственно шесть под-
групп: A, B, C, D, E и J. Подтипы выделены на ос-
новании различий в последовательностях гена 
вирусного оболочечного гликопротеина еnv, 
а также в моделях проникновения вируса в вос-
приимчивый организм, в инфекционности ви-
русов для ряда «мишеней» (in vitro и in vivo) 
[8]. Вирусы подтипов A, B, C, D, J относятся к 
экзогенным вирусам, а подтип E — к эндоген-
ным. Подтипы А и В широко распространены 
в восточных странах. Подтип J, впервые опи-
санный в Англии в 1989 г., а позже и в других 
странах, был первично выделен при заболева-
нии миелоидным лейкозом мясных пород кур 
[14]. Вирусы подтипа Е экспрессируются ви-
русными генами, интегрированными в клеточ-
ную ДНК. Многие из них имеют генетические 
дефекты. Вирусы подтипов С и D встречаются 
в полевых условиях гораздо реже. Подтипы 
проявляют разную антигенность и клеточную 
избирательность. Различие в свойствах связано 
с гликопротеинами вирусной оболочки.

Эпизоотология. Куры являются биологи-
ческими хозяевами для всех вирусов лейкозно-

12.

13.

14.

саркоматозной группы. Удалось выделить ВЛП 
у фазанов, перепелов и куропаток, у остальных 
видов птиц ВЛП не был обнаружен.

Экзогенные ВЛП передаются двумя способа-
ми: вертикально (от курицы её потомству через 
яйца) и горизонтально (от птицы к птице через 
прямой или непрямой контакт). Эндогенные 
ВЛП обычно передаются генетически в заро-
дышевых клетках обоих полов. Многие из них 
являются генетически дефективными. Именно 
поэтому они не могут привести к развитию ин-
фекционных вирионов. Однако некоторые из 
них способны экспрессироваться в инфекцион-
ную форму в эмбрионах или у вылупившихся 
птенцов [11].

В России проводилась работа по изучению 
распространения ВЛП в отечественных птице-
водческих хозяйствах. В результате вирус был 
обнаружен в 21,6% случаев [1].

Патогенез. Лимфоидный лейкоз — злока-
чественная болезнь лимфоидной системы. Не-
обратимые изменения в бурсе происходят чаще 
на 4–8-й неделе после заражения. Образование 
рака происходит уже на 14–16-й неделе. Смерт-
ность случается до 14-недельного возраста 
курицы и часто во время половой зрелости. 
Иммунного ответа на раковые образования не 
происходит [9]. 

Развитие лимфоидного лейкоза может быть 
ускорено при коинфицировании вирусом бо-
лезни Марека серотипа 2, который является 
вакцинным вирусом [3].

Различают также миелоидный лейкоз — 
злокачественное поражение клеток-предше-
ственников, образующихся в костном мозге. 
Патогенез данной болезни ещё недостаточно 
изучен.

Клиническая картина. У кур с лимфоид-
ным лейкозом проявляются неспецифические 
клинические признаки: отсутствие аппетита, 
слабость, диарея, обезвоживание, истощение. 
При пальпации обнаруживают увеличенную 
бурсу и иногда увеличенную печень. Диффуз-
ные или узелковые опухоли обнаруживаются 
в печени, селезёнке, бурсе и иногда в почках, 
половых железах.

Вспышки неоплазматических заболеваний, 
отличных от лимфоидного лейкоза, таких как 
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миелоцитоматоз, гемангиома и почечная опу-
холь, наблюдаются у кур мясной породы, зара-
жённых ВЛП подгруппы J [13].

Большинство вирусов лейкозно-саркомной 
группы вызывают нелимфоидные опухоли, на-
пример саркомы, эритробластоз, нефробластоз, 
миелобластоз, остеопетроз и другие родствен-
ные опухоли. Природа новообразований и час-
тота зависят от вируса, породы кур, возраста, 
дозы и пути заражения [5].

Диагностика. Высокоточным методом ин-
дикации в биологических материалах (плазма, 
сыворотка крови и опухоль) является ПЦР. 
Также успешно применяются ИФА [10], ис-
пользование клеток-непродуцентов и МФА 
[4]. В последнее время широко используются 
молекулярные методы изучения вируса лейко-
за птиц, в том числе частичное секвенирование 
геномов и последующий филогенетический 
анализ [6, 7]. Описаны исследования изолятов 
ВЛП, циркулирующих на территории Россий-
ской Федерации. Было установлено, что выде-
ленные отечественные изоляты ВЛП отличают-
ся от изолятов, изолированных на территории 
других стран [1].

Контроль. Процедура контроля лимфоид-
ного лейкоза заключается в устранении вируса 
лейкоза птиц из птичьего стада. Процедура мо-
жет включать: 
1) отбор способных к оплодотворению яиц от 

куриц, показавших негативную реакцию 
в тестах с использованием яичного альбу-
мина или влагалищных мазков; 

2) выведение цыплят в изоляции небольшими 
группами (25–50 голов) в клетках с прово-
лочным полом, отказ от ручного метода оп-
ределения пола цыплят путём исследования 
клоаки и проведения вакцинации обычной 
иглой для предотвращения механического 
распространения какой-либо остаточной ин-
фекции; 

3) проверку цыплят на ВЛП с помощью биоло-
гических тестов или ПЦР и отбраковывание 
цыплят с положительной реакцией и дру-
гих находящихся с ними в контакте цыплят 
[12];

4) выращивание в изоляции свободных от ВЛП 
групп [4].
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2.4.2.6. Инфекционный бронхит кур 
(см. пар. 1.2.2.2.2) (Норкина С.Н., 
Гребенникова Т.В., Алипер Т.И.)
Этиология и эпизоотология. Инфекционный 
бронхит кур (ИБК) — острое высококонтагио-
зное заболевание, поражающее кур различного 
возраста, возбудителем которого является ви-
рус, принадлежащий к роду Gammacoronavirus 
сем. Coronaviridae [3].

Большинство штаммов вируса ИБК инак-
тивируется за 10 мин при 56 С, однако сре-
ди них встречаются варианты, отличающиеся 
по терморезистентности. Все штаммы вируса 
ИБК относительно резистентны к кислой сре-
де (рН 3,0) и чувствительны к щелочной среде 
(рН 11), чувствительны к хлороформу и дезок-
сихолату натрия. Глюкоза (10% раствор) стаби-
лизирует вирус. Под действием УФ-излучения 
вирус ИБК разрушается через 18–24 ч. Сол-
нечные лучи инактивируют его при 36–38 С 
за 3 ч.

Заболевание широко распространено прак-
тически во всех странах. Вирус ИБК отличает-
ся очень высокой генетической изменчивостью, 
которая обусловливает его антигенную вари-
абельность. В одном географическом регионе 
одновременно могут встречаться два или более 
различных серотипа вируса ИБК. Основным 
источником заражения служат больные цыпля-
та, которые выделяют вирус во внешнюю среду 
через респираторный тракт и ЖКТ. Фактора-
ми передачи возбудителя инфекции являют-
ся воздух, корма, вода, оборудование, одежда 
обслуживающего персонала. Заражённые ес-
тественным путём и вакцинированные живой 
вакциной цыплята могут периодически распро-
странять вирус в течение нескольких недель 
и даже месяцев. Инфицирование вирусом ИБК 
несушек и племенного поголовья происходит 
циклически вследствие снижения иммунитета 
или при циркуляции различных серотипов.

14.

Клиническая картина и патологоанатоми-
ческие изменения. Клинические признаки за-
болевания проявляются после инкубационного 
периода, который составляет 18–48 ч. Распро-
странение вируса в птичнике происходит очень 
быстро, при этом заболеваемость птицы может 
достигать 100%. Характер и тяжесть заболе-
вания зависят от возраста и иммунного фона 
птицы, а также от вирулентности штамма виру-
са, циркулирующего в хозяйстве. Проявление 
болезни у молодняка характеризуется кашлем, 
чиханием и трахеальными хрипами в течение 
10–14 сут. При осложнении бактериальны-
ми инфекциями придаточных пазух у цыплят 
иногда могут отмечаться слезотечение, затруд-
нение дыхания, а также отёк головы. У брой-
леров ИБК — основная причина низкой кон-
версии корма, отставания в росте и выбраковки 
тушки при переработке мяса. Некоторые штам-
мы вируса могут вызывать интерстициальный 
нефрит у цыплят с высокой смертностью (до 
60%). Однако в большинстве случаев леталь-
ный исход составляет 5%, хотя вторичные бак-
териальные инфекции могут вызвать большие 
потери [2, 4].

При репродуктивном синдроме болезнь 
проявляется длительным снижением яйценос-
кости на 5–50%, при этом больные куры не-
сут мелкие яйца, часто неправильной формы, 
с тонкой скорлупой, содержат водянистый бе-
лок. В дальнейшем, как правило, яйценоскость 
и качество яйца восстанавливаются и возвра-
щаются к нормальному уровню.

При поражениях респираторного тракта 
присутствуют серозный и катаральный экссу-
даты в трахее и бронхах, как правило, без кро-
вотечений. В трахее умерших цыплят можно 
обнаружить казеозные пробки.

Воздушные мешочки затемнены и утол-
щены. Вторичная бактериальная инфекция 
у птицы мясной породы, особенно при инфек-
ции кишечной палочки, вызывает казеозный 
аэросаккулит, перигепатит и перикардит. При 
воздействии нефропатических инфекций поч-
ки опухают и становятся бледными, при этом 
канальцы и мочеточники растягиваются вслед-
ствие их наполнения уратами [5, 14]. У несу-
шек мочекаменная болезнь связана с вирусной 
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инфекцией и определёнными пищевыми фак-
торами.

Диагностика. Диагноз данного заболевания 
не может основываться только на клинических 
признаках из-за сходства последних с респира-
торными формами течения болезни Ньюкасла, 
ларинготрахеита и инфекционного ринита.

Окончательный диагноз, как правило, ос-
новывается на выделении и идентификации 
вируса. Вирус может быть изолирован путём 
инокуляции в гомогенизированную ткань тра-
хеи, слепой кишки, миндалин и почек 9–11-
дневных куриных эмбрионов. Для выделения 
полевых штаммов вируса в некоторых случаях 
необходимо провести несколько слепых пасса-
жей. Вирус вызывает замедление роста, скру-
чивание эмбриона в шар и накопление уратов 
в первичной почке, что в дальнейшем иногда 
приводит к гибели эмбриона. Серологические 
исследования обычно выполняют с помощью 
РН, РТГА и ИФА. Серотипы вируса ИБК ус-
ловно идентифицируют с помощью референ-
тной типоспецифической куриной антисыво-
ротки в РН. Однако РН является дорогостоя-
щим, трудоёмким и труднодоступным методом 
и обычно на практике не используется. ИФА 
позволяет выявлять АТ раньше, чем с помо-
щью РН [11]. Для серотипирования вируса 
ИБК были разработаны вирусоспецифические 
МАТ. Но прямое применение МАТ на основе 
ИГХ-анализа для выявления антигена в тканях 
поражённых органов считается недостаточно 
надёжным из-за низкой концентрации вируса. 
Наиболее успешное применение МАТ было 
отмечено после того, как вирус накапливался 
в достаточном количестве при пассировании 
на РКЭ. В этом случае вирус может быть об-
наружен в клетках хорион-аллантоисной обо-
лочки с помощью иммунофлуоресценции или 
иммунопероксидазного окрашивания, а также 
в аллантоисной жидкости методом ИФА.

Широко используется исследование генома 
вируса в целях определения серотипа и геноти-
па вируса [10, 12]. Эти исследования основаны 
на применении ОТ-ПЦР с использованием спе-
цифических олигонуклеотидных праймеров на 
участок гена S1 [9]. Часто после ОТ-ПЦР про-
водят обработку рестрикционными эндонуклеа-

зами (рестрикцию) с последующим анализом 
длины рестрикционных фрагментов полимор-
физма. При этом используют специфические 
рестрикционные эндонуклеазы. После проведе-
ния рестрикции ПЦР-продукт разделяют гель-
электрофорезом и сравнивают длину получен-
ных фрагментов с теми, которые наблюдаются 
после ПЦР-рестрикции стандартных штаммов. 
Также широко используется анализ ПЦР-фраг-
ментов методом прямого секвенирования.

Лечение и профилактика. В настоящее 
время эффективных лекарственных средств 
против ИБК не существует, хотя применение 
антибиотиков при ассоциированном тече-
нии ИБК с вторичными инфекциями может 
снизить смертность птицы. Повышение тем-
пературы в птичнике на 3–5 C также может 
уменьшить смертность. Живые вакцины ис-
пользуют для первичной иммунизации цыплят 
1–14-дневного возраста [7, 8] методом распы-
ления, выпаивания или закапывания в глаза. 
Ревакцинация проводится в 7–12- или 16–18-
недельном возрасте и практикуется в боль-
шинстве хозяйств. Инактивированные мас-
ляно-эмульсионные вакцины [1, 6] использу-
ются в основном при вакцинации племенного 
поголовья и несушек в целях предотвращения 
снижения яйценоско сти и ухудшения качест-
ва яйца. Эффективность профилактических 
мероприятий при ИБК во многом определя-
ется правильным выбором вакцинного штам-
ма. Применение вакцины зависит от наличия 
наиболее распространённых серотипов, цир-
кулирующих на территории конкретной пти-
цефабрики. В США чаще используются живые 
вакцины, содержащие штаммы вируса ИБК 
Massachusetts, Connecticut и Arkansas.

Постоянное появление новых антигенных 
вариантов вируса ИБК в разных странах мира, 
способных вызвать заболевание у вакциниро-
ванной птицы, обусловливает необходимость 
совершенствования имеющихся и разработки 
новых средств идентификации вируса и профи-
лактики представленного заболевания [13].
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2.4.2.7. Ньюкаслская 
болезнь — псевдочума птиц — 
пневмоэнцефалит птиц — 
парамиксовирусная инфекция-1 
(см. пар. 1.2.2.1.2) 
(Норкина С.Н., Гребенникова Т.В., 
Непоклонов Е.А., Алипер Т.И.)

Этиология и передача. Ньюкаслскую болезнь 
вызывает вирус болезни Ньюкасла (ВБН) — 
РНК-содержащий вирус рода Avulavirus под-
сем. Paramixovirinae сем. Paramixoviridae. Вирус 
обладает гемагглютинирующими свойствами. 
Штаммы вируса классифицируют по степени 
вирулентности на вирулентные (велогенные), 
умеренно вирулентные (мезогенные) и сла-
бовирулентные (лентогенные). Лентогенные 
штаммы широко используют в живых вакцинах 
против болезни Ньюкасла.

Вирус устойчив во внешней среде. При 8–
20 С вирус сохраняет биологическую актив-
ность в течение многих лет, в замороженном со-
стоянии — 2–3 года. Вирус устойчив к рН 2–10, 
но чувствителен к прямым солнечным лучам, 
высокой температуре и дезинфицирующим ве-
ществам. Растворы 0,5–2,0% едкого натра, 1–
2% формалина, 5% фенола инактивируют вирус 
через 20–30 мин.

Тяжесть заболевания зависит от степени 
вирулентности и возраста, иммунного стату-
са и восприимчивости хозяина. Из домашних 
птиц наиболее восприимчивы куриные, наиме-
нее — водоплавающие. Инфицированная пти-
ца выделяет вирус с выдыхаемым воздухом, 
респираторными экскретами и фекалиями на 
всех стадиях заболевания, включая инкубаци-
онный период, а также в ограниченный период 
реконвалесценции. Источником вирулентных 
ВБН могут быть дикие, синантропные, деко-
ративные и экзотические птицы. Основной 
способ распространения вируса на большие 
расстояния — перенос с контаминированными 
инвентарем, персоналом, кормами, транспор-
тируемой птицей, яйцом и продуктами [2, 16]. 
Ньюкаслская болезнь признана зоонозным за-
болеванием и вызывает переходящие конъюн-
ктивиты у людей, часто контактирующих с ви-
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русом: персонала лабораторий, вакцинальных 
бригад, убойных цехов.

Эпизоотология. Заболевание зарегистриро-
вано на всех континентах и относится к особо 
опасным инфекциям. В большинстве стран 
Азии, Африки, а также Южной, Центральной 
и частично Северной Америки вирулентные 
штаммы ВБН являются эндемичными. США, 
Канада и Скандинавские страны имеют статус 
свободных зон, достигнутый за счёт запрета 
импорта птицы, строгих карантинных мер 
и депопуляции инфицированного поголовья 
[16].

Патогенез. При попадании в организм ви-
рус размножается в клетках эндотелия, вызы-
вая разрушение стенок кровеносных сосудов 
с развитием воспалительно-некротических 
процессов. Через 24–36 ч вирус локализуется 
в паренхиматозных органах, костном и голов-
ном мозге, мышцах, респираторном, репродук-
тивном и кишечном трактах, вызывая, наряду 
с нарушением гемодинамики, тяжёлые некрозо-
дистрофические изменения [19].

Клиническая картина. Инкубационный пе-
риод составляет 5–15 сут. Клинические прояв-
ления варьируют от высокой заболеваемости 
и смертности до асимптоматической инфекции. 
На основании клинических признаков предло-
жена следующая классификация форм болезни 
[5]:
 форма Дойла — велогенная висцеротропная 

ньюкаслская болезнь (ВВНБ) — характери-
зуется острым течением, высокой смертно-
стью, присутствием геморрагических пора-
жений ЖКТ [12];

 форма Бича — ВННБ — характеризуется ос-
трым течением с летальным исходом, с рес-
пираторными и неврологическими симпто-
мами [4];

 форма Бодетта — менее патогенная, чем 
ВННБ, обусловлена циркуляцией мезоген-
ных штаммов вируса, летальность проявля-
ется на молодом поголовье, у взрослой пти-
цы наблюдаются поражения респираторной 
и герминативной систем [7];

 форма Хитчнера — представлена слабыми 
респираторными инфекциями, вызываемы-
ми лентогенными штаммами [15];

 бессимптомная форма — протекает без кли-
нических признаков или с лёгкими кишеч-
ными расстройствами, заболевание часто 
устанавливают только на основе серологи-
ческих или вирусологических исследований 
[17].
Патологические изменения зависят от сте-

пени вирулентности ВБН. Заметные пораже-
ния выражены лишь при ВВНБ и проявляются 
в виде геморрагий в ЖКТ, сопровождающихся 
кровотечениями в результате некрозов стенок 
или лимфоидных узлов, могут наблюдаться 
некрозы и отёки селезёнки и тимуса. Репро-
дуктивные органы дегенерированы, бледны, 
с кровоизлияниями, часто наблюдается разли-
тие желтка в брюшной полости. Респиратор-
ные изменения в виде петехий слизистых и се-
розных оболочек, застойных явлений в трахее 
и аэросаккулитов характерны для мезогенных 
штаммов, но присутствуют не всегда и могут 
быть следствием осложнений при проявлении 
секундарных инфекций [1, 5]. В ЦНС значи-
тельных изменений не регистрируют при лю-
бом патотипе вируса [17].

Диагностика. Разнообразие клинических 
проявлений не даёт основания для постановки 
точного диагноза. Болезнь Ньюкасла подтверж-
дается выделением вируса, идентифицируемого 
в РТГА со специфическими сыворотками, а так-
же серологическими исследованиями (РТГА, 
ИФА). При остром течении заболевания необ-
ходимо исключить высокопатогенные формы 
гриппа А птиц. Вирулентность изолятов оп-
ределяют in vivo, устанавливая среднее время 
гибели эмбрионов (MDT/МLD) на 10-суточ-
ных РКЭ, ICPI — на односуточных цыплятах 
и IVPI — на 6-недельных цыплятах. Для иден-
тификации РНК используют ОТ-ПЦР, ампли-
фицируя участок генома в сайте нарезания F0 
(прекурсор белка слияния F) длиной 238 н.о.

Референс-лаборатории проводят классифи-
кацию изолятов с использованием панели МАТ 
[3, 20], олигонуклеотидного фингерпринтинга 
[18] или методом секвенирования генов F и HN 
с последующим филогенетическим анализом 
[6, 9].

Контроль и профилактика. Разработана 
система международного контроля болезни 
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Ньюкасла [7], принятая странами ЕС [10], пре-
дусматривающая порядок выявления и профи-
лактики заболевания.

Для профилактики в основном используют 
живые вакцины на основе лентогенных (Ла-
Сота, Бор-74 ВГНКИ, ВI, F), реже мезогенных 
(Н, ГАМ-61, Комаров, Roakin) штаммов. При-
вивают цыплят с 7–14-х суток жизни в основ-
ном перорально (выпаивание), интраокуляр-
но, интраназально, крупнодисперсным спреем, 
иногда аэрозольно. Схема вакцинации должна 
учитывать особенности эпизоотической ситуа-
ции каждого хозяйства и может включать до 
3–5 обработок птицы. Племенных птиц стар-
шего возраста и несушек перед началом яйцек-
ладки вакцинируют инактивированными пре-
паратами, которые обеспечивают как защиту 
поголовья, так и получаемого от него потом-
ства. Напряжённость иммунитета должна стро-
го контролироваться в серологических реакци-
ях (РТГА, ИФА), снижение защитных титров 
антител служит основанием проведения ревак-
цинаций [1, 11, 12, 14].
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2.4.2.8. Инфекционный 
энцефаломиелит птиц 
(см. пар. 1.2.2.3.4) (Плотников В.А., 
Гребенникова Т.В., Алипер Т.И.)

Этиология. Инфекционный энцефаломиелит 
птиц (ИЭП) — широко распространённое ви-
русное заболевание, поражающее японских 
перепелов, индеек, кур и фазанов. Заболевание 
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характеризуется атаксией и тремором головы, 
шеи и конечностей. При экспериментальном 
заражении к данному заболеванию восприим-
чивы утки, голуби и цесарки [11]. Изоляты 
пикорнавируса могут культивироваться на 
куриных СПФ-эмбрионах [8]. Передача виру-
са происходит вертикальным путём в течение 
1 нед. от яиц, снесённых заражёнными курами, 
и в дальнейшем распространяется горизонталь-
но от несушек или племенной птицы к воспри-
имчивому потомству [4].

Вирус ИЭП впервые выделил и описал 
в 1934 г. Джонс (США). Вирус отнесён к сем. 
Picor naviridae роду Tremovirus. При температу-
ре –20 С вирус сохраняется до 428 сут, в лио-
фильно высушенном состоянии хранится года-
ми. В высушенном состоянии вирус сохраняет 
инфекционные свойства в течение 68 дней при 
4–6 С. Вирус в течение 10 мин инактивируется 
20% гашёной известью, 5% хлорной известью, 
5% раствором фенола, нагреванием при темпе-
ратуре 65 С. Вирус устойчив к хлороформу, 
кислоте, трипсину, пепсину.

Клиническая картина. Клинические при-
знаки в основном проявляются на 7–10-е сут-
ки после заражения, в некоторых случаях они 
могут возникнуть в течение нескольких недель. 
У больных птиц наблюдаются неустойчивость, 
сидение на коленях, парез и даже полная не-
способность двигаться. В основном поражается 
примерно 5% птичьего стада, хотя заболевае-
мость и смертность могут быть выше. Взрослые 
птицы болеют бессимптомно, кроме временно-
го снижения яйценоскости. Болезнь у индеек 
протекает чаще мягче, чем у кур [11].

Наблюдаются небольшие поражения нерв-
ной системы. К патологоанатомическому пора-
жению, свидетельствующему об энцефаломи-
елите, относятся серые очаги — лимфоцит-
ное накопление, обнаруживаемые в мышцах 
второго желудка. Проявляется затенённость 
хрусталика в течение нескольких недель пос-
ле инфицирования. Микроскопические изме-
нения в ЦНС отмечаются в дегенерации ней-
ронов («призрачные» клетки) мозга, особенно 
в мозговом стволе и передних роговых клетках 
спинального узла [6]. Также могут наблюдать-
ся глиоз и образование скоплений лейкоцитов 

вокруг кровеносного сосуда. Висцеральные 
микроскопические изменения проявляются 
в лимфоидных фолликулах в мышечной ткани 
второго желудка, преджелудка, миокарда, под-
желудочной железы [2].

Диагноз. Энцефаломиелит необходимо диф-
ференцировать от энцефаломаляции (дефицит 
витамина Е), рахита, дефицита витамина В1 
или В2, болезни Ньюкасла, восточного энцефа-
лита, болезни Марека и энцефалитов, вызван-
ных бактериями, грибами (аспергиллез) или 
микоплазмами. Диагноз строится на истории, 
клинических признаках и гистологических ис-
следованиях мозга, спинальных узлов, крове-
носных сосудов, второго желудка, хрусталика 
и поджелудочной железы. Для подтверждения 
диагноза выделяют вирус при помощи эмбри-
онов, полученных от кур, свободных от АТ эн-
цефаломиелита [1]. Серологическое тестирова-
ние проводят с помощью ИФА и РН [6, 7, 10]. 
Разработаны и используются тест-системы на 
основе ОТ-ПЦР [13]. Микроскопические пора-
жения редки и могут быть не найдены у инфи-
цированных взрослых особей.

Лечение и профилактика. Применяют 
вакцинацию племенных несушек в возрасте 
10–15 нед. коммерческой живой вакциной, 
чтобы предотвратить вертикальную передачу 
вируса потомству и передать им материнские 
АТ против болезни [3]. Также советуется вак-
цинировать кур-несушек, чтобы защитить от 
временного снижения яйценоскости. Поражён-
ные куры и цыплята обычно выбраковываются 
вследствие малого количества выздоровления 
[12]. Широко используется программа комби-
нации вакцины против оспы птиц с энцефа-
ломиелитом. Болезнь не поражает людей или 
других млекопитающих.
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2.4.2.9. Реовирусная инфекция 
(реовирусный теносиновит, 
вирусный артерит) 
(см. пар. 1.2.2.5.12) 
(Гребенникова Т.В., Норкина С.Н., 
Алипер Т.И.)
Этиология и передача. Реовирусный теносино-
вит (РВТ) вызывают реовирусы рода Rotavirus 
сем. Reoviridae.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

Реовирусы птиц устойчивы к воздействию 
внешней среды и различных физико-химиче-
ских факторов. Многократное замораживание 
и оттаивание отрицательно влияют на его био-
логическую активность. Инфекционная актив-
ность вирусосодержащего желточного матери-
ала не снижается при 22 С в течение 51 нед., 
при –20 С — 4 года. Из неоплодотворённых 
яиц вирус выделяется на 61-е сутки после 
заражения несушек. Реовирусы устойчивы 
к действию УФ-облучения, эфира, переносят 
широкий спектр рН, но чувствительны к хло-
роформу. Инактивация возбудителя наступает 
при воздействии этанола в концентрации 70% 
и 0,5% раствора органического йода.

Реовирусы локализуются в основном в су-
хожилиях и суставах, но могут быть выделены 
из других органов и тканей. Реовирусы широ-
ко распространены в промышленном птицевод-
стве и служат причиной множества синдромов, 
таких как артриты, тендовагиниты, теносино-
виты, миокардиты, гидроперикардиты, некроз 
головки бедренной кости, мальабсорбции, 
расстройства всасывания в кишечнике и др., 
а также часто обнаруживаются в ЖКТ и верх-
них дыхательных путях клинически здоровых 
птиц [14, 17].

Вирус распространяется аэрогенно, перено-
сится с пометом, отходами инкубации, конта-
минированным инвентарем и персоналом и об-
ладает высокой устойчивостью к химическим 
и физическим факторам. Для реовируса харак-
терна вертикальная трансовариальная переда-
ча; отмечены случаи контаминации реовирусом 
вакцин на основе культур клеток птичьего про-
исхождения [13].

Идентифицировано несколько серотипов 
реовируса, отличающихся по степени патоген-
ности. Однако на основании значительной пе-
рекрёстной нейтрализации между изолятами 
было сделано предположение о том, что они 
являются антигенными подтипами [12, 18].

Эпизоотология. РВТ зарегистрирован во 
всех странах мира. Куры и индейки признаны 
естественными хозяевами вируса. Реовирус об-
ладает высокой контагиозностью, особенно для 
цыплят первых дней жизни, и длительно цир-
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кулирует среди птиц неблагополучного хозяй-
ства. Заболевание протекает в виде энзоотиче-
ских вспышек, особенно среди вновь завозимо-
го поголовья. Источник инфекции — больные 
птицы и реконвалесценты, которые остаются 
вирусоносителями очень длительный период 
времени. Заражение осуществляется в основ-
ном алиментарно и у последующих генера-
ций трансовариально. Восприимчивость птиц 
сильно варьирует в зависимости от возраста, 
условий содержания и степени вирулентности 
возбудителя. Более раннее заражение приводит 
к более длительному персистированию вируса 
в организме [7, 14].

Патогенез изучен недостаточно. При экс-
периментальном заражении цыплят длитель-
ность инкубационного периода колебалась 
в пределах 1–11 сут в зависимости от способа 
введения вируса, наиболее чувствительным 
методом считается инокуляция в подушечки 
лап [9]. При заражении оральным способом 
(естественный способ заражения) репликацию 
вируса регистрировали в первые 2–12 ч в эпи-
телиальных тканях кишечника и фабрициевой 
сумке. Через 24–48 ч происходило обширное 
распространение вируса, через 4 сут вирус был 
обнаружен во всех органах и тканях [10]. Ви-
руснейтрализующие АТ регистрировали через 
7–10 сут. после заражения, однако было пока-
зано, что птица может инфицироваться и при 
высоких уровнях АТ [8].

Клиническая картина. Заболеваемость птиц 
может достигать значения 5–50%, а летальность 
не превышает 2–10%. Ведущими признаками 
являются поражения опорно-двигательного ап-
парата: односторонний или двусторонний отёк 
суставов ног, хромота, разрывы сухожилий, ик-
роножных мышц и кровеносных сосудов [16]. 
У несушек наблюдают снижение яйценоскости 
и оплодотворяемости (на 15–20%), появление 
деформированных яиц.

Патологические изменения. На вскрытии 
выявляют артриты с накоплением серозно-
гнойного экссудата, синовиальные оболочки 
уплотнены, геморрагичны. В суставных хрящах 
дистальной части большеберцовой кости разви-
ваются эрозии, кровоизлияния, на позд них сро-

ках наблюдают уплотнение и кальцификацию 
сухожилий мышц, синовиальных влагалищ. 
Выявляют спленомегалию, гепатиты и миокар-
диты с некротическими фокусами, желточные 
перитониты. Недавно в Китае были выделены 
штаммы этого вируса из печени и селезёнки 
умерших молодых уток с характерными симп-
томами геморрагического-некротического ге-
патита [2].

Диагностика основана на анализе клини-
ческих и патологоанатомических признаков. 
Диагноз подтверждают вирусовыделением 
с использованием РКЭ (при заражении в жел-
точный мешок или на хорион-аллантоисную 
мембрану) и культур клеток фибробластов, 
почек, печени и лёгких РКЭ с последующей 
идентификацией в РДПА, РН или МФА [17]. 
Серологические исследования проводят с при-
менением ИФА и РН [15, 16]. Для выявления 
генома вируса разработаны методы молеку-
лярной диагностики на основе ОТ-ПЦР и ОТ-
ПЦР-РВ, в том числе множественной ПЦР 
[1, 6].

Контроль и профилактика. Для профилак-
тики применяют живые и инактивированные 
вакцины. В основном иммунизируют родите-
лей для создания достаточного уровня пас-
сивного иммунитета у потомства и снижения 
трансовариальной передачи вируса [3, 14]. 
«Живые» вакцины способствуют формирова-
нию клеточно-опосредованного иммунитета 
и защищают цыплят от заражения патогенны-
ми штаммами [4].
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2.4.2.10. Синдром снижения 
яйценоскости (ССЯ-76, 
аденовирусная инфекция) 
(см. пар. 1.2.1.3.1) (Норкина С.Н., 
Гребенникова Т.В., Алипер Т.И.)
Этиология и передача. Возбудитель — вирус 
рода Aviadenovirus сем. Adenoviridae, широко 
распространённый среди домашних и диких 
водоплавающих и околоводных птиц и не яв-
ляющийся для них патогенным [2, 4]. Впер-
вые был выделен от кур в 1976 г. в Голландии 
[14]. Этот аденовирус обладает в отличие от 
известных серотипов птичьих аденовирусов 
способностью агглютинировать эритроциты 
кур, уток, гусей, индеек, а мексиканский вирус 
EDS-76 (штамм НО-1) — эритроциты человека, 
павлинов и голубей. При репродукции в куль-
туре клеток вирус вызывает ЦПД и образует 
внутриядерные включения, характерные для 
вирусов птиц.

Возбудитель ССЯ-76 сравнительно устой-
чив к эфиру, хлороформу, действию темпера-
турных факторов. При нагревании вируса до 
56 С в течение 30 мин инфекционная актив-
ность снижается не более чем на 50%. Нагре-
вание до 70% вызывает потерю инфекцион-
ной и гемагглютинирующей активности через 
10 мин. В замороженном состоянии при –25 С 
вирус сохраняет жизнеспособность более 3 лет. 
Вирус относительно стабилен при рН 6–8.

Вирус ССЯ отнесен к аденовирусам по 
морфологии, химическому составу и характе-
ру репликации, однако у него не выявляется 
группоспецифический антиген, характерный 
для известных 12 серотипов аденовирусов 
птиц. Передача осуществляется горизонтально 
с контаминированными яйцом, медицинским 
инструментом, инвентарём, персоналом и вер-
тикально — трансовариально [9]. Первичное 
появление и адаптацию вируса на птицах се-
мейства куриных связывают с применением 
вакцины против болезни Марека, полученной 
с использованием культуры фибробластов 
утиных эмбрионов, инфицированных вирусом 
ССЯ [2]. Известен один серотип вируса ССЯ, 
в пределах которого идентифицировано 3 гено-
типа [14].
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Эпизоотология. Естественными хозяевами 
являются водоплавающие. Заболевание с раз-
витием классических симптомов наблюдали 
у японских перепелов [6]. У куриных описано 
три формы болезни: классический, эндемиче-
ский и спорадический ССЯ.

Первая форма — классический ССЯ — по-
явилась в 1976 г. в результате инфицирования 
племенных стад контаминированной вакциной 
против болезни Марека. Основной способ пере-
дачи — трансовариальный. Вирус персистирует 
в организме цыплят латентно до половозрелого 
возраста, с началом яйцекладки и до достиже-
ния 50% уровня яйценоскости вирус начинает 
реплицироваться, появляются антигемагглюти-
нирующие АТ, начинается активное вирусовы-
деление, приводящее к возникновению стацио-
нарных очагов инфекции [3, 9].

Вторая форма — эндемический ССЯ — ско-
рее всего, является следствием развития клас-
сической формы и закрепления её в отдельных 
областях с развитым яичным производством. 
Вирус распространяется горизонтально с инфи-
цированным яйцом, контаминированными ин-
вентарем для сбора яйца и транспортом в пун-
ктах упаковки и племенных инкубаториях [7].

Третья форма — спорадический ССЯ, возни-
кающий при контакте домашних птиц с дикими 
водоплавающими носителями. Основной спо-
соб передачи — латеральный, с питьевой водой. 
В некоторых местностях эта форма заболева-
ния является стационарной [2, 4].

Патогенез. При пероральном инфицирова-
нии взрослых птиц ограниченная репликация 
наблюдалась в слизистой оболочке носовой по-
лости [13]. Затем развивалась виремия, и через 
72–96 ч вирус обнаруживали в лимфоидных 
тканях организма. Через 7–8 сут генерализо-
ванную репликацию вируса выявляли в тканях 
яйцевода и капсулах скорлуповых желёз, в те-
чение следующих 8–14 сут вирус обнаружива-
ли в снесённом яйце. У цыплят, выведенных 
из такого яйца, выявляют антигемагглютини-
ны и вирус, который остаётся латентным до их 
половозрелости и начала периода яйцекладки, 
когда происходит его реактивация и репли-
кация в тканях яйцевода. После этого цикл 
по вторяется [13]. В отличие от обычных аде-

новирусов птиц вирус ССЯ не размножается 
в слизистой оболочке кишечного тракта [13].

Клиническая картина. Заражённая птица 
выглядит клинически здоровой. Первым при-
знаком ССЯ является обесцвечивание пиг-
мента скорлупы яиц. Затем появляются яйца 
с тонкой или мягкой скорлупой, имеющие ше-
роховатости и грубые наросты, неравномерно 
распределённые по поверхности. Следующий 
этап — откладывание яиц без скорлупы («литьё 
яйца»). При этом снижается яйценоскость ста-
да, снижение может быть довольно резким и до-
стигать значения 60%. Вспышки заболевания 
длятся 2–3 мес. [8]. Если до начала яйцекладки 
у птицы в результате репликации латентного 
вируса появляются АТ, на фоне снижения яй-
ценоскости наблюдается задержка начала яй-
цекладки [13]. Отмечено, что породы кур, несу-
щие яйца с тёмной скорлупой, а также мясные 
породы переносят заболевание в более тяжёлой 
форме [13].

Патологические изменения локализуются 
в основном в органах репродуктивной системы. 
Яичники атрофированы, яйцеводы отечны, 
особенно в скорлуповом отделе, скорлуповые 
железы дегенерированы. В просвете яйцеводов 
накапливается вирусосодержащий экссудат, 
который, выделяясь с яйцом, служит источ-
ником контаминации [13]. Иногда наблюдают 
спленомегалию.

Диагностика. ССЯ устанавливают на осно-
вании снижения продуктивности и появления 
деформированных и бесскорлуповых яиц на 
фоне клинического здоровья птицы [22]. Диаг-
ноз подтверждают выделением вируса в ути-
ных эмбрионах, первичных культурах клеток 
утиного происхождения, идентификацию ви-
руса осуществляют рутинными методами или 
с помощью ПЦР [12]. Также аденовирусы час-
то являются контаминантами вакцин, контроль 
наличия или отсутствия аденовирусов в вак-
цинах также осуществляется методом ПЦР 
[10]. Серологические исследования проводят 
в РТГА или в ИФА [1]. Вирусные изоляты, как 
известные, так и новые, характеризуют методом 
ПЦР и последующим секвенированием [11].

Заболевание необходимо дифференциро-
вать от ИБК и болезни Ньюкасла.
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Контроль и профилактика. Лечения ССЯ не 
существует. Выявление и элиминация инфици-
рованных птиц приводит к положительным ре-
зультатам [9]. Для профилактики заболевания 
перед началом периода яйцекладки применяют 
масляно-адъювантные инактивированные вак-
цины, моно- или поливалентные в комбина-
ции с другими вирусами птиц (ИБК, НБ, ИББ 
и др.). Вакцинация позволяет защитить птиц от 
клинических проявлений и значительно сни-
зить вирусовыделение. Титры поствакциналь-
ных антител достигают значения 12–14 log2. 
Длительность иммунитета составляет не менее 
1 года [3, 5, 16]. В настоящее время в странах 
с развитым птицеводством вакцинация против 
ССЯ включена в плановый календарь прививок.
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2.4.2.11. Грипп диких птиц 
(см. пар. 1.2.2.5.9) (Львов Д.К., 
Щелканов М.Ю., Алипер Т.И.)

Биологическая система «вирус гриппа А—пти-
цы» относится к числу наиболее древних моде-
лей в биосфере хорошо сбалансированных вза-
имоотношений возбудителей со своими основ-
ными хозяевами. Все вирусы гриппа А имеют 
единый защищённый генофонд [5].

Об этом более подробно описано в пар. 
1.1.3, здесь же остаётся напомнить, что возбу-
дители гриппа рода Influenza А virus сем. Ortho-
myxoviridae являются типичным примером зоо-
ноза с природной очаговостью, а за счёт цир-
куляции среди людей эпидемических штаммов 
гриппа его можно расценивать как зооантро-
поноз [5, 7].

Вирусы гриппа обладают огромной эко-
логической пластичностью за счёт высоких 
темпов эволюции, используя преимущества 
сегментированного генома, обеспечивающего 
процесс рекомбинации. Для основного при-
родного резервуара вирусов диких птиц это 
взаимоотношение в основном существенно не 

11.

12.

13.

14.

15.

16.
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отражается на состоянии популяций хозяев. 
Но при их выплеске в огромные, чаще всего 
неадаптированные популяции сельскохозяй-
ственных птиц возникают тяжёлые эпизоо-
тии с колоссальным экономическим ущербом 
[37, 38]. Прежде всего это относится к вирусу 
H5, а также Н7 и Н9, но нельзя забывать и об 
остальных вирусах Н{1..16}, изолированных, 
в том числе и в различных экосистемах Рос-
сии, от уток, чаек, крачек, поганок, лысух, ку-
ликов и других видов птиц в основном водного 
и околоводного комплексов [1–12, 14–38, 48]. 
Помимо птиц вирусы гриппа порой проникают 
в популяции других позвоночных: в природных 
биоценозах — в китов, тюленей, лисиц, куньих, 
циветт-обезьян, грызунов, а в антропогенных 
биоценозах — в популяции лошадей, свиней, 
верблюдов, КРС, МРС, собак, кошек.

Основным резервуаром вирусов гриппа А 
в природе являются представители отр. Anseri-
formes, в частности семейства утиных (Anatidae). 
Дикие утки переносят инфекцию в форме кли-
нически не выраженного энтерита, выделяя 
вирус в водную среду, где он может месяцами 
сохранять жизнеспособность. Наибольшее зна-
чение имеют представители подсем. Anatinae — 
кряква [5–7, 12, 21, 39, 47], чёрная кряква [9], 
меньше — чирки [12, 14, 15, 18, 31–33, 38] (свис-
тунок, трескунок, клоктун), шилохвость, широ-
коноска [7, 9]; Aythynae — нырки (красноголо-
вые, хохлатые). Ряд представителей водно-око-
ловодного экологического комплекса — чайки, 
крачки, лебеди, поганки, лысухи — за счёт осо-
бенностей питания также активно вовлекаются 
в циркуляцию вирусов гриппа А.

В природе вирусы гриппа изолированы от 
более 100 видов птиц (12 отр. 25 сем. более 
50 родов [33, 34, 38]), в том числе от 30 ви-
дов уток (Anseriformes, Anatidae, Anatinae), 
4 видов красных уток (Tadorihae), 7 видов гу-
сей и лебедей (Anserinae), 9 видов куликов 
(Charadriiformes, Scolopacidae), 13 видов чаек 
и крачек (Charadriiformes, Laridae), 4 видов 
аистообразных (Ciconiiformes), 2 видов голубей 
(Columbiformes), 2 видов куриных (Galliformes), 
2 видов гагар (Gaviiformes), 2 видов лысух 
(Gruiformes), 20 видов воробьинообразных 
(Passeriformes), 1 вида бакланов (Pelicaniformes), 

1 вида дятлов (Piciformes), 2 видов пога-
нок (Podicipidiformes), 1 вида буревестников 
(Procellariiformes) (табл. 2.4.18). Вместе с тем 
эти данные нельзя считать исчерпывающими. 
Они лишь дают представление о широких эко-
логических связях вирусов гриппа А с птицами 
в разных экосистемах [36]. Об этом же свиде-
тельствуют результаты нашего мониторинга 
циркуляции вирусов гриппа А среди птиц в ев-
ропейской части России, в Сибири и на Даль-
нем Востоке (см. табл. 2.4.18) [4–11, 31, 32].

Начиная с 1970 г. под руководством Центра 
экологии вирусов на базе НИИ вирусологии 
им. Д.И. Ивановского в бывшем СССР прово-
дился мониторинг циркуляции вирусов гриппа 
в ключевых точках Северной Евразии на терри-
тории России и сопредельных стран. Основные 
результаты, которые также не являются исчер-
пывающими, приведены в табл. 2.4.19.

В Северной Евразии от птиц изолировали 
все эпидемические вирусы H1N1, H2N2, H3N2 
[1, 2, 3, 33].

Вирусы H1N{3, 6} выделены от крачек в Тур-
кмении [5, 6], Бурятии, Казахстане, а в Монго-
лии — от уток, крачек, лысух, полевых воробь-
ёв, ворон [5, 33, 34].

Вирусы H2N{2, 3} изолированы от уток на 
Дальнем Востоке [5, 33, 34].

Вирусы H3N{1, 2, 4, 6, 8} выделены в России: 
от кайр, чаек, уток, цапель, буревестников — на 
Дальнем Востоке; от уток — в Бурятии; от тря-
согузок, горлиц, воробьёв — на Украине; от 
ворон и галок — в Среднем Поволжье; от чаек 
и крачек — в Туркменистане и Нижнем По-
волжье; от чаек и гагар — на севере Архангель-
ской обл.; от уток — в Якутии и Бурятии [5, 7, 
33, 34].

Вирусы H4N{1..4, 6, 8, 9} изолированы от 
Нижнего Поволжья до Центрального Казахс-
тана, Бурятии и Якутии от чаек, уток, крачек. 
Изучение их первичной структуры показало 
их разделение на 2 группы: 1) штаммы из Юго-
Восточной Сибири (Бурятия) от уток, чаек, 
крачек представляли гомогенную группу с раз-
личиями в гемогглютинине (НА) менее 1%; 
2) штаммы от уток из юго-восточной европей-
ской части (Астраханская обл.). Но все они от-
носятся к европейско-азиатско-австралийской 
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Таблица 2.4.18
Изоляция вирусов гриппа А от диких птиц

Отряд
Семейство, 

подсемейство
Род Виды

Anseriformes (гу-
сеобразные)

Anatidae (утиные), 
Anatinae (утки)

Anas (речные утки) An. acuta, An. coypeata, An. crecca, An. fal-
cata, An. formosa, An. penelope, An. pla-
tyrhynhos, An. quequedula, An. strepera, 
An. americana, An. rubripes, An. discors, 
An. cyanoptera, An. fulvigula, An. upercilio-
sa, An. gibberifrons

Aix (мандаринки) A. galriculata, A. sponsa

Aythya (нырки) Ay. ferina, Ay. fuligula, Ay. valisineria, 
Ay. americana, Ay. collaris

Buchephala (гоголи) Bu. clangula, Bu. albeola

Clangula (морянки) Cl. hyemalis

Oxiura (савки) Ox. jamaicensis

Melanitta (турпаны) Me. fusca

Tadorinae Tadorna (красные утки) T. tadornoides, T. tadorna, T. cana, 
T. ferruginea

Anserinae 
(гусиные)

Anser (гуси) Ans. anser, Ans. albifrons

Branta (казарки) Br. bernicla, B. canadensis

Cygnus (лебеди) Cy. cygnus, Cy. olor, Cy. columbianus 

Сharadriiformes 
(ржанкообраз-
ные)

Scolopatidae (кулики) Vannelus (чибисы) Va. spinosus

Arenaria (камнешарки) Ar. interpes

Calidris (песочники) Ca. alpina, Ca. minutilla, Ca. canutis, 
Ca. alba, Ca. pusilla, Ca. temminckii

Scolopax (вальдшнепы) Sc. rusticola

Laridae 
(чайковые)

Sterna (настоящие крачки) St. paradisaea, St. hirundo, St. sandvicensis, 
St. frycata

Clidonias (болотные крачки) Ch. leucoptera

Larus (настоящие чайки) L. atricilla, L. crassirostris, L. genei, 
L. marinus, L. argentatus, L. ridibundus, 
L. pipixcan, L. delawarensis

Alcidae (чистиковые) Uria (кайры) Ur.aalge

Cepphus (чистики) Cepphus sp.

Ciconiiformes 
(аистообразные)

Ibididae 
(ибисовые)

Plegadis (каравайки) Pl. falcinellus

Ardeidae (цаплевые) Ardea (цапли) Ar. cinerea

Ardeola (косматые цапли) Ard. ralloides

Bostrychia (украшенные ибисы) Bos. hagedash

Columbiformes 
(голубеобразные)

Columbidae 
(голубиные)

Columba (голуби) Col. rupestris

Streptopelia (горлицы) Str. decaocto

Galliformes (кури-
нообразные)

Phasianidae 
(фазановые)

Phasianus (фазаны) Ph. colchicus

Alectoris (кеклики) Al. graleca

Gaviformes (гага-
рообразные)

Gaviidae 
(гагаровые)

Gavia (гагары) Ga. aritica, Ga. stellata

Gruiformes (пас-
тушкообразные)

Rallidae 
(пастушки)

Fulica (лысухи) Fu. atra, Fu. americana
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Отряд
Семейство, 

подсемейство
Род Виды

Pelicaniformes 
(пеликанообраз-
ные)

Phalacrocoracidae 
(баклановые)

Phalacrocorax (бакланы) Ph. carbo

Piciformes (дятло-
образные)

Picidae (дятловые) Dendrocopos (дятлы) De. major

Podicipidiformes 
(поганкообраз-
ные)

Podicipididae 
(поганковые)

Podiceps (поганки) Po. cristatus

Podilumbus (пестроклювые 
поганки)

Podil. podiceps

Procellariformes 
(буревестнико-
образные)

Procellaridae 
(буревестниковые)

Puffinus (буревестники) Pu. pacificus

Passeriformes 
(воробьино-
образные)

Hirundinidae 
(ласточковые)

Hirundo (ласточки) Hi. rustica

Emberizidae 
(овсянковые)

Emberiza (овсянки) Em. spodocephala, Em. aureola

Junco (юнко) Ju. hiemalis

Dendroica (древесницы) Den. petechia, Den. dominica

Corvidae (врановые) Corvus (вороны) Cor. corone, Cor. monedula

Turdidae (дроздовые) Phoenicurus (горихвостки) Pho. phoenicurus

Sylvidae (славковые) Sylvia (славки) Sy. communis, Sy. borin

Hippolais (пересмешки-бормо-
тушки)

Hip. icterina

Philloscopus (пеночки) Phy. trochilus

Sturnidae 
(скворцовые)

Sturnus (скворцы) St. vulgaris

Ploceidae 
(ткачиковые)

Passer (воробьи) Pas. domesticus, Pas. montanus

Fringillidae 
(вьюрковые)

Caprodacus (чечевицы) Cap. purpureus

Laniidae 
(сорокопутовые)

Lanius (сорокопуты) Lan. collurio

Muscicapidae 
(мухоловковые)

Muscicapa (мухоловки) Mu. striata

Campephagidae 
(личинкоеды)

Pycnonotus (бюль-бюль) Pyc. goiaver personatus

Motacillidae 
(трясогузковые)

Motacillа (трясогузки) Mot. flava

генетической линии, существенно отличаясь от 
американской [7].

Вирусы H5N{1..3} изолированы от крачек, 
чаек в дельте Волги, от куликов в устье Печо-
ры, от уток на Алтае и в Приморском крае [5, 7, 
33, 34]. Филогенетический анализ показал, что 
изоляты H5N2 и H5N3 из Приморского края 
имеют связь по НА с вирулентными вирусами, 
циркулирующими в Италии с 1997 г., а изолят 

Н5Н3 с Алтая оказался близкородственным 
авирулентному штамму от уток из Малайзии 
и вирулентному штамму, изолированному от 
человека в 1997 г. в Гонконге. Возможно, все 
эти вирусы имели общего предшественника по 
гену НА.

Вирусы H6N{2, 4, 8} изолированы от чаек 
и крачек в Туркмении и в дельте Волги, H7N{1, 
3, 7, 8} — от уток в Бурятии, один штамм вируса 
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H8N4 — в Забайкалье. Вирусы H9N{2, 4} вы-
делены в устье Печоры, H10N{4, 5, 8} — в Юж-
ном Казахстане от широкого круга птиц — уток, 
цапель, хищных, поганок, куликов, лысух, во-
рон, сорок [5, 7, 33, 34]. Вирусы H11N{2, 6, 8, 
9} изолированы в Бурятии и Якутии от уток. 
Два штамма вируса H12N2 выделены от уток 
в Киргизии. Вирусы H13N{1..3, 6, 8} выявлены 
в России, в основном в северной части бассей-
на Каспийского моря от чайковых птиц, позд-
нее — в Бурятии от поганок и куликов, причём 
число выделенных штаммов составило почти 
половину от общего количества штаммов ос-
тальных серотипов [7, 13]. Вирус Н13 впервые 
изолирован в 1982 г. от Франклиновой чайки 
(Larus pipixcan) в Бостонском зал. (США), хотя 
ещё в 1976–1977 гг. штаммы выделились оте-
чественными исследователями от чаек и крачек 
в бассейне Каспийского моря. Штаммы из Рос-
сии и США относятся к различным генетиче-
ским линиям. Среди вирусов из бассейна севера 

Каспийского моря выделены две генетиче ские 
линии вируса Н13. В 1990 г. в России был опи-
сан неизвестный ранее серотип H14{N5, 6} на 
основе изученных изолированных в 1982 г. 
штаммов от крякв (Anas plathyrynchos) и чаек, 
добытых в устье р. Урал в Западном Казахстане 
[7, 10, 29]. Вирус Н15, выделенный в Австра-
лии, до сих пор в России не обнаружен.

Ряд штаммов, изолированных от чайковых 
птиц, в 1976–1986 гг. позднее были охаракте-
ризованы как вирус Н16 [19]. Для этого вируса 
выявлены несколько эволюционирующих ли-
ний: американская (Н16С) и две линии (Н16А 
и Н16В), одновременно присутствующие в двух 
европейских регионах — на Северном Прикас-
пии и в Швеции. Однако часть североприкас-
пийских штаммов примыкает к шведской ли-
нии (Н16А). Позднее вирус Н16 изолирован от 
уток и лысух. Предполагается, что вирусы Н13 
и Н16, учитывая их значительную генетиче-
скую близость, принадлежат к одному генотипу.

Таблица 2.4.19
Изоляция штаммов различных вирусов гриппа А от диких птиц в России и странах СНГ 

(1980–2006 гг.)
Гемагглютинин

(Н)
Нейраминидаза (N) Всего

1 2 3 4 5 6 7 8 9 n %

1 58 – 6 – – 4 – – – 68 7,32

2 – 2 1 – – – – – – 3 0,320

3 2 13 – 1 – 32 – 159 – 207 22,28

4 2 1 3 2 – 18 – 4 1 31 3,34

5 24 32 9 – – – – – – 65 7,0

6 – 2 – 1 – – – 1 – 4 0,43

7 8 – 1 – – – 1 1 – 11 1,18

8 – – – 1 – – – – – 1 0,11

9 – 6 – 1 – – – – – 7 0,75

10 – – – 12 40 – – 6 – 58 6,24

11 – 1 – – – 6 – 1 4 12 1,29

12 – 2 – – – – – – – 2 0,22

13 1 81 58 – – 289 – 10 – 439 47,26

14 – – – – 3 1 – – – 4 0,43

15 – – – – – – – – – – —

16 – – 17 – – – – – – 17 1,83

Всего n 95 140 95 18 43 350 1 182 5 929 100

% 10,23 15,07 10,23 1,93 4,63 37,67 0,11 1959 0,54 100 100
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В общей сложности в результате мони-
торинга только в 1980–2006 гг. изолировано 
в бывшем СССР и Российской Федерации от 
диких птиц свыше 900 штаммов. Число поло-
жительных находок колебалось от года к году 
и зависело от места сбора полевых материа-
лов, достигая в среднем 3,5–5,7%, в отдельные 
годы — 8,9–12,7%, а среди уток — до 30%.

В Америке наибольшее значение в потен-
циальном заносе вирусов имеет Тихоокеан-
ское миграционное русло, которое использу-
ется птицами, гнездящимися в Северной Азии 
(Камчатка, Чукотка, Якутия), на Аляске и зи-
мующими в Калифорнии, Техасе, Мексике [5, 
26–28, 38, 45, 46]. В 1990 г. установлен занос 
в Северную Америку вируса евроазиатского 
происхождения Н6 [44, 49]. Заражённость ши-
роконосок (Anas сlypeata) в местах гнездования 
на Аляске выявлена в 32,2%, а в местах зимовки 
в Центральной долине Калифорнии — в 5,2% 
[38]. Для кряквы (An. plathyrynchos) и шило-
хвости (An. acuta) выявлено обратное соотно-
шение — существенно более высокая заражён-
ность вирусами Н{3, 4, 6, 11, 12} на зимовке 
в сравнении с местами выплода [38].

В Австралии в 1970-х годах и позднее прово-
дился мониторинг на центральном побережье, 
в северо- и юго-западных районах континента, 
при этом выявлен невысокий уровень (0,6%) 
циркуляции вирусов гриппа А среди диких 
птиц. Большинство штаммов были изолиро-
ваны от утиных (Anatidae) родов Anas (пре-
имущественно) и Tadorna, а также куликов 
(Solopatidae) с единичными изолятами от бу-
ревестников (Procellaridae) [37, 38]. Изолиро-
ванные вирусы принадлежат к серотипам Н{1, 
3..6, 11, 12, 15}.

Мониторинг циркуляции вирусов гриппа 
среди диких птиц проводился в Западной Евро-
пе, наиболее интенсивно — в Италии, Германии. 
Из азиатских стран наибольшая активность мо-
ниторинга отмечается в Китае и Японии.

При сезонных миграциях птицы заносят 
вирусы, в том числе трансконтинентально, на 
огромные расстояния. По пути во время оста-
новок, преимущественно в ночное время, они 
заражают местные водоёмы, где вирусы мо-
гут сохраняться до месяца, а в холодное вре-

мя года — в течение всего зимнего периода. Во 
время таких остановок происходит обмен ви-
руса через фекалии, загрязняющие воду, между 
популяциями разных видов птиц, в том числе 
и сельскохозяйственных [5, 34, 39, 40, 41]. Мно-
гочисленные исследования по мониторингу 
проводились в зимний период, во время гнез-
дования и на путях пролёта в Европе, Азии, Ав-
стралии, Америке. Наибольшая заражённость 
установлена в основном в период вылета птен-
цов, ещё не обладающих иммунитетом [18, 21, 
30], и значительно ниже зимой [18, 21, 23]. Ви-
русы в Америке от уток в период гнездования 
выделены в 30%, а на зимовках — в 1–2% [38].

Все эпидемические вирусы (H1N1, H2N2, 
H3N2) были изолированы (в том числе и в Рос-
сии) от диких и домашних птиц. Но лишь для 
вируса H3N2 показана, по данным на Камчатке, 
способность вызывать эпизоотию с клинически 
выраженными симптомами у кур [2, 3]. Прямой 
переход эпизоотических вирусов H5N1, H7N7, 
H7N3 H9N2 на человека описан многократно 
[5, 34, 40].

Клиническая картина у птиц может варьи-
ровать от инаппарантного течения до систем-
ного заболевания со 100% летальностью. Ха-
рактер симптоматики определяется сочетанием 
свойств хозяина (вид, возраст, физиологичес-
кое состояние и др.) и вируса гриппа А (вид, ре-
цепторная специфика, зависящая от аминокис-
лотного состава рецепторсвязывающего сайта 
в НА1), молекулярной структуры всех 8 генов 
сегментированного генома. Принято различать 
высокопатогенные (Highly pathogenic avian 
influenza — HPAI) и низкопатогенные (Low 
pathogenic avian influenza — LPAI) штаммы. 
HPAI имеют внутривенный патогенный индекс 
(IVPI) на 6-недельных цыплятах более 1,2 или 
75% летальности [39, 41, 42].

Вирусы гриппа А по поверхностным белкам 
гемагглютинина (НА) и нейраминидазы (NA) 
группируются на Н{1..17} и N{1..9}. Все они изо-
лированы в мире, а в России, за исключением 
вирусов Р15 и Н17, последний выделен пока 
только от летучих мышей в Центральной Аме-
рике. Аминокислотные различия между ви-
русами обычно меньше 20%, но в отдельных 
случаях достигают 63%. Выраженные генети-
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ческие различия между вирусами из Европы, 
Африки, Азии, Австралии (европейская линия) 
и вирусами из Америки (американская линия) 
[37] свидетельствуют о низком уровне обмена 
естественным путём с перелётными птицами 
вирусов гриппа Старого и Нового Света.

Патология в случае, характерном для диких 
птиц с LPAI, чаще всего ограничивается рини-
том, синуситом, трахеитом с некрозом эпители-
альных клеток в носоглотке, в более тяжёлых 
случаях — с присоединением интерстициаль-
ной пневмонии с отёком лёгких. Подобная 
клиническая картина типична при заболевании 
страусов (эму и др.) [40]. Вирусы гриппа для 
птиц являются прежде всего патогенами ЖКТ 
с экскрецией с фекалиями. В случае заражения 
диких птиц HPAI развиваются опустошитель-
ные эпизоотии с высокой летальностью. Так 
произошло, например, с популяцией обыкно-
венной крачки Sterna hirundo, заражённой ви-
русом H5N3, в ЮАР. Начиная с 2002 г. такие 
же события многократно возникали среди птиц 
водного, околоводного и надземного комплек-
сов, заражённых H5N1 азиатского происхож-
дения. Высокая летальность наблюдалась сре-
ди птиц различных отрядов — Charadriiformes 
(прежде всего лебеди, а также чайки, крачки 
и др.), Anseriformes (утки), Columbiformes (го-
луби, горлицы), Falconiformes (орлы, соколы 
и др.), Gruiformes (лысухи и др.), Рodicipidiformes 
(поганки), Passeriformes (вороны, сойки, воро-
бьи, скворцы и др.), Рelicaniformes (пелика-
ны, бакланы), Рhoenicopteriformes (фламинго), 
Strogiformes (совы). Гибель птиц происходит 
в природе, зоопарках, национальных парках. 
Заболевание обычно носит системный харак-
тер с поражением и выделением вируса из всех 
органов и тканей [40].

Разработан комплекс методов идентифика-
ции изолятов из природных источников, вклю-
чая ОТ-ПЦР, ОТ-ПЦР-РВ, биологические 
микрочипы [35, 43].

При обозначении отдельных штаммов учи-
тывается: 1) род (А или др.); 2) источник вы-
деления; 3) место сбора материала; 4) номер 
изолята в лаборатории; 5) год изоляции; 6) суб-
тип (HA и NA разновидности). Так, например, 
штамм, изолированный от утки-шилохвос-

ти в Приморском крае в 1976 г. с антигенной 
формулой H3N2, обозначен A/Anas acuta/
Primorsie/730/1976 (H3N2).
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2.4.2.12. Грипп домашних птиц 
(классическая чума птиц) 
(см. пар. 1.2.2.5.9) (Львов Д.К., 
Щелканов М.Ю., Алипер Т.И.)
Классическая чума птиц (КЧП) известна с на-
чала XIX века под названием «ломбарджин ская 
болезнь». В 1888 г. Э. Перрончито описал высо-
коконтагиозное заболевание, протекающее со 
100% летальностью среди кур — «экссудатив-
ный тиф кур». Термин «чума птиц» появился 
в 1901 г. во время крупной эпизоотии в про-
винции Тироль (Австрия), полностью уничто-
жившей поголовье сельскохозяйственных птиц. 
В этом же году вирус был выделен E. Centanni 
и E. Savonuzzi. В 1906 г. P. Strazzi выявил па-
тогенность вируса для попугаев, а в 1908 г. 
R. Freese — для гусей.

Окончательно идентифицировал вирус 
в 1955 г. W. Shafer, сообщивший об его при-

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

надлежности к вирусу гриппа. Идентифика-
ция проведена по модели штамма A/Chickeh/
Bresia/1/1902, который относится к вирусу 
H7N7. Вирус H5 изолирован W. Becker в 1961 г. 
во время эпизоотии в ЮАР, возникшей среди 
речных крачек (Sterna hirundo) в период ве-
сенней миграции. В ноябре 1959 г. в Северной 
Шотландии возникла эпизоотия среди кур во 
время шторма, когда на фермы залетели чай-
ки и крачки. Именно в этом году среди чаек-
моёвок (Rissa tridactyla) наблюдалась массо-
вая гибель. Во время эпизоотии от кур был 
изолирован штамм A/chicken/Scotland/1959, 
антигенно близкий штамму из ЮАР. В пери-
од 1928–1948 гг. заболевание было широко 
распространено в Европе, на Ближнем и Даль-
нем Востоке, в Северной Африке, Южной и Се-
верной Америке, а в 1975–1976 гг. — в штате 
Виктория в Австралии. Возможно, эндемичные 
очаги заболевания существуют и сейчас в не-
которых странах Северной Африки и Дальне-
го Востока. Но практически повсеместно эта 
инфекция была вытеснена ньюкаслской болез-
нью [33].

К КЧП восприимчивы куры, индюки, фа-
заны, гуси, утки. Однако после исчезновения 
вспышек среди кур прекращалась заболевае-
мость и других видов птиц.

Клиническая картина. Взрослые птицы 
более чувствительны, чем молодняк [13]. Ин-
кубационный период 1–5 сут, длительность 
заболевания 20–48 ч, летальность 25–100%. 
Клиническая картина характеризуется внезап-
но наступающей вялостью, потерей аппетита, 
конъюнктивитом, слезотечением, затруднением 
дыхания, часто отёком подкожной клетчатки 
в области головы, шеи, груди, иногда симпто-
мами поражения ЦНС, судорогами, расстрой-
ством координации, парезами и параличами 
конечностей, перед смертью — коматозное 
состояние. На вскрытии обнаруживают очаги 
некрозов в селезёнке, печени, лёгких, почках, 
поджелудочной железе, в мозгу [4, 7]. 

Вирус способен сохраняться в трупах и мясе 
[17] более 1–2 мес., на поверхности субстрата 
при рассеянном свете — до 15 сут, при прямом 
солнечном свете — до 2 сут, в замороженных 
трупах — до 1,5 лет. Вирус обнаруживается во 
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всех тканях и органах больных птиц, но в на-
ибольших титрах — в крови и экссудатах.

Основные синдромы у кур при заражении 
высокопатогенными вариантами вирусов грип-
па [7, 30, 31]:
1) респираторный — ринит, синусит с некро-

зом эпителиальных клеток, трахеит, интер-
стициальная пневмония с отёком лёгких;

2) кардиальный — миокардит с некрозом мио-
цитов;

3) поражение ЦНС — менингоэнцефалит с не-
крозом нейронов, глиозом;

4) ЖКТ — энтерит, некроз селезёночных кле-
ток, геморрагии, панкреатит;

5) бурса, тимус — некроз, геморрагии, фагоци-
тарная гиперплазия;

6) некроз клеток костного мозга;
7) дегенерация скелетной мускулатуры;
8) некроз почечных и печёночных клеток, кле-

ток репродуктивных органов.
Высокочувствительны к заражению с высо-

кой смертностью (более 75%): куры, куропат-
ки, индюки, фазаны, перепела, лебеди, поганки; 
менее чувствительны — гуси, эму, утки, лысухи 
[9].

Эпизоотии обычно возникают поздней осе-
нью, зимой — в отличие от болезни Ньюкасла 
(лето). Инкубационный период 1–3 сут, про-
должительность заболевания у кур, как прави-
ло, 1–4 сут, смертность — до 100% с очень высо-
кой контагиозностью, относительно невысокой 
частотой пневмонии, ларинготрахеита.

По степени патогенности вирусы группы 
птиц подразделяют на низкопатогенные (Low 
pathogenic avian influenza — LPAI) и высокопа-
тогенные (Highly pathogenic avian influenza — 
HPAI) [39]. Циркулирующие среди диких птиц 
LPAI при передаче сельскохозяйственным 
птицам вызывают у них заболевание либо без 
клинических признаков, либо с лёгкой клини-
ческой картиной. После ряда пассажей LPAI 
трансформируются в HPAI. Генетический меха-
низм такой трансформации описан в пар. 1.1.3. 
HPAI имеют IVPI при заражении 6-дневных 
цыплят 1,2, что примерно соответствует у них 
75% летальности [39, 41].

К LPAI вируса относятcя субтипы 
H{1..16}N{1..9}, а к HPAI — высокопатогенные 
варианты субтипов Н5 и Н7. Эпизоотии в мире 
в основном (с редкими исключениями) вызва-
ны именно этими вариантами (табл. 2.4.20).

Таблица 2.4.20
Эпизоотии птичьего гриппа А среди сельскохозяйственных птиц (1957–2007) [1, 13, 34, 35, 39]

Год
Субтип

Страна, регион
Клинический 

синдром
Птицы

Уничтожено 
птицHA NA

1957–1958 2 2 Страны Азии Системный Куры Неизвестно

1959 5 1 Шотландия Системный Куры 5 тыс.

1963 7 3 Великобритания Системный Индюки 29 тыс.

1966 5 9 Канада Катаральный Индюки 8 тыс.

1967 5 1 СССР* Катаральный Куры 5 тыс.

1968 3 2 Китай (Гонконг) Системный Куры Неизвестно

1968 5 9 Канада Катаральный Индюки Неизвестно

1976 7 7 Австралия Системный Утки
Куры

16 тыс.
42 тыс.

1977 1 1 СССР Катаральный Куры Неизвестно

1977 3 2 СССР Катаральный Куры Неизвестно

1979 7 7 Германия Системный Куры
Гуси

600 тыс.
80 тыс.

1979 7 7 Великобритания Катаральный Индюки 9 тыс. (3 фермы)

1983–1985 5 2 США Системный Куры, индюки 17 млн

Продолжение табл. 
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Год
Субтип

Страна, регион
Клинический 

синдром
Птицы

Уничтожено 
птицHA NA

1983 5 8 Ирландия Системный Индюки
Куры
Утки

9,5 тыс.
28 тыс.
270 тыс.

1985 7 7 Австралия Системный Куры 220 тыс.

1991 5 1 Великобритания Системный Индюки 8 тыс.

1992 7 3 Австралия Системный Куры
Утки

120 тыс.
6 тыс.

1994 7 3 Австралия Системный Куры 22 тыс.

1994–1995 5 2 Мексика Системный Куры > 1 млн 
(360 ферм)

1994 7 3 Пакистан Системный Куры 5,7 млн

1996 5 1 Китай (Гонконг) Системный Куры > 220 млн

1997 7 4 Австралия Системный Куры
Эму

160 тыс.
262

1997 5 2 Италия Системный Куры, фазаны, индюки, 
гуси, утки, голуби

> 7 тыс.

1998–1999 9 2 Китай (Гонконг) Системный Куры
Утки
Голуби

4,5 тыс.
2,5 тыс.
45 тыс.

1997–1998 5 2 Италия Системный Куры, утки, гуси, голуби > 1 млн

1999–2000 7 1 Италия Системный Куры 10,5 млн

Индюки 2,5 млн

Утки, гуси 0,5 млн

2002 5 1 Китай (Гонконг) Системный Куры Несколько 
миллионов

2002 7 3 Чили Катаральный Куры
Индюки

15 тыс.
18,5 тыс.

2003 7 7 Нидерланды, Дания, Бель-
гия

Системный Куры 32,7 млн

2003 9 2 Германия, Англия Катаральный Куры Тысячи

2004 7 3 Канада Системный Куры 19 млн

2004 5 2 США Системный Куры 7 тыс.

2004–2006 5 2 ЮАР Системный Страусы
Куры

24 тыс.
> 200 тыс.

2006 7 7 Северная Корея Системный Куры 220 тыс.

2007 7 3 Нидерланды Системный Куры 50 тыс.

2003–2009 5 1 Страны Юго-Восточной 
Азии, Россия и европей-
ские страны

Системный С/х птицы
Куры

> 300 млн
3 млн

2003–2009 5 1 Закавказье Системный Куры, цесарки 0,5 млн

2003–2009 5 1 Африканские страны Системный Куры, утки 0,5 млн

2003–2009 5 1 Страны Ближнего Востока Системный С/х птицы 300 тыс.

2003–2009 5 1 Индия Системный Куры, утки 150 тыс.

2003–2009 5 1 КНР, Лаос, Вьетнам Системный Куры, утки > 1 млн

* Бывший СССР.

Окончание табл. 2.4.20
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В США в 1924–1925 гг. возникали обшир-
ные, протекавшие с высокой смертностью эпи-
зоотии, КЧП, охватившие 8 штатов на северо-
востоке и Среднем Западе [40].

В 1966 г. ограниченная вспышка птичьего 
гриппа А (H5N9) была зарегистрирована в про-
винции Онтарио, Канада.

Начиная с 1983 г. в Северной Америке про-
изошла смена вируса H5, а затем с 2002 г. — 
H7N3 с LPAI на HPAI с возникновением 
крупных эпизоотий [40]. Куры, заражённые 
HPAI/H7N3, имеют цианотический гребень, 
петехии на скелетной мускулатуре и сердце, 
подкожные петехии на ногах, на поджелудоч-
ной железе и других органах, подкожный отёк. 
При внутривенном заражении возникает 25% 
летальность. Вирус H7N3, вызвавший эпизо-
отию в Чили, генетически отличен от северо-
американской, евроазиатской и австралийской 
линий и теснее всего связан с изолированным 
в Боливии в 2001 г. на оз. Титикака вирусом от 
коричневого чирка (Anas cyanoptera) — 96,6% 
гомологии по а.о. [40]. В 2004 г. возникла эпи-
зоотия с 25% летальностью среди кур в Британ-
ской Колумбии (Канада). В этом же году эпи-
зоотия, вызванная вирусом H5N2, отмечалась 
в Техасе, США.

В 2007 г. эпизоотия, связанная с вирусом 
H7N3, была зарегистрирована в штате Саскаче-
ван, Канада, с летальностью до 95% [40]. Итак, 
в Северной Америке в 1924–2007 гг. возникло 
порядка 10 эпизоотий HPAI: КЧП — в 1924–
1925 гг., 1929 г. (США); H5N9 — в 1966 г. (Ка-
нада); H5N2 — в 1983–1984 гг. (США); H5N2 — 
в 2004 г. (Канада, США); H7N3 — в 2007 г. (Ка-
нада).

Известно о 14 эпизоотиях, вызванных ви-
русами HPAI в Европе, Африке, Азии в 1959–
2005 гг., исключая последнюю панзоотию, вы-
званную вирусом H5N1 [1, 10, 13, 17].

В Германии эпизоотии отмечены в 1995–
1996 гг. среди кур и индюков (H9N2); в 1998 г. — 
среди кур и индюков (H9N2, H6N5); в 1999 г. — 
среди индюков (H6N2, H6N1); в 2001 г. — среди 
индюков (HPAI/H7N7); в 2002 г. — среди кур 
и уток (H7N7, HPAI, H6N1); в 2004 г. — сре-
ди гусей (H6N2); в 2005 г. — среди уток, гусей 
и индюков (H6N2, H3N8); в 2006 г. — среди 

уток, гусей, страусов (H5N3, H11N1, H6N2, 
H3N8, H5N1 HPAI) [13].

В Северо-Восточной Италии эпизоотии 
выявлены в 1997–1998 гг. среди кур, индюков, 
уток, гусей, цесарок, перепелов, голубей (H5N2, 
HPAI); в 1997–2000 гг. — в Северной Италии 
среди кур (HPAI/H7N1); в 2002–2003 гг. — сре-
ди кур, индюков (LPAI/H7N3); в 2004 г. — так-
же в Северо-Восточной Италии среди индюков, 
перепелов (H7N3, H2N5 LPAI) [13, 11, 28].

В Австралии в 1976–1997 гг. возникло пять 
эпизоотий: две вызваны вирусом HPAI/H7N7, 
две — H7N3, одна — H7N4 [34]. Вирус H7N4 
изолирован, помимо сельскохозяйственных 
птиц, от выращиваемых на ферме эму (Dromaiins 
novachollandiae). Эпизоотии среди кур отмеча-
лись в восточных штатах: Виктории, Квинслен-
де и Новом Южном Уэльсе [30, 34].

В марте 2010 г. эпизоотия вируса H10N7 вы-
явлена в Новом Южном Уэльсе в Австралии, 
во время которой наблюдались и случаи забо-
левания работников скотобойни [11]. Среди кур 
наблюдались снижение яйценоскости и повы-
шенная летальность.

Эпизоотия среди сельскохозяйственных 
птиц LPAI/H10N7: вирус многократно вы-
являлся среди индюков и эму в США (1980–
2000), среди уток — в ЮАР (2007–2009), среди 
кур — в Канаде (1900–2000), среди кур — в Ки-
тае (2000–2005) и Египте (2004) [12].

Из азиатских стран в Южной Корее эпи-
зоотия с высокой летальностью, вызванная 
HPAI/H7N7, возникла в конце 2004 г. — начале 
2005 г., когда погибли и были забиты 217 тыс. 
кур [10]. Заболевание кур, вызванное вирусом 
H7N7, наблюдалось и в 2006 г. [14]. В различ-
ных экосистемах Северной Евразии среди ди-
ких птиц выявлена циркуляция всех субтипов 
Н{1..15} вирусов гриппа A, за исключением Н16 
(табл. 2.4.21).

Клиническая симптоматика у кур при зара-
жении различными субтипами вирусов гриппа 
обычно проявляется в виде синусита, энтерита, 
катарального синдрома (LPAI), системного за-
болевания (HPAI) (табл. 2.4.22).

Дифференциальная диагностика гриппа 
птиц проводится в отношении болезни Ньюкас-
ла (Paramyxoviridae, Avulavirus), инфекционного 
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Таблица 2.4.21
Изоляция субтипов вирусов гриппа А от птиц в Северной Евразии

Субтип
Птицы Регион Год Эпизоотия

HA NA

1 1 Утки, вороны, воробьи Казахстан, Монголия 1980

3 Утки 1977

2 3 Утки Приморский край 1976

3 2 Куры Камчатская обл. 1972 +

Вороны Среднее Поволжье 1972

Кайры о. Сахалин 1974

Трясогузка жёлтая, горлица Ровенская обл. (Украина) 1976

Огарь Казахстан 1979

Воробей полевой Украина 1983

{4, 8} Утки Хабаровский край 1972

{6, 8} Утки, чайки, кайры Бурятия, Хабаровский край 1973

4 6 Чайки Северный Прикаспий 1976

8 Утки Бурятия 1978

8 Крачки Казахстан 1977

5 1,3 Крачки Северный Прикаспий 1976

2,3 Утки Алтайский край, Приморский край 1991

6 2 Крачки Архангельская обл., Туркмения 1972

Утки Северный Прикаспий 1987

Куры Украина 1970–1971 +

4 Утки Приморский край 1978

7 1,3 Кулик Архангельская обл. 1972

7,8 Утки Казахстан 1987

8 4 Домашние утки Украина 1984 +

9 2,4 Чайки Северный Прикаспий 1982

Крачки Костромская обл. 1986

Утки Приморский край 1982

10 4,5 Крачки, утки, цапли, сорока, 
полевой воробей

Казахстан 1979–1980

8 Утки, гуси Азербайджан 1987

11 2,6 Утки, просянка Киргизия 1978

8,9 Утки Восточная Сибирь 1979

12 2 Утки Киргизия, Приморский край 1987

13 1 Чайки, крачки Северный Прикаспий 2003

2 Чайки, крачки Северный Прикаспий, о. Сахалин 1979

3 Крачки, чайки Северный Прикаспий 1983

6 Чайки То же 1984

8 Чайки » 1998

14 5 Утки » 1982

6 Утки » 1982

16 3 Чайки, крачки » 1980
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бронхита птиц (Coronaviridae, Coronavirus), ин-
фекционного ринотрахеита птиц (Herpesviridae, 
Iltovirus), орнитоза (Chlamidya psittaci), мико-
токсикозов. Диагностика проводится с исполь-
зованием ОТ-ПЦР, биологических микрочипов 
[35, 38].

В качестве мер специфической профилакти-
ки в Российской Федерации применяется вак-
цинация птиц на частных подворьях и мелких 
фермах.

В Юго-Восточном Китае до 1996 г. вирус 
LPAI/H5 был изолирован от домашних уток 
и гусей, но не от кур [14]. Предшественник 
эпизоотического HPAI/H5N1 вирус A/Goose/
Guangdong/1/1996 был выделен в 1996 г. от гу-
сей [47]. В 1999–2003 гг. вирус H5N1 распро-
странился среди домашних уток в прибрежных 
провинциях Китая, во Вьетнаме. В 2002 г. H5N1 
циркулировал в порте Коулунь в Гонконге, вы-
звав гибель среди птиц водного комплекса, го-
лубей, полевых воробьёв.

Активное распространение вируса H5N1 
началось с конца января 2004 г. с провинции 
Гуанси, а затем и в других 16 провинциях с пре-
обладанием (83%) в 8 южных провинциях [14]. 

В 2004 г. погибло около 150 тыс. и было унич-
тожено свыше 9 млн птиц. В последующие годы 
эпизоотии возникли в 20 провинциях с общим 
числом погибших и уничтоженных птиц поряд-
ка 3 млрд.

Циркуляция вируса среди диких и домаш-
них птиц в КНР продолжается [28, 25].

В 2003–2004 гг. вирус HPAI/H5N1 стал 
причиной начала опустошительных эпизоотий 
в Китае, Вьетнаме, Лаосе, Камбодже, Индоне-
зии с возникновением заболеваний людей с ле-
тальным исходом [48].

Следующим этапом возникновения панзоо-
тии стала вспышка среди птиц в апреле 2005 г. 
на оз. Цинхай (Кукунор), провинция Цин-
хай — между Тибетским и Синьцзян-Уйгур-
ским автономными районами на западе Китая. 
В эпизоотию были вовлечены многие виды 
птиц, мигрирующих в места гнездовья в Си-
бири. Это предопределило дальнейшее дви-
жение вируса в период весенних миграций на 
территории Монголии, Восточного Казахстана, 
Западной Сибири, с дальнейшим распростра-
нением вирусных популяций в европейскую 
часть России, европейские страны, в Западную 
и Южную Азию, Африку осенью 2005 г., по 
миграционным руслам птиц. В периоды эпизоо-
тий среди таких диких птиц особенно страдали 
популяции лебедей, смертность среди которых 
была очень высокой [4, 26, 29] (см. пар. 1.1.3, 
2.3.2.1.3), попутно происходило заражение 
сельскохозяйственных птиц. На протяжении 
всего периода начиная с 2003 г. и по настоящее 
время продолжается эволюция вируса [26, 27, 
32, 36]. В частности, в 2009–2010 гг. выявлена 
множественная интродукция генотипов 2.3.4.1, 
2.3.4.2, 2.3.2.1 в Лаос, включая разные вариан-
ты реассортантов и две генетические подгруп-
пы 2.3.4, одна из которых вызвала эпизоотию 
среди кур в мае 2010 г. [37].

В ряде азиатских стран, где раньше не сооб-
щалось об эпизоотиях, произошло распростра-
нение генотипа 2.3. В Африке получил распро-
странение (Нигерия, Нигер, Буркина-Фасо, Ка-
мерун, Кот д’Ивуар, Гана, Того, Египет, Судан, 
Джибути) генотип 2.2. В Азии в 2006 г. эпизоо-
тии возникли за счёт генотипа 2.2 в Мьянме, 
Пакистане, Индии, Афганистане, Ираке, Иране, 

Таблица 2.4.22
Основные клинические синдромы 

у сельскохозяйственных птиц при заражении 
разными подтипами вирусов гриппа А

Синдром
Субтипы 

вируса
Вирулент-

ность
Смерт-

ность, %

Синусит H3N{1..3, 6, 8}
H4N{1, 8}
H6N{1, 3, 6, 7}
H10N{5, 7, 9}
H11N{2, 6, 9}

LPAI 1–5

Энтерит H6N{2, 4, 8}
H8N{2, 4}
H11N{3, 8}
H12N2

LPAI 2–30

Катаральное 
заболевание

H5N2
H7N{1, 2, 3, 9}
H8N4
H9N{2, 4}
H10N7

LPAI
HPAI

5–80

Системное 
заболевание 
(КЧП)

H5N{1..3, 8, 9}
H7N{1, 3, 4, 7}

HPAI 100
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Израиле, Иордании, Кувейте, Палестине, Тур-
ции, Грузии, Азербайджане.

В Европе единичные эпизоотии за счёт ге-
нотипа 2.2 описаны в Дании, Франции, Гер-
мании, Венгрии, Украине, Швеции, Румынии, 
Англии. Обширные эпизоотии возникли за 
счёт генотипа 2.1 в Индонезии, Западном Па-
пуа, с наибольшим среди других эндемичных 
стран числом заболевших и погибших людей. 
Вновь эпизоотии были зарегистрированы в Таи-
ланде, Лаосе, Камбодже, а в 2007 г. во Вьетна-
ме, Бангладеш. Эволюция циркулирующих ге-
нетических клайдов тщательно изучалась [2]. 
Информация об эволюции популяций вирусов, 
циркулирующих на территории России в евро-
пейской части, Сибири и на Дальнем Востоке, 
приведена в пар. 2.3.2.1.3 настоящего издания 
и ряде сообщений [1–6, 26, 27].

В пров. Цинхай (КНР), откуда в апреле 
2005 г. произошёл выплеск популяции геноти-
па 2.2 сначала в Монголию, Казахстан и Рос-
сию, а затем в Западную и Южную Азию, Ев-
ропу, Африку [42, 44], до 2009 г. не выявлялись 
другие генотипы. Лишь в мае–июне 2009 г. 
в период эпизоотии на оз. Ченгахай от боль-
ших поганок (Podiceps cristatus) и черноголо-
вых хохотунов (Larus ichthyaetus) изолированы 
штаммы генотипа 2.3.2 [24]. Циркуляция этого 
генотипа в предыдущие годы была установ-
лена в Гонконге (2007–2008), Японии (2008, 
2011), России на Дальнем Востоке (2008) и на 
оз. Убсу-Нур (2009–2011) в Республике Тыва, 
в Южной Корее (2011). Теперь можно ждать 
дальнейшего распространения этого генотипа 
с сезонными миграциями птиц [24]. Класси-
фикация вируса H5N1 по состоянию на 2005 г. 
приведена в табл 2.4.23 [34]. В настоящее вре-
мя активно циркулируют следующие геноти-
пы и генетические подгруппы: 1, 2.1.3, 2.2, 2.2.1, 
2.3.2, 2.3.4 и 7, нуклеотидная дивергенция меж-
ду которыми превышает 1,5% [40]. По данным 
на 2011 г., приведены дополнительные сведения 
по эволюции и номенклатуре H5N1, включа-
ющие данные по 12 генетическим подгруппам 
(табл. 2.4.24) [45].

Заражение людей вирусом HPAI/H5, как 
правило, происходит в результате тесных кон-
тактов с больными птицами. Естественно, что 
высокий риск заражения существует у работ-

ников птичьих хозяйств [15]. Они нуждаются 
в системе профилактических мероприятий по 
защите персонала, включающих адекватную ин-
формацию, защитную одежду (халаты, перчат-
ки, чехлы на обувь, респираторы, очки, вакцина-
цию, медицинский контроль) [20, 23, 41, 42, 46]. 
Методы диагностики сбора полевых проб для 
их дальнейшего лабораторного изучения опи-
саны в пар. 2.2.1.1 и других источниках [8, 38]. 
Первичный занос в птичьи хозяйства происхо-
дит чаще всего через заражённых диких птиц, 
загрязняющих водоёмы, используемые и сель-
скохозяйственными птицами. Одной из пер-
воочередных профилактических мер является 
полное устранение возможных контактов с ди-
кими птицами [16]. Карантинные меры должны 
быть направлены на исключение возможностей 
заноса инфекции через инфицирование при по-
падании фекалий заражённых птиц в воду, корм, 
подстилку. Важной мерой, применяемой в ряде 
стран, в том числе и в России, служит вакци-
нация поголовья адекватными вакцинами [34].

Дезинфекция и деконтаминация всех 
попадающих извне материалов и механиз-
мов — важнейшие меры по биобезопасности 
с по следующей стерилизацией химическими 
и физическими агентами для инактивации всех 
органических материалов. Для инактивации 
вируса физическими агентами в воздухе, но не 
в фекалиях используют: 1) УФ, который имеет 
лишь вспомогательное значение; 2) сухое про-
гревание до 40 С в течение 30 мин, убивающее 
вирус; 3) пар (автоклавы) при 100 С [43].

В основном на практике используют хими-
ческие агенты: гипохлорид соды, соли аммония, 
пероксимоносульфат калия, гидроксид кальция, 
крезол, синтетические фенолы, формальдегид, 
гидроксид и карбонат натрия, глютаральдегид. 
Для дезинфекции в качестве активного ингре-
диента в американской практике используют-
ся растворы йода, пероксимоносульфата и ги-
похлорид калия, пероксиацетиловая кислота, 
гипохлорид кальция, фенолы, глютаральдегид, 
формальдегид и другие реактивы.

Но в случае возникновения эпизоотий, вы-
званных HPAI-штаммами, во всём мире в ка-
честве основной меры по предотвращению 
дальнейшего распространения инфекции при-
меняется депопуляция [21].
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Таблица 2.4.23
Классификация подтипов вируса HPAI/H5N1 (2005 г.) [34]

Гено-
тип

Генетическая 
подгруппа

Вирусы и распространение

0 Исходные вирусы H5N1 (HPAI) — H5N1/97 (Китай),
Go/GD/96 — подобные вирусам 1996 (Китай) и 1997 (Гонконг)

1 Таиланд, Вьетнам, Лаос, Камбоджа, Малайзия (2003–2004)

1 Гонконг (2002–2003) (генотип Z+), примыкает к клайду 1

2 Изолирован во всех эндемичных странах

1 Индонезия

1.1 –

1.2 –

1.3 –

2 Первичная изоляция в Цинхае (Китай) в 2005 г. (генотип V)
Средний Восток, Западная Азия, Европа, Африка, Россия, Монголия, Казахстан (Цинхай-
Сибирский генотип 2.2 с 4 линиями: Цинхайская, Западно-Сибирская, Тувинско-Сибирс-
кая, Ирано-Северокавказская)

3.1 Китай, Вьетнам, Лаос 

3.2. Россия («Уссурийский» генотип 2.2 с двумя линиями: Дальневосточно-Южнокитайская, 
Западномонгольская), Монголия, Южная Корея, Япония

3.3; 3.4 –

4 Преимущественно Южный Китай

5 Южная Корея, Япония (2003–2004)

3 Большинство штаммов из Китая, включая Гонконг, а также из Вьетнама и Мьянмы, вклю-
чая вирусы Chicken/Shanxi/2/06 (генотип 7) и вирусы от гусей и уток из провинции 
Guiyng (Китай, генотип 4)

4

5

6

7

8

9

Таблица 2.4.24
Дополнительные данные по номенклатуре вируса H5N1 (2011 г.) [45]

Субклайд Страна Изолирован, гг.
Средняя дивергенция, %

между группами в группах

7.2 Вьетнам, Китай 2006–2009 4,5 1,2

7.1 Вьетнам, Китай 2006–2009 4,5 1,1

1.1 Вьетнам, Камбоджа 2007–2010 2,8 1,4

2.1.3.3 Индонезия 2005–2008 2,9 0,8

2.1.3.2 Индонезия 2005–2009 3,2 1,4

2.1.3.1 Индонезия 2005–2008 2,7 1,1

2.3.4.3 Вьетнам, Китай 2007–2009 2,7 0,7

2.3.4.2 Вьетнам, Китай 2008–2010 2,7 1,2

2.3.4.1 Вьетнам, Китай, Лаос 2009–2010 3,4 0,9

2.3.2.1 Юго-Восточная Азия, Восточная Европа, 
Дальний Восток, Восточная Сибирь

2007–2011 3,6 1,7

2.2.1.1 Египет, Израиль 2007–2010 2,9 1,5

2.2.2 Бангладеш, Индия 2008–2010 2,3 1,3
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2.4.2.13. Вирусный гепатит утят 
(см. пар. 1.2.2.3.4) 
(Норкина С.Н., Гребенникова Т.В., 
Плотников В.А., Алипер Т.И.)
Этиология. Гепатит утят — это быстрораспро-
страняющаяся вирусная инфекция утят, при-
водящая к большой смертности. Гепатит утят 
вызывается тремя различными вирусами. Они 
называются вирусами гепатита утят (ВГУ) ти-
па I, II и III.

Самым распространённым вирусом явля-
ется ВГУ-I (Picornaviridae, Avihepatovirus), ко-
торый вызывает высоконтагиозную болезнь 
утят, сопровождающуюся поражением печени. 
Во внешнюю среду вирус выделяется с калом 
и носовыми истечениями и быстро распростра-
няется среди всех чувствительных утят одноне-
дельного возраста в стаде, вызывая смертность 
среди потомства до 90% [7].
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ВГУ-I обладает высокой устойчивостью 
к эфиру и хлороформу, сравнительно стаби-
лен при нагревании. При нагревании до 50 С 
вирус сохраняет инфекционность в течение 
60 мин. При температуре 62 С вирус инакти-
вируется в течение 30 мин, при 4 С сохраня-
ет патогенные свойства в течение 2 лет, а при 
–20 С — больше 9 лет. При рН 3,0 вирус со-
храняет инфекционность в течение 9 ч, но при 
экспозиции 48 ч титр вируса снижается. Раст-
воры 1% формальдегида или каустической 
соды инактивируют вирус за 2 ч при 15–20 С, 
3% хлорамин — за 5 ч.

ВГУ-II поражает утят в возрасте 1–6 нед. 
и вызывает патологические изменения, схожие 
с ВГУ-I. Вирус относится к сем. Astroviridae 
и известен как астровирус утят 1. Вирус устой-
чив к хлороформу. Не теряет инфекционные 
свойства при 50 С в течение 1 ч. Не размно-
жается на утиных и куриных культурах клеток 
[11].

ВГУ-III также поражает печень утят, но ме-
нее вирулентен, чем ВГУ-I. ВГУ-III является 
астровирусом утят 2 из сем. Astroviridae. Вирус 
устойчив к хлороформу и выдерживает рН 3,0. 
При температуре 50 С в присутствии MgCl2 
вирус теряет патогенные свойства.

Эпизоотология. Болезнь встречается в стра-
нах с развитым промышленным производ-
ством.

ВГУ-I был изолирован в Северной Америке, 
Европе и Азии. Болезнь поражает утят в тече-
ние 1-й недели жизни, и смерть наступает очень 
быстро после проявления симптомов. На фер-
мах, охваченных данной инфекцией, смертность 
достигает 95% [2].

ВГУ-II был обнаружена только в Англии. 
Вспышки болезни на поражённых фермах час-
то носили спорадический характер. Вирусы по-
ражали одни группы уток и не оказывали воз-
действия на другие. Утки — единственный вид, 
который оказался чувствительным к ВГУ-II. До 
настоящего времени не выявлено никаких при-
родных резервуаров и носителей вируса [12].

Болезнь, вызванная ВГУ-III, была зареги-
стрирована только на территории США. Бо-
лезнь протекала легче в сравнении с инфекцией 
ВГУ-I, и смертность редко превышала 30% [5].

Патогенез. Через 18–20 ч после инфици-
рования вирус локализуется в печени, почках, 
селезёнке, малом кишечнике, поджелудочной 
железе, сердце. В процессе заболевания проис-
ходят пролиферация гранулоцитов в различных 
органах, очаговый некроз печени. В клетках пе-
чени случайный распад гликогена. Спустя 24 ч 
после инфицирования происходит обширный 
некроз клеток.

В селезёнке регрессивные изменения отме-
чаются начиная с 6-го часа после инфицирова-
ния. К 24 ч развивается некроз. В ядрах плаз-
матических клеток образуются дегенеративные 
изменения, вызванные вирусом [10].

Клиническая картина. Инкубационный пе-
риод ВГУ-I — 18–48 ч. У инфицированных утят 
проявляются апатия, малоподвижность, нару-
шение координации, потеря аппетита. Через 6–
12 ч после клинических признаков развивает-
ся тоническое сокращение мышц спины и шеи 
с запрокидыванием головы, а затем наступает 
гибель утят. У уток старше 7-недельного воз-
раста болезнь может протекать бессимптомно. 
Уровень смертности может достигать 95% [4] 
и максимума в течение 1 нед. после проявления 
клинических признаков.

Клиническое течение болезни, вызванной 
ВГУ-II, сходное с инфекцией ВГУ-I. Болезнь 
развивается у утят, вакцинированных против 
ВГУ-I.

Инфекция, вызванная ВГУ-III, проявляется 
у утят, иммунных к ВГУ-I. Клиническая карти-
на легче и смертность не превышает 30% [9].

Патологические изменения. Патологиче-
ские изменения, вызванные ВГУ всех трёх ти-
пов, одинаковые. Характерными для заболева-
ния являются изменения в печени. Печень уве-
личена, множество точечных или пятни стых 
кровоизлияний, неравномерно окрашена. Се-
лезёнка иногда увеличена и гиперемирована. 
Во многих случаях почки вздуты и кровена-
полнены. Микроскопические изменения в пе-
чени характеризуются обширным некрозом 
гепатоцитов и гиперплазией желчных каналов 
[13].

Диагностика. Предположительный диагноз 
ставится на основании клинических и патоло-
гоанатомических признаков. ВГУ-I изолируют 
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на утиных эмбрионах, однодневных утятах, 
а также культурах клеток, полученных из пе-
чени утят. Диагноз подтверждается серологи-
ческими исследованиями с применением РН 
и РДПА, инокуляции восприимчивых и им-
мунизированных утят, а также ОТ-ПЦР. ВГУ-
{II, III} не нейтрализуются антисывороткой 
против ВГУ-I.

ВГУ-II может быть изолирован многократ-
ными пассажами в аллантоисную полость РКЭ 
или эмбрионов уток. Диагноз подтверждается 
с помощью РН и ОТ-ПЦР [9].

Для выделения ВГУ-III инокулируют в хо-
рион-аллантоисную полость развивающиеся 
10-дневные эмбрионы утят. Выделенный ви-
рус идентифицируется в РН, МФА и ОТ-ПЦР 
[9].

Контроль и профилактика. Эффективного 
лечения гепатита утят нет. Контроль осущест-
вляется применением вакцин: племенных уток 
прививают «живыми» вакцинами с аттенуиро-
ванными штаммами ВГУ-{I..III} 2–3 раза (за 12, 
8 и 4 нед.) перед началом яйцекладки для фор-
мирования пассивного иммунитета у потомства 
[6]. Также рекомендуется вводить «живые» вак-
цины аттенуированных штаммов ВГУ-I и ВГУ-
II подкожно или внутримышечно однодневным 
утятам для защиты от болезни утят во время 
их высокой восприимчивости [1]. Иммунный 
статус привитых птиц систематически контро-
лируют с помощью серологических методов и 
в случае снижения защитных титров птиц под-
вергают ревакцинации.

Также применяют инактивированные вак-
цины у птиц в возрасте 8, 16, 22 нед. [3]. По-
мимо вакцин, в качестве профилактического 
средства гепатита утят применяют сыворотки 
реконвалесцентов [8].

Литература
Asplin F.D. Duck hepatitis. Vaccination against two 
serological types // Vet. Rec. — 1965. — V. 77. — 
P. 1529–1530.
Baxendale W., Mebatsion T. The isolation and char-
acterization of Astroviruses from chickens // Avian 
Pathol. — 2004. — V. 33. — P. 364–370.
Crighton G.W., Woolcock P.R. Active immunisation of 
ducklings against duck virus hepatitis // Vet. Rec. — 
1978. — V. 102. — P. 358–361.

1.

2.

3.

Guerin J.-L., Albaric O. A duck hepatitis virus type I 
is agent of pancreatitis and encephalitis in Muscovy 
duckling // In: Proceedings of the 147-th American 
Veterinary Medicine Association / 50-th American 
Association of Avian Pathologists Conference (Wash-
ington, USA; July 14–18, 2007). — Abs. 4585.
Haider. S.A., Calnek. B.W. In-vitro isolation, propaga-
tion and characterisation of duck hepatitis virus type 
III // Avian Dis. — 1979. — V. 23. — P. 715–729.
Kim M.-C., Kim M.-J. Development of duck hepatitis 
A virus type 3 vaccine and its use to protect ducklings 
against infections // Vaccine. — 2009. — V. 27. — 
P. 6688–6694.
McNulty M.S. Picornaviridae // In: Poultry Disea-
ses / Ed. F. Jordan, M. Pattison, W.B. Saunders. — 
5th ed. — London, 2001. — P. 305–318.
Tripathy D.N., Hanson L.E. Impact of oral immunisa-
tion against duck viral hepatitis in passively immune 
ducklings // Prev. Vet. Med. — 1986. — V. 4. — 
P. 355–360.
Todd D., Smyth V.J. Identification of chicken entero-
virus-like viruses, duck hepatitis virus type 2 and 
duck hepatitis virus type 3 as Astroviruses // Avian 
Pathol. — 2009. — V. 38. — P. 21–30.
Woolcock P.R. An assay for duck hepatitis virus type 
I in duck embryo liver cells and a comparison with 
other assays // Avian Pathol. — 1986. — V. 15. — 
P. 75–82.
Woolcock P.R., Crighton G.W. Duck virus hepatitis: the 
effect of attenuation on virus stability in ducklings // 
Avian Pathol. — 1981. — V. 10. — P. 113–119.
Woolcock P.R. Duck hepatitis // In: Diseases of poul-
try. — Ames: Iowa State University Press, 1991. — 
P. 343–354.
Woolcock P.R. Duck hepatitis // In: Diseases of Poul-
try / Eds. Y.M. Saif, A.M. Fadly. — 12th ed. — Black-
well Publ., 2008. — P. 373–384.

2.4.2.14. Чума уток (вирусный 
энтерит уток) (см. пар. 1.2.1.2.2) 
(Норкина С.Н., Гребенникова Т.В., 
Дудникова Е.К., Алипер Т.И.)

Этиология. Чуму уток вызывает вирус GaHV-1 
из рода Alphaherpesvirus сем. Herpesviridae. Су-
ществуют различия вирулентности штаммов 
данного вируса, хотя в антигенном и иммуно-
логическом отношении штаммы идентичны [7]. 
Вирус отличается иммунологически от других 
вирусов птиц, в том числе от вирусов чумы 
кур, ньюкаслской болезни и гепатита уток [12], 
а также от вирусов герпеса [15].
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Вирус выделяется во внешнюю среду с экс-
крементами, в организм проникает с инфици-
рованной водой и кормом через нос, клоаку 
и повреждения кожи. Во внешней среде возбу-
дитель малоустойчив, быстро инактивируется 
под действием дезинфектантов, но долго сохра-
няется в воде, которая является естественной 
средой передачи вируса.

При нагревании до 50 С возбудитель те-
ряет инфекционность в течение 90–120 мин, 
а при 56 и 60 С — в течение 10 мин. Хорошо 
сохраняет инфекционные свойства при –20 С. 
Инактивируется при рН 3 и менее, а также при 
рН 11 и выше. Вирус чувствителен к эфиру, 
хлороформу, трипсину, хемотрипсину и панк-
реотической липазе.

Вирус чумы уток не является гемагглютини-
рующим [6] и гемадсорбирующим [5] агентом. 
В присутствии комплемента антитела на вирус 
чумы уток способны вызывать лизис инфи-
цированных фибробластов утиного эмбриона 
[10]. Вирус обладает способностью образовы-
вать бляшки в клеточных культурах [5].

Эпизоотология. Сезонность данного забо-
левания не выявлена, однако было замечено, 
что оно чаще связано с резким изменением по-
годы. Стационарность болезни определяется 
широким распространением возбудителя во 
внешней среде и достаточно продолжительным 
носительством возбудителя.

К вирусу восприимчивы многие виды домаш-
них уток [6, 11]. Естественные инфекции также 
отмечаются у домашних гусей [8] и лебедей-
шипунов [9]. Источник возбудителя — больная 
и переболевшая птица, выделяющая вирус с фе-
калиями и истечениями из клюва и глаз. Зара-
жение происходит при контакте здоровой пти-
цы с больной, а также через контаминирован-
ные вирусом корма, воду и воздух. Факторами 
передачи вируса могут быть необеззараженные 
яйца, пух, инвентарь, транспортные средства. 
Механическими переносчиками возбудителя 
могут стать собаки, кошки, грызуны и клещи. 
Вспышки заболевания у домашней птицы часто 
связаны с присутствием в водоёмах диких водо-
плавающих птиц [11].

Восприимчивость у птиц разных пород не-
одинакова, но при этом взрослые и молодые 

утки одной породы заболевают с одинаковой 
частотой.

Патогенез данного заболевания изучен не-
достаточно. При проникновении в организм ви-
рус начинает размножаться в эндотелии мелких 
кровеносных сосудов, вызывает нарушение це-
лостности их стенок, что приводит к развитию 
геморрагического диатеза. Накопление вируса 
происходит в пищеводе, клоаке и паренхима-
тозных органах, обусловливая в них дистро-
фические изменения. В процессе заболевания 
также поражаются лимфоидные органы, где 
вирус вызывает нарушение структуры лимфо-
цитарных и ретикулярных клеток [3].

Клиническая картина. Эпизоотия возни-
кает внезапно, падеж бывает без симптомов. 
Иногда гибели предшествуют депрессия и сла-
бость. Инкубационный период составляет в ос-
новном 3–7 сут. После появления симптомов 
болезни смерть наступает в течение 1–5 сут. 
Если заболевание возникло в хозяйстве впер-
вые, то оно очень быстро распространяется 
в стаде и сопровождается высокой смертно-
стью птицы и резким снижением продуктив-
ности. Наиболее характерный клинический 
признак — водянистый понос. Острое течение 
развивается примерно через 10 сут после за-
ражения и проявляется тяжёлым угнетением, 
отказом от корма, сильной жаждой, конъюнк-
тивитом, ринитом, диареей, нарушением коор-
динации движения, при этом нередко отмеча-
ются полупараличи крыльев. Через некоторое 
время симптомы могут исчезнуть, но затем 
появляются вновь, и через 4–15 сут наступает 
гибель. Погибает почти вся заболевшая птица. 
Выздоровление наблюдается редко. В стацио-
нарно неблагополучных хозяйствах при нали-
чии частично невосприимчивых к заболеванию 
особей клинические признаки стёртые. Отме-
чается депрессия, слабость и скачкообразная 
смертность. В таких хозяйствах наибольший 
отход наблюдается среди молодняка. Общая 
смертность домашних уток колеблется в пре-
делах 5–100%.

Патологические изменения. При вскры-
тии обнаруживают множественные разлитые 
и точечные кровоизлияния в сердце, печени, 
почках, поджелудочной железе, серозных обо-
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лочках и слизистой пищеварительного тракта. 
Реже у переболевшей птицы отмечают отёк 
подкожной клетчатки и выпот в перикарде, 
гиперемию в лёгких, дегенерацию и некроти-
ческие очаги в печени и дифтерические налеты 
на слизистой оболочке кишечника и пищевода. 
Микроскопические изменения характеризуют-
ся эозинофильными внутриклеточными и ци-
топлазматическими включениями в эпители-
альных клетках [16].

Диагностика. Предварительный диагноз 
можно поставить на основе макроскопических 
и гистопатологических поражений. Диагноз 
подтверждается серологическими исследова-
ниями методом РН, в которой используются 
фибробласты утиного эмбриона [18], реакции 
обратной пассивной ГА [4] и ИФА [19]. Пер-
вичное выделение вируса может быть прове-
дено на чувствительных однодневных утятах 
или 9–14-дневных развивающихся утиных эмб-
рионах. Характерные поражения и смерть утят 
позволяют говорить о наличии чумы уток.

Контроль и профилактика. Специфического 
лечения болезни не существует. Профилактика 
достигается содержанием чувствительной пти-
цы в условиях, свободных от вируса. Доказана 
эффективность контроля болезни с помощью 
смены поголовья, улучшения санитарных ус-
ловий и дезинфекции помещений. Кроме того, 
необходимым моментом профилактики являет-
ся мера по предотвращению распространения 
вируса свободно текущей водой.

Контроль и профилактика осуществляют-
ся применением вакцин из аттенуированных 
штаммов вируса [2]. При иммунизации форми-
руется активный иммунитет продолжительно-
стью 3–4 мес., который индуцирует защиту по 
принципу интерференции, что позволяет быс-
тро оборвать начавшуюся инфекцию. Вакцина 
вводится утятам в возрасте старше 2 нед. под-
кожно или внутримышечно. Обычно подвер-
гают вакцинации маточное поголовье. Птицу, 
содержащуюся более года, подвергают ежегод-
ной повторной вакцинации. Вакцинный штамм 
не распространяется контактно. Вероятно, вак-
цинированная птица не выделяет вакцинный 
вирус в степени, достаточной для контактной 
иммунизации [7, 17].

В 1980-х годах был выделен непатогенный, 
иммуногенный штамм вируса чумы уток, при-
годный как для активной, так и пассивной их 
иммунизации [13].
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2.4.2.15. Метапневмовирусная 
инфекция птиц (ринотрахеит 
индеек, синдром опухшей головы) 
(см. пар. 1.2.2.1.2) (Норкина С.Н., 
Гребенникова Т.В., Алипер Т.И.)

Этиология. Метапневмовирусная инфекция 
птиц — общее название двух сходных по клини-
ческим признакам респираторных синдромов, 
которые наблюдаются у разных видов птицы; 
у индеек — ринотрахеит (turkey rhinotrachei-
tis — TRT), у кур и цыплят — синдром опухшей 
головы (swollen head syndrome — SHS). Это ви-
русное респираторное заболевание, характери-
зующееся воспалительными процессами верх-
них дыхательных путей, инфраорбитальных 
синусов, сопровождающееся затруднённым 
дыханием, чиханием, хрипами, назальными 
выделениями [1–3, 8, 14].

Метапневмовирусы птиц относятся к сем. 
Para myxoviridae подсем. Pneumovirinae роду 
Meta pneumovirus [14, 18].

Этот вирус активен в пределах рН 4,5–9,0, 
неустойчив к действию высоких температур. 
Вирус термочувствителен (к заморозке и от-
таиванию), неустойчив при рН 3 [5, 11]. Пре-
параты, содержащие различные органические 
кислоты и альдегиды, были способны инакти-

17.

18.

19.

20.

21.

вировать вирус in vitro в пределах 15 мин при 
концентрации 0,5%. Дезинфектанты (соеди-
нения четырехзамещённого аммония, этанол, 
йодоформ, производные фенола, бигуанид, 
хлорная известь) активно снижали жизнеспо-
собность вируса. По последним данным, ме-
тапневмовирус птиц выживает до 72 ч на боль-
шинстве поверхностей разных предметов [19].

Все существующие штаммы метапневмови-
руса птиц были классифицированы на 4 подти-
па: А..D [4, 8, 9, 11, 14, 15]. Подтип С домини-
рует в США, в то время как подтипы А, В и D 
обнаруживают главным образом в Европе. 
В России заболевание регистрировали с 1995 г. 
Отмечены случаи возникновения метапнев-
мовирусной инфекции птиц на птицефабри-
ках многих административно-географических 
регионов Российской Федерации, чаще всего 
в бройлерных хозяйствах, преимущественно 
у кур родительских стад [1, 2]. Отмечается 
тенденция к увеличению случаев обнаружения 
АТ к метапневмовирусу птиц у яичных пород 
птиц, причём обычно без клинического прояв-
ления [1].

Эпизоотология. Источником инфекции яв-
ляется больная птица. Возбудитель передаётся 
воздушно-капельным путём. Существует воз-
растная зависимость заражения индеек мета-
пневмовирусом птиц. Инфекционная природа 
заболевания была установлена путём контакта 
от инфицированных птиц к восприимчивым 
индюшатам, от дикой птицы к индейке. Вирус 
может передаваться при непосредственном 
контакте среди индюшат в течение 9 сут после 
инфицирования. В стаде птиц болезнь быстро 
распространяется, и за 2–3 сут птичник оказы-
вается полностью заражённым. Отмечены слу-
чаи заражения птиц путём непрямого контакта 
с обслуживающим персоналом, оборудованием, 
предметами ухода, через питьевую воду, трупы 
птиц, навоз, кровососущих насекомых. Допус-
кается малая вероятность трансовариальной 
передачи вируса. Выявлена сезонность вспы-
шек заболевания, что совпадает с периодами 
миграции диких птиц и свидетельствует о пе-
редаче вируса от диких и синантропных птиц. 
Подтверждением этого было выделение РНК 
метапневмовируса птиц из носовых ходов пой-
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манных воробьёв, гусей, ласточек и скворцов 
[3, 14].

Патогенез. Через 96 ч после эксперимен-
тального назального заражения индеек мета-
пневмовирусом птиц происходит полная по-
теря подвижности ресничек эпителия в трахее 
[12]. Антиген вируса обнаруживали в эпителии 
яйцевода вплоть до 9-х суток после инфициро-
вания [16].

Клиническая картина. Основные клини-
ческие признаки — респираторные симптомы: 
хрипы, чихания, носовые выделения, конъ-
юнктивиты, опухание подглазничных синусов 
и подчелюстные отёки. Заболеваемость среди 
птиц всех возрастов достигает 100%. Смерт-
ность в основном наблюдается среди молодня-
ка 7–10 сут и колеблется от 4 до 90%. Во время 
заболевания птица вялая, плохо поедает корм. 
Клиническими признаками метапневмовирус-
ной инфекции у бройлеров является опухание 
периорбитальных и подглазничных синусов, 
искривление шеи, дезориентация и депрессия, 
гнойный отит, а также истощение, замедление 
роста, анемия. У кур-несушек в период через 4–
11 сут после заражения наблюдают диарею зе-
леновато-коричневого цвета, отмечают нервные 
явления в виде шаткой походки. Болезнь неиз-
менно сопровождается снижением яйценоско-
сти. У индеек болезнь характеризуется кашлем, 
чиханием, выделениями из носа и опуханием 
синусов, снижением продуктивности и качест-
ва яиц [3, 14, 15].

Патологические изменения. Поражения на-
блюдали через 7 сут после инфицирования как 
у индеек, так и у кур. При патологоанатомиче-
ском вскрытии можно обнаружить отёчность 
соединительной ткани головы, серозно-гнойное 
воспаление носовых ходов и синусов, а также 
хронические энтериты, аэросаккулиты, пери-
тониты и воспаления яичников. Встречаются 
выпотевания фибрина или крови в подкожную 
клетчатку, которые придают голове синевато-
зелёный цвет. В клетках реснитчатого эпите-
лия носовой полости и трахеи были отмечены 
цитоплазматические эозинофильные включе-
ния. Поражения репродуктивных органов у кур 
проявляются в виде желточных перитонитов, 
деформированных яиц, инволюции яичников 

и яйцеводов. Вторичные бактериальные инфек-
ции провоцируют поражения в виде гепатитов, 
перикардитов, аэросаккулитов, пери- и эпикар-
дных склеиваний, пневмоний и артритов [3].

Диагностика. Диагноз на метапневмовирус-
ную инфекцию птиц устанавливают на основа-
нии лабораторных исследований с учётом эпи-
зоотологических данных, клинических призна-
ков и патологоанатомических изменений. Во 
многих странах мира разработаны и применяют 
методы диагностики метапневмовируса птиц 
с помощью ПЦР в различных модификациях 
с последующим рестрикционным анализом или 
секвенированием, а также дифференциацией 
с помощью типоспецифических праймеров, 
способных дифференцировать подтипы метап-
невмовируса птиц [4, 8, 9, 13].

Метапневмовирус птиц может быть выявлен 
с помощью МФА [20] и ОТ-ПЦР [9, 10].

Для обнаружения АТ к метапневмовирусу 
птиц используют РН [8, 11] или твердофаз-
ный ИФА [1, 2, 6, 8, 11]. Нейтрализующие 
АТ в сыворотках обнаруживают на 5-е сутки 
по сле появления клинических признаков, а на 
13-е сутки титры в ИФА достигают максималь-
ного уровня.

Контроль и профилактика. Для специфи-
ческой профилактики метапневмовирусной ин-
фекции птиц широко используют живые и ина-
ктивированные вакцины, которые применяют, 
как правило, комплексно [5, 11]. Стратегия 
иммунизации сходна с иммунопрофилактикой 
ИБК. Отмечена интерференция между вирусом 
ИБК и метапневмовирусом птиц — первый уг-
нетает репликацию второго в трахее. Это име-
ет принципиальное значение при составлении 
программ вакцинопрофилактики [7].

Альтернативные подходы к специфической 
профилактике — конструирование векторных, 
клонированных и ДНК-вакцин. Разработаны 
генно-инженерные системы получения ин-
фекционных клонов метапневмовируса птиц, 
позволяющие модифицировать любой ген или 
участок генома вируса. Перспективность этих 
достижений заключается в возможности созда-
ния новых вакцин путём аттенуации вирусов 
с помощью очень точной модификации генома 
[21].
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2.4.2.16. Болезнь Держи 
(Derzsy’s disease) (см. пар. 1.2.1.3.9) 
(Норкина С.Н., Гребенникова Т.В., 
Алипер Т.И.)
Болезнь Держи (вирусный гепатит гусей, гепа-
тонефритный асцит, гусиный грипп, гусиный 
энтерит, инфекционный миокардит, парвови-
русная инфекция гусей, чума гусей, язвенный 
некротический энтерит гусей) — вирусное высо-
коконтагиозное заболевание гусят и мускусных 
утят, характеризующееся поражением ЖКТ, за-
труднением дыхания, конъюнктивитом, нару-
шением координации движения, прогрессирую-
щим исхуданием и высокой летальностью.

Возбудитель вирусного энтерита гусят (ВЭГ) 
относится к сем. Parvoviridae подсем. Par vo-
virinae роду Dependovirus [15].

Вирус устойчив к воздействию эфира и хло-
роформа, стабилен при рН 3 в течение 1 ч при 
37 С. Остаётся инфекционным после прогре-
вания при 65 С в течение 30 мин. Но инфек-
ционность исчезает после обработки 0,5% фор-
мальдегидом [14].

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.
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Эпизоотология. Заболевание широко рас-
пространено в странах, где развито промыш-
ленное гусеводство и утководство, в частности 
зарегистрировано в Великобритании, Венгрии, 
Вьетнаме, Германии, Дании, Израиле, Китае, 
странах бывшего Советского Союза, Польше, 
Франции, Японии и др. [10].

Основным источником возбудителя инфек-
ции являются больные гусята и утята, выде-
ляющие вирус во внешнюю среду с фекалия-
ми и истечениями из носа и глаз. Заражение 
происходит алиментарным и респираторным 
путём. Возможна вертикальная передача ин-
фекции через яйцо.

Факторами распространения возбудителя 
инфекции могут быть инфицированные кор-
ма, вода, инвентарь и одежда обслуживающего 
персонала.

Патогенез. Вирус попадает перорально 
с кормом, водой, прикрепляется к криптам сли-
зистой оболочки кишечника, вызывая их отсло-
ение и лизис, в дальнейшем проникает в кровь 
и разносится по всем органам. Вторичное по-
ражение может локализоваться в лимфоидных 
органах. При поражении кишечника происхо-
дит слущивание эпителия слизистой оболочки. 
Максимальное выделение вируса с пометом 
больных гусят наблюдается с 3-х по 7-е сутки 
после заражения, затем постепенно уменьша-
ется.

Течение и клиническая картина. Инкубаци-
онный период продолжается 2–6 сут и более.

При сверхостром течении болезни птица 
гибнет в течение нескольких часов без проявле-
ния клинических признаков. Некоторые гусята 
переболевают бессимптомно.

Острая форма болезни наблюдается у гусят 
в возрасте 6–10 сут, а у мускусных утят — 8–
15 сут. Отмечают слабость, угнетение, отказ 
от корма, затруднённое дыхание и нарушение 
координации движения. Больные птицы соби-
раются у источников тепла, пищат и не реаги-
руют на звук. Нередко у них выпадает перо на 
шее и спине, появляются конъюнктивит и исте-
чение из носа. На слизистой ротовой полости 
дифтероидные наложения. У некоторых гусят 
отвисает живот. Помет жидкий, водянистый, 
с фибринозными плёнками, иногда с примесью 

крови. В первые 5 дней после появления болез-
ни 60–100% поголовья погибает. Эта форма бо-
лезни встречается в стадах птиц, свободных от 
парвовирусных АТ.

Подострое течение болезни наблюдают у мо-
лодняка в возрасте 2–5 нед., но чаще у гусят 
и утят в возрасте 15–21сут; длительность болез-
ни — 7–14 сут. В 70–80% случаев наблюдается 
выздоровление, переболевшие птицы отстают 
в росте и развитии от своих сверстников.

Латентная форма встречается у утят 7-неде-
льного возраста. Отмечаются резкое снижение 
аппетита, полная потеря перьев у 20–30% птиц, 
энтерит, прекращение роста, резкое снижение 
массы у 10–15% поголовья. Летальность до 
12% [2].

Патологоанатомические изменения. У гу-
сят 4–6-дневного возраста воспалительные 
изменения в кишечнике выражены сильнее, 
и в большинстве случаев обнаруживают ката-
рально-фибринозный энтерит. Наряду с пора-
жением кишечника наблюдают катаральный 
гастрит. Железистый желудок растянут, напол-
нен полужидким содержимым с примесью сли-
зи; слизистая оболочка его гиперемированная, 
набухшая, покрыта слизью.

Мышца сердца дряблая, бледно-серого или 
серо-красного цвета. Печень набухшая, жёлтого, 
реже бледно-серого цвета, в отдельных участ-
ках гиперемирована, под капсулой встречаются 
пятнистые геморрагии. На разрезе рисунок до-
лек сглажен. В других органах каких-либо резко 
выраженных изменений не обнаруживают.

У гусят в возрасте от 6 сут до 2 нед. патоло-
гоанатомические изменения более выражены. 
У павших гусят отмечают истощение, выделе-
ние из носовых отверстий и ротовой полости 
серозной или серозно-слизистой жидкости. 
Подкожная клетчатка и скелетная мускулатура 
у истощённых гусят суховатые. Иногда находят 
студневидные инфильтраты жёлтого, бледно-
красного или бледно-розового цвета в подкож-
ной клетчатке в области грудобрюшной по-
лости и бедренных мышц; такого же характера 
инфильтраты обнаруживают в межмышечной 
клетчатке. Кровеносные сосуды подкожной 
клетчатки, брыжейки, кишечника расширены, 
кровенаполнены. В некоторых случаях в гру-
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добрюшной полости обнаруживают серозный 
транссудат.

Селезёнка уменьшена, реже несколько уве-
личена, бледно-красного цвета, иногда слабо 
гиперемирована. В других случаях — резко 
гиперемирована, набухшая, вишнёво-красного 
цвета. Печень очагово или диффузно окрашена 
в жёлтый цвет, в отдельных случаях с точечны-
ми и мелкопятнистыми кровоизлияниями под 
капсулой; нередко с признаками застойной ги-
перемии. Желчный пузырь, как правило, рас-
тянут, переполнен желчью. Почки увеличены, 
бледно-серого цвета, иногда гиперемированы. 
В лёгких — явления гиперемии и отёка. По-
лость железистого желудка заполнена слизью, 
слизистая оболочка набухшая, гиперемирован-
ная. В мышечном желудке содержится корм 
с кисловатым запахом.

При гистоморфологических исследованиях 
у большинства павших гусят основные измене-
ния, как и на секции, выявляют в ЖКТ. В желе-
зистом желудке наблюдают различной степени 
выраженности острый десквамативный катар, 
в мышечном желудке — отслоение покровного 
эпителия, в отдельных участках — набухание 
мышечных пучков, скопления лимфоидных 
клеток по ходу капилляров. В тонком отделе 
кишечника заметно острое или подострое ката-
рально-десквамативное воспаление слизистой 
оболочки, иногда она полностью лишена эпите-
лиального покрова. В толстом отделе наблюда-
ют аналогичные изменения. В тяжело протека-
ющих случаях поверхностный слой слизистой 
оболочки подвергается некрозу [1].

Диагностика основывается на эпизоотологи-
ческих, клинических и патологоанатомических 
данных и результатах лабораторных исследова-
ний. В лабораторию направляют 5–6 клиниче-
ски больных гусят, от которых после убоя отби-
рают кусочки печени, почек, селезёнки и мозга. 
Для выделения вируса 10% суспензией пато-
логического материала заражают 10–12-днев-
ных серонегативных гусиных эмбрионов или 
эмбрионов утят. Также для выделения вируса 
используют культуру клеток фибробластов гу-
синых или утиных эмбрионов. Идентификацию 
выделенного вируса осуществляют с помощью 
специфической сыворотки в РН, РДПА, ИФА 

[9]. В последнее время получает распростране-
ние диагностика на основе ПЦР [16, 17].

Наличие у птиц специфических АТ под-
тверждают исследованием сывороток крови 
в ИФА [3, 6, 7, 18].

При постановке диагноза следует исключить 
герпесвирус уток, аденовирусную инфекцию, 
геморрагический нефрит-энтерит гусей, аспер-
гиллёз, колибактериоз, сальмонеллёз, пастерел-
лёз, отравления [9].

Лечение. С лечебной и профилактической 
целью 1–5-дневным гусятам вводят сыворотку 
или цитратную кровь гусей-реконвалесцентов 
двукратно с интервалом 2–3 сут подкожно в об-
ласть шеи по 0,5–2,0 мл. В последнее время для 
этого предложены гипериммунные сыворотки. 
Применение антибиотиков, сульфаниламид-
ных, нитрофурановых и фторхинолоновых пре-
паратов способствует подавлению секундарной 
микрофлоры и благоприятно влияет на течение 
болезни.

Контроль и профилактика заключаются 
в поддержании надлежащего ветеринарно-са-
нитарного режима на фермах гусей и мускус-
ных уток. При возникновении заболевания 
больную птицу изолируют, лечат и в последу-
ющем сдают на убой. Для уничтожения виру-
са в окружающей среде в хозяйстве проводят 
механическую очистку и дезинфекцию поме-
щений, оборудования, инвентаря и террито-
рии. Для влажной дезинфекции применяют 
3% раствор формальдегида с экспозицией 3 ч. 
Аэрозольную дезинфекцию проводят фор-
малином из расчёта 20 мл/м3 или раствором 
гипохлорита натрия из расчёта 50 мл/м3 при 
экспозиции 12 ч.

Для активной профилактики вирусного эн-
терита гусят предложены «живые» атенуиро-
ванные культуральные и инактивированные 
вакцины [4, 5, 8]. Разрабатываются генно-инже-
нерные вакцины [12, 13, 19].
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2.4.3. Вирусные инфекции рыб 
(Завьялова Е.А., Дрошнев А.Е., 
Гулюкин М.И., Львов Д.К.)

Аквакультура — целенаправленное культиви-
рование гидробионтов с заданными свойствами 
(рыбы, моллюски, ракообразные, водоросли), 
сегодня самый быстрорастущий сектор в сфере 
производства продуктов питания. Однако раз-
витие аквакультуры осложняется распростране-
нием болезней рыб, в результате гибели от кото-
рых теряется 15–20% и более продукции в год. 
Опыт показывает, что рост культуры рыбоводс-
тва ведёт к тому, что паразитарные болезни ухо-
дят на второй план, уступая позиции болезням 
инфекционным. Среди них на 1-е место в мире 
в последнее время вышли болезни вирусной 
этиологии. Убедительным подтверждением 
тому служат перечни особо опасных болезней 
культивируемых рыб, публикуемые OIE [4].

Серьёзную угрозу рыбоводству представля-
ют граничащие с Россией Скандинавские стра-
ны, особенно Норвегия, с её высокоинтенсив-
ными формами аквакультуры, государства кон-
тинентальной Европы и Юго-Восточной Азии, 
где зарегистрированы опасные болезни, не 
установленные в нашей стране. В связи с пере-
возками рыбопосадочного материала и живой 
икры существует опасность заноса возбудите-
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лей в нашу страну. Из 400 известных на сегодня 
вирусов рыб в России и странах СНГ обнару-
жено около 20 агентов, однако эпизоотическую 
значимость имеют только некоторые из них 
(табл. 2.4.25).

Начиная с 2000 г. на рыбоводных пред-
приятиях страны были зарегистрированы 
две ранее не встречавшиеся вирусные инфек-
ции — инфекционный некроз гемопоэтической 
ткани (IHN) и инфекционный некроз подже-
лудочной железы лососёвых рыб (IPN) [5]. 
В 2003–2006 гг. после многолетнего перерыва 
были выявлены случаи весенней виремии кар-
па (SVC), а в 2010 г. от рыб диких популяций 
(кумжа, озерный лосось) в одном из водоёмов 
Северо-Западного региона России был выде-
лен вирус геморрагической септицемии лосо-
сёвых (VHSV) [1, 2, 3].

Вирусы сем. Alloherpesviridae рода Cyprini-
virus: CyHV-1 (carp pox herpesvirus), CyHV-2 
(Goldfish heamotopoietic necrosis herpesvirus), 
CyHV-3 (Koiherpesvirus); рода Ictalurivirus: 
AciHV-2 (White sturgeon herpesvirus 2), IcHV-1 
(Channel catfish virus), IcHV-2 (Black bullhead 
herpesvirus); рода Salmonvirus: SalHV-{1..3} 
(Herpesviruses salmon), а также неклассифици-
рованные до рода вирусы вызывают заболева-
ния осетровых, угрей, щук и др.

В связи со строгой психрофильностью и не-
которыми другими свойствами вирусы рыб не 
представляют опасности для здоровья челове-
ка и животных. В мировой аквакультуре эко-
номические потери от болезней рыб вирусной 
этиологии особенно велики в условиях высо-
коинтенсивных технологий, при этом прессинг 
патогенов нередко превышает адаптационные 
возможности культивируемых объектов.
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Таблица 2.4.25
Основные вирусные инфекции рыб

Заболевание
Возбудитель

Распространение
семейство род

Инфекционный некроз под-
желудочной железы лососё-
вых (IPN)

Birnaviridae Aquabirnavirus Северная и Южная Америка, Канада, страны 
Европы, Япония и другие страны Азии, При-
балтика, Россия (Мурманская обл.)

Инфекционный некроз гемо-
поэтической ткани лососёвых 
(IHN)

Rhabdoviridae Novirhabdovirus Западная часть Северной Америки, Тихооке-
анское побережье — от Калифорнии до Аляс-
ки, континентальная Европа, Россия (Дальний 
Восток, Республика Карелия)

Вирусная геморрагическая 
септицемия лососёвых (VHS)

Rhabdoviridae Novirhabdovirus США, Канада, Дания, Финляндия, Норвегия, 
Швеция, страны Балтии, Абхазия, Украина, 
Россия (Республика Карелия)

Инфекционная анемия лосо-
сёвых (ISA)

Orthomyxoviridae Aquaorthomyxovirus Канада, Норвегия, Исландия и Великобритания. 
В России не регистрируется

Весенняя виремия карпа 
(SVC)

Rhabdoviridae Vesiculovirus Белгородская, Курская, Ростовская, Свердлов-
ская, Тверская, Тамбовская, Липецкая, Москов-
ская обл., Краснодарский край, Литва, Белорус-
сия, Молдавия, Грузия, Украина
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the International Committee on taxonomy of viruses / 
Eds. A.M.Q. King, M.J. Adams, E.B. Carstens, 
E.J. Lefkowitz. — Elsevier Science, 2011. — P. 499–
507.

2.4.3.1. Инфекционный некроз 
поджелудочной железы лососёвых 
(см. пар. 1.2.2.5.3) (Завьялова Е.А., 
Дрошнев А.Е., Гулюкин М.И.)
Инфекционный некроз поджелудочной железы 
(IPN — infectious pancreatic necrosis) — высоко-
контагиозная вирусная болезнь молоди лососё-
вых рыб, выращиваемых в условиях интенсив-
ного рыбоводства. Впервые болезнь описали 
в США у молоди американской палии, одна-
ко ещё раньше её, по-видимому, наблюдали 
в Канаде как «острый катаральный энтерит». 
В 1960 г. вирус от больных рыб был выделен на 
культурах эксплантатов радужной форели [9].

Этиология. Возбудитель IPN — представи-
тель сем. Birnaviridae рода Aquabirnavirus [1]. 
Вирусы инфекционного панкреатического не-
кроза — IPNV — вызывают заболевания многих 
культивируемых видов лососёвых рыб, родов 
Salmo, Salvalinus, Ocorhynchus (форели, угри). 
У рыб развиваются острый гастроэнтерит, де-
струкция поджелудочной железы, мозговые 
кровотечения — Infectious pancreatic necrosis 
virus (IPNV-WB), Tellina virus 2 — (TV-2), 
Yellowtail ascitic virus-Y6 — (YTA-46), а также 
Marin birnavirus — AV-98 (MABV-98) и Marin 
birnavirus H (MABV-H-1) [1].

Широкое антигенное разнообразие выде-
ляемых изолятов подразделяется на две серо-
группы Ab и Sp, которые не реагируют в пере-
крёстной реакции нейтрализации. Серогруппа 
Ab содержит 9 серотипов. Известные серотипы 
вируса различаются между собой как по фи-
зико-химическим, так и по фенотипическим 
свойствам, но они дают перекрёстные иммуно-
логические реакции и являются, таким обра-
зом, близкородственными. Однако выделяются 
новые серотипы вируса. Среди полевых изоля-
тов можно обнаружить вирулентные и авиру-
лентные вирусы [4].

Эпизоотология. Чаще всего болезнь поражает 
молодь радужной форели (Oncorhynchus mykiss), 

американской палии (Salvelinus fontinalis), 
кумжи (Salmo trutta), атлантического лосося 
(Salmo salar) и некоторые другие виды — тихо-
океанского лосося (Oncorhynchus spp.), желто-
хвостую лакедру (Seriola quinqueradiata), кам-
балу-тюрбо (Scophthalmus maximus), лиманду 
(Limanda limanda), палтуса (Hippoglossus hippo
glossus) и атлантическую треску (Gadus morhua) 
[2, 10].

IPN имеет широкое географическое рас-
пространение, встречается в основном в стра-
нах, где одна из ведущих отраслей сельского 
хозяйства — лососеводство, в Северной и Юж-
ной Америке, Канаде, также в ряде стран Ев-
ропы, в Японии и других местах Азии, что 
связано с перевозками живой рыбы и икры. 
В Норвегии у выращиваемого атлантического 
лосося вирусоносительство очень распростра-
нено и приводит к значительной гибели моло-
ди, особенно в постсмолтовый период: только 
в 2002 г. вирус выделяли в 174 рыбоводных хо-
зяйствах. На территории бывшего СССР впер-
вые это заболевание было зарегистрировано 
в одном из рыбоводных хозяйств Прибалтики 
в 1986–1987 гг. Эпизоотии возникали среди 
молоди кижуча и стальноголового лосося при 
температуре воды около 14 С. Гибель, особен-
но молоди кижуча, достигала 80% и более [6].

Вирусоносительство констатировано у 40 ви-
дов гидробионтов, в том числе у пресноводных 
рыб: вьюна (Misgurnus anguillicaudatus), щуки 
(Esox lucius) и среди сем. Anguillidae, Atherini-
dae, Bothidae, Carangidae, Cotostomidae, Cichli-
dae, Clupeidae, Cobitidae, Coregonidae, Cyprinidae, 
Esocidae, Moronidae, Paralichthydae, Percidae, 
Poecilidae, Sciaenidae, Soleidae и Thymallidae; 
а также у 70 видов морских беспозвоночных 
животных [5, 8].

Клиническая картина и патогенез. Смолты 
атлантического лосося обычно страдают от бо-
лезни вскоре после пересадки из пресной воды 
в морскую. Болезнь возникает при температуре 
воды от 6 до 16 оС, но чаще всего при 12–14 С. 
Первый признак вспышки среди мальков ло-
сосевых — внезапное и прогрессирующее уве-
личение ежедневной смертности, прежде всего 
быстрорастущих особей. Характеризуется нару-
шением координации движений, потемнением 
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кожного покрова, вздутием брюшка, поражени-
ем поджелудочной железы, появлением точеч-
ных кровоизлияний на пилорических придат-
ках, значительными изменениями в печени, 
селезёнке и других паренхиматозных органах. 
Вспышки IPN у лососей в возрасте старше 
5 мес. известны как в пресной, так и в морской 
воде. Есть данные о заболевании IPN лососей 
старшего возраста.

Смертность составляет 10–90% в зависи-
мости от сочетания таких факторов, как ви-
рулентность штамма, уровень резистентности 
организма хозяина и окружающая среда. Пере-
болевшие рыбы на протяжении всей жизни яв-
ляются вирусоносителями. Болезнь передаётся 
и горизонтально через воду, и вертикально че-
рез икру, поэтому поверхностная дезинфекция 
икры — недостаточно эффективна в предотвра-
щении вертикальной передачи [8].

Вспышки IPN у постсмолтов после пересад-
ки в морскую воду могут быть спровоцированы 
различными стрессовыми факторами окружаю-
щей среды — транспортировкой, обработками, 
плотностью посадки, температурой или солё-
ностью. Кроме того, при вирусоносительстве 
титры вируса могут колебаться от необнаружи-
ваемых до относительно высоких. У рыб-виру-
соносителей количество вируса во внутренних 
органах, ЖКТ, фекалиях, сперме и овариаль-
ной жидкости может достигать 6,0 lgTCID50/г 
ткани. Чтобы определить, имеет ли популяция 
лососёвых носителей вируса, необходимо ис-
следовать 10% особей и более.

Диагностика. В настоящее время диагно-
стика IPN основана на изоляции вируса в чув-
ствительной культуре клеток, сопровождается 
серологической идентификацией в реакции 
нейтрализации или иммуноферментным ана-
лизом изолированного вируса, проводят гис-
тологическое и иммунологическое определение 
антигена в инфицированных тканях, электрон-
ную микроскопию, одно- и двухраундные вари-
анты ОТ-ПЦР и ОТ-ПЦР-РВ [3, 4].

Для изучения биологических свойств ис-
пользуют клеточные линии CHSE-214, FHM, 
BF-2, STE-137 и RTG-2, в которых цитопато-
генное действие вируса характеризуется вере-
теновидной дегенерацией клеток перед их отде-

лением от стекла. При температуре инкубации 
20 С и рН 7,3–7,6 однократный цикл реплика-
ции составляет 16–20 ч [9].

Меры борьбы. Благополучие хозяйства 
полностью зависит от выполнения санитар-
ных рекомендаций в лососёвых рыбоводче-
ских хозяйствах и предотвращения завоза оп-
лодотворённой икры от самок-производителей 
IPNV-вирусоносителей, а также использования 
водоё мов, изолированных от рыб диких попу-
ляций, возможных вирусоносителей [7].
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2.4.3.2. Инфекционный некроз 
гемопоэтической ткани лососёвых 
(см. пар. 1.2.2.1.3) (Завьялова Е.А., 
Дрошнев А.Е., Гулюкин М.И.)
Инфекционный некроз гемопоэтической тка-
ни лососёвых (infectious hematopoietic necrosis, 
IHN) — острая вирусная болезнь радужной 
форели (Oncorhynchus mykiss), тихоокеан-
ских лососей, включая чавычу (Oncorhynchus 
tshawytscha), нерку (Oncorhynchus nerka), кету 
(Oncorhynchus keta), симу (Oncorhynchus masou), 
кижуч (Oncorhynchus kisutch) и атлантического 
лосося (Salmo salar).

Этиология. Возбудитель — вирус, отно-
сящийся к семейству Rhabdoviridae родам 
Vesicu lovirus (Spring viraemia of carp virus — 
SVCV-VR1390; Grass carp rhabdovirus — GrCRV; 
Pike fry rhabdo virus — PFRV) и Novirhabdovirus. 
Вирусы рода Novirhabdovirus (Hirame rhab -
dovirus — HIRRV-CA9703; Infectiuos hemato-
poetic necrosis virus — IHNV-WRAC; Snacehead 
virus — SHRV; Viral hemorrhagic septicemia 
virus — VHSV-Fil3; Eel virus B12-EEV-B12; 
Eel virus C26-EEV-C26) вызывают инфекцию 
у многих видов рыб (лососёвые, угри, сель-
ди, резервуар среди морских рыб в Север-
ной Атлантике и Тихом океане) [2, 8, 9, 10].

В реакции нейтрализации с поликлональ-
ными антисыворотками кролика IHNV имеет 
только одну серогруппу. Однако с мышиными 
моноклональными антителами имеется мно-
жество антигенных детерминант нейтрализа-
ции в гликопротеидах. Вирулентность штаммов 
IHNV может изменяться в течение естествен-
ных вспышек болезни и в экспериментальных 
условиях [3–5].

Эпизоотология. Исторически географиче-
ский диапазон IHN был ограничен западными 
частями Северной Америки. Первоначально 
обнаруженное у молоди лососёвых в хозяй-
ствах северо-западных штатов США заболе-
вание вскоре регистрировалось во многих хо-

10. зяйствах вдоль Тихоокеанского побережья — от 
Калифорнии до Аляски [10]. Распространилось 
в континентальной Европе и на Дальнем Вос-
токе через импорт инфицированной рыбы и ик-
ры, в ходе миграций анадромных рыб [1].

К заболеванию чувствительна молодь ло-
сосевых — от личинок до двухлеток, при этом 
гибель может превышать 90%. Рыбы старшего 
возраста менее подвержены инфекции. В сы-
воротке крови переболевших рыб накаплива-
ются вируснейтрализующие антитела, однако 
иммунитет у рыб нестерильный, так как среди 
взрослых рыб отмечено широкое вирусоноси-
тельство и зарегистрирована вертикальная пе-
редача вируса.

Клиническая картина и патогенез. Первым 
признаком заболевания является внезапная 
повышенная гибель с клиническими призна-
ками: вздутие брюшка, отёк и геморрагии, при 
температуре воды 8–15 С. Кожные покровы 
рыбы темнеют, отмечают энтерит с выделением 
беловатых экскрементов. Появляются крово-
излияния у оснований плавников и межжабер-
ном пространстве, иногда пучеглазие, жабры 
становятся бледными. Инфекция смертельна 
из-за ухудшения осмотического баланса. Ви-
рус реплицируется в эндотелиальных клетках 
капилляров, гемопоэтической ткани и клетках 
нефронов [6].

Высокие концентрации вируса определяют-
ся в почке, селезёнке, головном мозге и пище-
варительном тракте. Резервуарами инфекции 
IHN служат клинически больные рыбы и виру-
соносители среди культивируемой или дикой 
рыбы. Вирус передаётся через фекалии, мочу, 
сперму, половые продукты и слизь.

Кроме разновидностей лососёвых, воспри-
имчивых к естественным IHNV-инфекциям, 
также могут заражаться в экспериментальных 
условиях мальки щуки (Esox lucius). Среди рыб 
чувствительных видов степень восприимчиво-
сти к IHNV может меняться. Важным крите-
рием является возраст рыбы: чем моложе рыба, 
тем более восприимчива к болезни. Стресс-фак-
торы, такие как профилактические обработки 
против эктопаразитов и других инфекционных 
болезней, также могут спровоцировать разви-
тие инфекции.
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Диагностика IHNV основана на изоляции 
вируса в чувствительных перевиваемых лини-
ях клеток CHSE-214, RTG-2, SSE-S, STE-137, 
RTH-149, с идентификацией в РН, НИФ, ИФА 
или ОТ-ПЦР.

Меры борьбы. Контроль за распространени-
ем IHN осуществляется через предотвращение 
завоза инфицированной рыбы и икры и соблю-
дение санитарных норм в аквакультуре. Полная 
дезинфекция икры, инкубация и выращивание 
мальков и молоди в водоёмах, изолированных 
от возможных вирусоносителей, способны 
предотвратить вспышки IHNV в определённой 
зоне рыбоводства. В настоящее время несколь-
ко вакцин находятся в стадии разработки, в ла-
бораторных и полевых испытаниях [7].
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2.4.3.3. Вирусная геморрагическая 
септицемия (см. пар. 1.2.2.1.3) 
(Завьялова Е.А., Дрошнев А.Е., 
Гулюкин М.И.)
Вирусную геморрагическую септицемию впер-
вые описал В. Шеперклаус в 1937–1939 гг. 
в Германии под названием «воспаление почек». 
В 1941 г. он воспроизвел заболевание у здоро-
вых форелей путём инъекции фильтратов [9]. 
До середины 1980-х годов VHS была известна 
как болезнь радужной форели и нескольких 
других пресноводных разновидностей рыб в ак-
вакультуре континентальной Европы. В это же 
время инфекция регистрировалась в некоторых 
хозяйствах нашей страны. Позднее VHSV был 
изолирован от многих свободноживущих раз-
новидностей морских рыб в Североамерикан-
ской части Тихого океана, в Северной Атлан-
тике и Балтийском море, в Японии.

Этиология. Возбудителем болезни являет-
ся вирус (VHSV — viral hemorrhagic septicemia 
virus) из сем. Rhabdoviridae рода Novirhabdovirus 
[2, 5]. Вирус имеет общие антигенные детер-
минанты с вирусом весенней виремии карпа 
(SVCV), инфекционного гемопоэтического не-
кроза (IHNV) и рабдовирусом мальков щуки 
[3].

Эпизоотология. В аквакультуре это ин-
фекционная болезнь радужной форели (Onco-
rhynchus mykiss), кумжи (Salmo trutta), хариуса 
(Thymallus thymallus), сига (Coregonus sp.), щуки 
(Esox lucius) и белокорого палтуса (Scophthalmus 
maximus).

Восприимчивые дикие разновидности рыб 
в Тихом океане: тихоокеанская сельдь (Clupea 
pallasi), тихоокеанский лосось (Oncorhynchus 
spp.), тихоокеанская треска (Gadus macro-
cephalus), тихоокеанская песчанка (Ammo-
dytes hexapterus) и сардина (Sardinops sagax); 
в Атлантическом океане: атлантическая трес-
ка (Gadus morhua), пикша (Gadus aeglefinus), 
треска-капеллан (Trisopterus minutus), конгрио 
(Rhinonemus cimbrius), килька (Clupea sprattus), 

10.
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сельдь (Clupea harengus), хек (Merlangius 
merlangus), синий хек (Micromesistius poutassou), 
малая аргентина (Аrgentina sphyraena), тресоч-
ка Эсмарка (Trisopterus esmarki), большегла-
зый окунь (Cymatogaster aggregata), лиманда 
(Limanda limanda), речная камбала (Platichthys 
flesus), и морская камбала (Pleuronectes platessa). 
К заболеванию восприимчивы рыбы разного 
возраста. Переносчиками являются беспозво-
ночные. Распространению способствует ввоз 
живой икры и мальков из мест, расположенных 
в эпизоотически неблагополучных зонах.

В настоящее время вирусная геморрагиче-
ская септицемия в основном распространена 
на территории США и Канады, регистрирует-
ся в Дании, Финляндии, Норвегии, Швеции, 
странах Балтии, Абхазии и на Украине [4].

Источником инфекции служат рыбы — кли-
нически больные и вирусоносители среди куль-
тивируемых и диких популяций. Вирус пере-
даётся через фекалии, мочу, половые продук-
ты. Заражение может происходить через воду, 
сачки, баки, сортировочные ящики, средства 
транспорта, через человека и, возможно, через 
птиц и беспозвоночных животных. Появлению 
и развитию болезни способствуют загрязнение 
воды, нерациональное кормление рыбы, грубые 
манипуляции с ней при сортировках, перевозке 
и другие стресс-факторы.

Клиническая картина и патогенез. Забо-
левание возникает при температуре 4–14 C. 
Первый симптом — отказ от корма и угнете-
ние рыб. Позднее развиваются экзофтальмия, 
анемия жабр, петехии. Патоморфологически 
в первую очередь наступает дегенерация эн-
дотелия синусов селезёнки и почек. Наряду 
с этим отмечают некрозы гемопоэтической 
ткани и паренхимы селезёнки, в меньшей сте-
пени — в печени и поджелудочной железе, сни-
жается количество эритроцитов, лейкоцитов 
и лимфоцитов. Поражение гемопоэтической 
ткани и непосредственно клеток крови клини-
чески проявляется анемией рыб. Доказана спо-
собность вируса персистировать в лимфоцитах 
крови. Болезнь протекает остро или хрониче-
ски. Несколько факторов влияют на восприим-
чивость к VHSV. Инкубационный период при 
ВГС различен и зависит от температуры воды, 

вирулентности возбудителя и резистентности 
форели. Температура воды — важный эколо-
гический фактор. Вспышки VHS происходят 
в течение всех сезонов, но наиболее часто вес-
ной, когда температура повышается или резко 
колеблется.

При остром течении болезни у радужной фо-
рели имеются многочисленные кровоизлияния, 
которые особенно заметны в мышцах, жировой 
ткани, на плавательном пузыре, брюшине и сер-
дце. Печень гиперемирована, красного цвета; 
почки красные, поверхность их гладкая. При 
хроническом течении печень бледная, серова-
того цвета, иногда с петехиями. Почки серые, 
могут иметь волнистую поверхность. Заметно 
выражена анемия. Иногда бывает скопление 
экссудата в брюшной полости [6, 7].

Диагностика. Процедура диагностирования 
VHSV базируется главным образом на изоля-
ции вируса в клеточной культуре. Вирус раз-
множается в перевиваемых культурах клеток 
RTG-2, BF-2 и FНМ. Альтернативно могут 
использоваться линии клеток от карпа ЕРС, 
лососёвых RF-28, RTF-1, CHSE-214, а также 
первично трипсинизированные культуры кле-
ток гонад радужной форели как менее чувстви-
тельные. Для подтверждения выделения вируса 
проводят серологическую идентификацию ви-
русосодержащей суспензии в РН, МФА, ИФА 
или прямой идентификацией вирусного генома 
с помощью ПЦР [3, 8].

Из-за недостаточного знания иммунного от-
вета рыб на вирусные инфекции обнаружение 
антител сегодня не применяется как диагно-
стический метод.

Меры борьбы. Борьба с VHSV основана на 
тщательном соблюдении ветеринарно-санитар-
ных и рыбоводно-мелиоративных мероприя-
тий [1].
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2.4.3.4. Инфекционная анемия 
лососёвых (см. пар. 1.2.2.5.9) 
(Завьялова Е.А., Дрошнев А.Е., 
Гулюкин М.И.)
Этиология. Инфекционная анемия лососёвых 
(ISA — infectious salmon anemia) — болезнь ат-
лантического лосося (Salmo salar), вызываемая 
вирусом сем. Orthomyxoviridae рода Isavirus [6, 
10, 11]. Генетические характеристики и псих-
рофильная природа вируса потенциально огра-
ничивают диапазон хозяев среди пойкилотер-
мных животных. Передача ISAV происходит 
через воду. Репликация вируса в клетках поч-
ки лосося (SHK-1) протекает при температуре 
10–15 оС, при 20 оС продукция инфекционного 
вируса падает на 90%, а при 25 оС прекращается 
полностью.

Эпизоотология. Заболевание известно в Ка-
наде, Норвегии, Исландии и Великобритании 
(Шотландия и Шетландские о-ва). В Канаде 
первоначально ISA была описана как геморра-
гический почечный синдром (HKS). Появление 
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ISAV в трёх заливах в пределах Нью-Брансуика 
и его последующее распространение на 21 ры-
боводной ферме представляет серьёзную угро-
зу для разведения атлантического лосося [3].

Атлантический лосось — единственная, 
восприимчивая разновидность рыбы, но ви-
рус ISAV может сохраняться и размножаться 
в организме кумжи (Salmo truttae), радужной 
форели (Oncorhynchus mykiss) и атлантиче ской 
сельди (Clupea harengus), которые таким об-
разом становятся вирусоносителями. Доказа-
но, что возбудитель ISA не передаётся через 
рыб таких видов, как палтус (Psetta maxima), 
губан (Labrus berggylta), морской лаврак 
(Dicentrarchus lаbrax) или атлантическая треска 
(Gadus morhua) [8, 13].

Резервуары ISAV неизвестны, но распро-
странение болезни происходит в результате 
закупки инфицированного смолта атлантиче-
ского лосося от одного рыбоводного предпри-
ятия к другому. Зонами риска являются заводы 
рыбоперерабатывающей отрасли промышлен-
ности, где органический материал (особенно 
кровь) и вода от ISAV-инфицированной рыбы 
сбрасывается в морскую воду без предвари-
тельной обработки.

Клиническая картина и патогенез. Клини-
ческие признаки появляются через 2–4 нед. 
после заражения и характеризуются массовой 
гибелью, анемией, экзофтальмией, скоплением 
асцита, бледностью сердца, увеличением и по-
темнением печени и селезёнки, гиперемией 
почек, а также перитонеальными петехиями. 
Анемия часто развивается довольно поздно 
в ходе инфекции, её развитию сопутствует лей-
копения, клетками-мишенями для вируса слу-
жат эритроциты. Патология печени и анемия, 
центральные и классические диагностические 
критерии. Наблюдаются геморрагии в глазах. 
Вырождение и некроз клеток печени, ост-
рый некроз почечных канальцев и геморрагии 
в почках — результаты последовательных ги -
стопатологических исследований при типичных 
вспышках. У рыбы, поражённой ISA, обычно 
наблюдают диапазон клинических признаков 
в зависимости от инфекционной дозы, темпера-
туры, возраста, иммунного статуса, вирусного 
штамма и его патогенности, сезона года и т.д. 
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Диагноз ставится на основании типичных па-
тологических изменений [4].

Инфекция главным образом наблюдается 
у рыб, содержащихся в морской воде, но из-
вестны вспышки заболевания в пресноводных 
хозяйствах. Вирус может распространяться 
горизонтально, от рыбы к рыбе, через кровь, 
фекалии, мочу, эпидермальную слизь инфици-
рованного лосося. Кроме того, рыбы, которые 
переживают эпизоотию, могут выделять вирус-
ные частицы в воду в течение более 1 мес. В во-
де вирус сохраняется в течение 20 ч при тем-
пературе 6 C и до 4 дней в тканях при той же 
температуре. Кровь и слизь содержат особенно 
большие количества вируса и более эффектив-
но передают болезнь, чем фекалии, планктон, 
или вши лосося, однако морские вши разно-
видностей Caligus elongatus и Lepeophtheirus 
salmonis могут также быть существенным век-
тором передачи вируса.

Вертикальная передача вируса от родителя 
к потомству через половые продукты не за-
регистрирована, но при этом есть сообщения 
о смертности молоди вскоре после начала ак-
тивного питания.

Из-за острого течения эпизоотии и невоз-
можности управлять смертностью страны ЕС 
требуют обязательного уничтожения инфици-
рованной рыбы. Подобные программы сущест-
вуют и в Канаде. Поскольку вирус передаётся 
в морской воде, есть опасность загрязнения 
предприятий аквакультуры в радиусе 5–6 км 
от заражённого участка в течение 6–12 мес. 
Поэтому рекомендуется располагать рыбовод-
ные фермы на расстоянии 5–6 км друг от друга 
и обеспечивать дезинфицирующие обработки 
воды и инвентаря. Обработка йодоформом, 
хлорамином-Т и диоксидом хлора не менее 
5 мин согласно инструкциям изготовителя — 
эффективное дезинфицирующее средство про-
тив ISAV [14].

Вспышки болезни непосредственно связаны 
с изменениями факторов окружающей среды. 
При вирусоносительстве в популяции различ-
ные стресс-факторы, такие как обработка про-
тив вшей лосося, цестод или бактериальных 
болезней, могут сопровождаться вспышками 
ISA приблизительно 2–3 нед. позже.

Диагностика. Диагностические процедуры 
идентификации ISA основаны на определении 
клинических, патологических, гистологических 
и гематологических изменений и выделении 
вируса в культуре. Репликация вируса и раз-
витие ЦПД в культуре клеток — стандартный 
диагностический тест на обнаружение вируса. 
Для изоляции вируса обычно используют пере-
виваемые линии клеток из головной почки ат-
лантического лосося (SHK-1) и CHSE-214. Ис-
следования основываются на появлении очаго-
вого ЦПД, вызванного ростом ISAV в клетках 
CHSE-214. Недостаточно характерный ЦПД 
в культурах клеток SHK-1 и AS является су-
щественным недостатком их использования. 
Однако линия клеток CHSE-214 поддержива-
ет рост не всех изолятов ISAV, что также ус-
ложняет процедуру эффективного обнаруже-
ния этого вируса. Следовательно, параллель-
ное использование культур клеток CHSE-214 
и SHK-1 или AS обеспечивает более чувстви-
тельное обнаружение ISAV, чем использование 
только одной линии [9].

Обнаружение вируса посредством непрямо-
го иммунофлуоресцентного анализа (IFAT) c 
анти-ISAV моноклональными антителами мо-
жет использоваться для подтверждения при-
сутствия вирусных частиц в типичных клини-
ческих случаях и при невыясненной этиологии 
болезни. Для серодиагностики используют 
ИФА и гистологическую экспертизу. ПЦР — 
наиболее чувствительный метод детектиро-
вания ISAV-вирусоносителей среди морской 
форели, чем культуральный метод или серо-
логические исследования. Более того, ПЦР-
мониторинг слизи жабр представляет точную 
и чувствительную несмертельную альтернати-
ву для обнаружения вируса, чем в других тка-
нях, которые требуют вскрытия [5, 7, 12].

Меры борьбы. Число случаев заболевания 
ISA может быть уменьшено выполнением за-
конодательства относительно перевозок рыбы, 
контролем здоровья популяции, соблюдением 
санитарных норм на рыбоперерабатывающих 
предприятиях [1].

Создана коммерческая вакцина, защита ко-
торой значительно улучшена: вирусный анти-
ген приготовляют в виде масляной эмульсии, 



1132 Часть II. ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

прививка сохраняет более 90% стада в течение 
6 мес. без существенного риска передачи вируса 
от рыб, которые, возможно, становятся бессимп-
томными вирусоносителями [2].
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2.4.3.5. Весенняя виремия карпов 
(см. пар. 1.2.2.1.3) (Завьялова Е.А., 
Дрошнев А.Е., Гулюкин М.И.)
Весенняя виремия карпа (SVC — spring viraemia 
of carp) — остропротекающая высококонтагиоз-
ная болезнь карповых рыб.

Этиология. SVC вызывает РНК-содержащий 
представитель сем. Rhabdovirus рода Vesiculovirus 
(SVCV — spring viraemia of carp virus), другие 
близкородственные вирусы, вызывающие опас-
ные заболевания рыб: вирус геморрагической 
септицемии лососёвых (VHSV — viral hemor-
rhagicsepticemia virus), вирус инфекционного ге-
матопоэтического некроза (IHNV — Infectious 
hematopoietic necrosis virus), угрей (EVA — eel 
virus American; EXEV — eel virus European X), 
щук (PFRV — pike fray rhabdovirus), карпов 
(GrCRV — grass carp rhabdovirus) и ряд других 
[2, 8].

Изоляты, выделенные в Европе, содержат 
общий нуклеопротеиновый антиген, который 
обнаруживается во всех серологических реак-
циях. Однако изоляты рабдовирусов рыб отли-
чаются при сравнении их в реакциях нейтрали-
зации и перекрёстной защиты, что свидетель-
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14.
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ствует об их антигенном различии. На основе 
данных Комитета экспертов МЭБ все вирусы 
были разделены на 4 серогруппы [6].

Эпизоотология. Первое достоверное вы-
деление вируса от карпов выполнили N. Fijan 
и соавт. в одном из рыбхозов Югославии 
в 1969–1970 гг. [4]. В конце 1960-х — начале 
1970-х годов в нашей стране в ряде рыбхо-
зов Центральной чернозёмной зоны, Курской 
и Белгородской обл. наблюдали сверхнорма-
тивный отход во время зимовки и повышенную 
смертность рыбы весной после пересадки в на-
гульные пруды. В 1972 г. Н.И. Рудиковым при 
вспышке эпизоотии у карпов был выделен ви-
рус, при этом заболевание по клиническим при-
знакам во многом было сходно с уже описанной 
ранее веcенней виремией карпов в Югославии. 
Болезнь широко распространена в европейских 
странах с развитым карповодством, с 2002 г. ре-
гистрируется в США, с 2004 г. в Китае [1].

Весенняя виремия карпов также была за-
регистрирована в ряде рыбоводных хозяйств 
Тамбовской и Липецкой обл., Краснодарско-
го края, Литвы, Украины, Белоруссии и Мол-
давии с 1970 по 1986 г. Вирус выделяли от кар-
пов в хозяйствах Свердловской, Тверской обл., 
Краснодарском крае и Грузии с 1980 по 1994 г. 
В Московской обл. случаи заболевания отмеча-
ются с 2003 г. по настоящее время.

Заболеванию подвержены карп-кои (Cypri-
nus carpio), белый амур (Ctenopharyngodon idel-
lus), белый толстолобик (Hypophthalmichthys 
molitrix), пестрый толстолобик (Aristichthys 
nobilis), серебряный и золотой карась (Carassius 
carassius, C. auratus), линь (Tinca tinca) и сом 
(Silurus glanis) при совместном содержании 
в аквакультуре. Однако обычный карп наибо-
лее восприимчивый из этих разновидностей 
и он же — основной хозяин.

Способ передачи для SVCV горизонталь-
ный, но не исключён и вертикальный путь. 
Горизонтальная передача может быть пря-
мой или «векторной», главный неживой век-
тор — вода. Среди живых векторов паразитные 
беспозвоночные Argulus foliaceus (ракообраз-
ные, Branchiura) и Piscicola piscicola (Annelida, 
Hirudinea), способные передавать вирус здо-
ровой рыбе. Поэтому однажды установленный 

вирус SVC в водоёме очень трудно уничтожить, 
не уничтожая все виды жизни на этом участке 
производства рыбы.

Инфекцию распространяют клинически 
больные рыбы и вирусоносители среди куль-
тивируемой или дикой рыбы. Передаётся вирус 
через фекалии, мочу, жабры и слизь, экссудат из 
пузырей на коже или чешуйных кармашков.

Клиническая картина и патогенез. За-
болевание протекает при температуре воды 
10–14 C. Инфекции подвержены годовики, 
двухлетки, реже — двухгодовики и трехлетки, 
однако в 2003 г. в одном из хозяйств Москов-
ской обл. вирус выделили от производителей 
карпа. Заболевание протекает в острой, хрони-
ческой и нервной формах. У больных рыб на-
блюдают угнетение, нарушение координации 
движений. При внешнем осмотре отмечают 
пучеглазие, очаговое или диффузное ерошение 
чешуи, вздутие брюшка, точечные кровоизли-
яния или пятнистые покраснения у оснований 
брюшных или грудных плавников. Вследствие 
размножения вируса в эндотелии кровеносных 
капилляров и почках происходит нарушение 
водно-минерального баланса, выход плазмы 
и форменных элементов крови в окружающие 
ткани и полости тела, которое клинически вы-
ражается отёком и геморрагиями. Жабры ане-
мичны, позже развивается экзофтальмия, из 
ануса выделяются слизистые тяжи с примесью 
крови.

При вскрытии отмечают выраженную гидре-
мию мышц и тканей, в брюшной полости скап-
ливается жидкость желтоватого цвета. Печень 
с мозаичным рисунком, тёмно-серого или гли-
нисто-зелёного цвета, почки набухшие, дряб-
лые. Кишечник пустой с признаками катараль-
ного воспаления.

Экологический фактор, критический для 
вирулентности SVC-инфекции, — температура 
воды: у годовиков или рыб старших возрастов 
эпизоотию не наблюдают при 17 C, тогда как 
массовая гибель молоди возникает и при тем-
пературе 22–23 C.

Диагностика. Процедура диагностирова-
ния SVCV среди бессимптомных (клинически 
здоровых) рыб базируется на изоляции вируса 
в клеточной культуре ЕРС или FHM. Диаг-
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ноз подтверждается идентификацией в реак-
ции нейтрализации. Быстрая идентификация 
SVCV, изолированного в культуре тканей, мо-
жет проводиться реакциями иммунофлуорес-
ценции или иммуноферментным методом [7]. 
Разработаны молекулярно-генетические ме-
тоды диагностики: полугнездовая и гнездовая 
ПЦР, гибридизация in situ, обратная гибриди-
зация [3, 5].

Меры борьбы. При установлении диагноза 
хозяйство объявляют неблагополучным по 
весенней виремии карпа и на него наклады-
вают карантин. Небольшие спускные полно-
системные рыбоводные хозяйства, отдельные 
пруды, рыбопитомники, особенно в случае их 
расположения на благополучном источнике, 
оздоравливают путём летования и проведения 
комплекса рыбоводно-мелиоративных и вете-
ринарно-санитарных мероприятий. В крупных 
хозяйствах с неспускными прудами применяют 
комплексный метод ликвидации заболевания, 
рассчитанный на постепенное оздоровление хо-
зяйства и направленный на выявление и унич-
тожение источников инфекции, улучшение фи-
зиологического состояния рыбы и повышение 
устойчивости к заболеванию.
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2.4.4. Вирусные инфекции 
пчёл (Insecta: Pterygota, 
Hymenoptera) 
(Гулюкин М.И., Гробов О.Ф., 
Батуев Ю.М., Львов Д.К.)

Пчёлы и шмели включены в класс насекомых 
(Insecta) подкласс крылатых насекомых (Ptery-
gota) отряд перепончатокрылых (Hymenoptera) 
семейство пчелиных (Apidae) род пчёл (Apis) 
и шмелей (Bombus).

Изучение вирусных инфекций пчёл нача-
лось около 100 лет назад. Основоположником 
её является G.F. White, который в 1917 г. опи-
сал симптомы болезни пчелиного расплода, 
установил вирусную природу и дал название 
(англ. название — sacbrood, рус. — мешотчатый 
расплод) [36]. Мешотчатый расплод — болезнь 
пчелиных личинок. В настоящее время эту бо-
лезнь регистрируют практически во всех стра-
нах, где разводят пчёл.

Позднее C.E. Burnside (1945) доказал, что 
причиной паралича взрослых пчёл также яв-
ляется вирус. Эта болезнь имеет характерные 
клинические признаки — трясущиеся, с пара-
лизованными конечностями, часто безволосые 
пчёлы, в тяжёлых случаях погибающие тыся-
чами.

Прорыв в изучении вирусов медоносных 
пчёл совершил английский исследователь 
L. Bailey (1963). Впервые для идентификации 
вирусов пчёл он применил серологические ме-
тоды исследования, использовал электронную 
микроскопию, разработал метод выявления 
латентных вирусных инфекций. Он установил, 
что паралич конечностей у пчёл могут вызывать 

6.

7.

8.
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разные вирусы. Вирус, вызывающий клиниче-
ские признаки, описанные C.E. Burnside, был 
назван вирусом хронического паралича. Другой 
вирус, не вызывающий в естественных услови-
ях заболевания, но очень быстро убивающий 
пчёл при лабораторном заражении, был назван 
вирусом острого паралича. В 1960–1980-х годах 
L. Bailey и соавт. идентифицировали и охарак-
теризовали большинство вирусов медоносных 
пчёл, известных в настоящее время [10–16, 23, 
24].

Роль некоторых латентных вирусных ин-
фекций пчёл резко изменилась в связи с рас-
пространением клещей Varroa destructor, по-
ражаемых вирусом Varroa destruсfor virus-1 
(VDV) [32]. Эти клещи являлись паразитами 
исключительно азиатских пчёл A. сerana и адап-
тировались к европейским пчёлам A. mellifera 
в результате завоза последних в ареал азиат-
ских (Китай, Япония). Впервые на Дальнем 
Востоке России эти клещи были обнаружены 
у A. mellifera в 1964 г., затем распространились 
на европейскую часть и нанесли колоссальный 
урон пчеловодству. Оказалось, что клещи мо-
гут быть эффективными переносчиками вируса 
острого паралича. Считавшийся ранее безопас-
ным, этот вирус после распространения клещей 
стал вызывать массовую гибель пчёл [2, 8, 9].

В дальнейшем клещи Varroa destructor рас-
пространились в Западной Европе, США, Ка-
наде и т.д. Было установлено, что клещи служат 
переносчиками и некоторых других вирусов, 
например вируса деформации крыльев [19]. 
Клещи Varroa destructor в сочетании с вируса-
ми стали одной из причин резкого сокращения 
количества пчелиных семей во многих странах 
Европы и Америки (в том числе в России) [6, 7].

Новый этап в исследовании вирусов пчёл 
был открыт с началом использования молеку-
лярно-генетических методов. Оказалось, что 
некоторые ранее открытые и получившие отде-
льные названия вирусы являются вариантами 
друг друга, например вирус острого паралича 
пчёл, Кашмир-вирус и израильский вирус ост-
рого паралича. Другой пример — вирус дефор-
мации крыльев, Какуго-вирус и вирус Варроа 
деструктор. С учётом данных молекулярно-ге-
нетических исследований была проведена клас-
сификация некоторых вирусов пчёл [17, 21, 22, 
28, 29, 31].

Вирусы пчёл безопасны для человека, од-
нако их изучение, разработка методов диагно-
стики, способов профилактики вирусных бо-
лезней важны с точки зрения продовольствен-
ной безопасности человечества. Мёд занимает 
незначительное место в питании человека, но 

Таблица 2.4.26
Основные вирусные инфекции пчёл

Болезнь
Возбудитель

Основные симптомы
семейство род вирус

Мешотчатый 
расплод

Iflaviridae Iflavirus SBV Гибель личинок на стадии прядения кокона. 
Личинка имеет вид мешочка, заполненного жид-
костью. В дальнейшем темнеет головной конец. 
Высыхает до легко отделяемой корочки

Болезнь дефор-
мации крыльев

Iflaviridae Iflavirus DWV Пчёлы с деформированными крыльями, укоро-
ченным брюшком. Гибель куколок

Хронический па-
ралич

Iflaviridae Iflavirus CBPV Трясущиеся, с парализованными конечностями, 
иногда безволосые, блестящие пчёлы

Острый паралич Dicistroviridae Cripavirus ABPV Гибель личинок, куколок, взрослых пчёл без спе-
цифических клинических признаков

Болезнь чёрных 
маточников

Dicistroviridae Cripavirus BQCV Гибель личинок и куколок в маточниках, стенки 
которых покрыты чёрными пятнами

Филаментовироз Неклассифицирован FV Гибель взрослых пчёл, гемолимфа которых ста-
новится мутной или молочно-белой
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не в нём главное экономическое значение пчёл. 
Считается, что из 115 главных сельскохозяй-
ственных культур, выращиваемых в мире, от 
насекомых-опылителей зависят 87. Например, 
урожай таких культур, как подсолнечник, мор-
ковь, яблоня, и многих других на 100% зависит 
от опылителей, среди которых 90% занимают 
пчёлы. Кроме культур, используемых в пищу 
человеком непосредственно, пчёлы опыляют 
культуры, которые служат кормом для ско-
та и косвенно участвуют в производстве про-
дуктов животноводства. Некоторые эксперты 
считают, что медоносные пчёлы обеспечивают 
треть содержимого «продовольственной корзи-
ны» человечества. В связи с сокращением коли-
чества пчелиных семей в некоторых странах от-
мечены потери урожая сельскохозяйственных 
культур растений, традиционно опыляемых 
пчёлами. Основные вирусные инфекции пчёл 
приведены в табл. 2.4.26.

2.4.4.1. Мешотчатый расплод 
пчёл (см. пар. 1.2.2.3.2), болезнь 
деформации крыльев пчёл (см. пар. 
1.2.2.3.2), острый паралич пчёл 
(см. пар. 1.2.2.3.1), хронический 
паралич пчёл (см. пар. 1.2.2.3.2), 
болезнь чёрных маточников 
(см. пар. 1.2.2.3.1), филаментовироз 
(Гулюкин М.И., Гробов О.Ф., 
Батуев Ю.М.)
Мешотчатый расплод пчёл (см. пар. 1.2.2.3.2). 
Вирус мешотчатого расплода принадлежит 
сем. Iflaviridae роду Iflavirus: Sacbrood virus-
Rothamsted (SBV) [16, 22, 24, 26, 34, 36].

Хозяевами вируса мешотчатого расплода яв-
ляются пчёлы. Заражение личинок пчёл в ес-
тественных условиях происходит в процессе 
их кормления пчёлами-кормилицами, которые, 
в свою очередь, заражаются при чистке ячеек 
с погибшими личинками. Молодые пчёлы чис-
тят ячейки в течение первых дней жизни, они 
обнаруживают и удаляют больных личинок 
и при этом заражаются (горизонтальный путь 
заражения). Взрослые пчёлы и матки, инфици-
рованные вирусом мешотчатого расплода, не 

проявляют признаков заболевания [11]. Однако 
установлен вертикальный (трансовариальный) 
путь заражения своего потомства инфициро-
ванными пчелиными матками через яйца [21, 
34]. Передача вируса от больной семьи пчёл 
здоровой может происходить при разграблении 
ослабленной болезнью семьи пчёлами других 
семей.

Мешотчатый расплод — болезнь пчелиных 
личинок. Заражённые личинки в открытых 
ячейках обычно выглядят здоровыми до того, 
как их запечатают пчёлы. Они погибают, когда 
прядут свои коконы в запечатанных ячейках 
перед окукливанием. У больных личинок меж-
ду последней личиночной кутикулой и новой 
кутикулой предкуколки скапливается ненор-
мально большое количество экзувиальной жид-
кости, но личиночная кутикула не разрушает-
ся и не отделяется. Больные личинки дряблы 
и водянисты, в нижней части их тела под кути-
кулой скапливается жидкость, придающая им 
вид мешочка, — отсюда и название. Головной 
конец погибших личинок темнеет гораздо быс-
трее. Кутикула погибших личинок подсыхает 
и сморщивается, но остаётся целой, при неко-
торой осторожности личинки целиком извле-
каются пинцетом из ячеек сотов. Если пчёлы 
их не удаляют, то они высыхают без признаков 
гниения и превращаются в чёрные корочки ла-
дьевидной формы с характерным приподнятым 
передним концом, легко извлекаемые из ячеек. 
Поражённый расплод на соте имеет пёстрый 
вид, печатный расплод беспорядочно череду-
ется с открытым, крышечки на многих ячей-
ках с печатным расплодом продырявлены или 
удалены полностью, видны вытянувшиеся по-
гибшие личинки с приподнятыми головными 
концами, кольца на их теле сохраняются, запах 
отсутствует [4, 11, 31].

Предварительный диагноз ставят по клини-
ческим признакам. Окончательный — с помо-
щью реакции иммунодиффузии, реакции коаг-
глютинации и других серологических методов. 
Разработаны праймеры для выявления генома 
вируса мешотчатого расплода методом полиме-
разной цепной реакции [26, 35].

В больных семьях рекомендуется замена 
матки [31]. В продаже имеются противовирус-
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ные препараты для пчёл, вместе с тем досто-
верной информации об их эффективности при 
мешотчатом расплоде нет.

Болезнь деформации крыльев пчёл (см. 
пар. 1.2.2.3.2). Вирус деформации крыльев так-
же принадлежит сем. Iflaviridae роду Iflavirus: 
Deformed wing virus-Itali (DWV) и Kakugovirus 
[22, 30]. Хозяевами вируса деформации кры-
льев являются пчёлы, шмели и клещи Varroa 
destructor. Как латентная инфекция вирус рас-
пространён очень широко, однако заболевание 
пчёл с явными клиническими признаками воз-
можно только при наличии клещей. Зараже-
ние происходит при кормовых контактах пчёл, 
установлен трансовариальный путь передачи 
вируса, но самый эффективный — через клещей 
Varroa destructor [19].

Погибшие куколки пчёл не имеют специ-
фических клинических признаков болезни. 
Дожившие до стадии имаго часто имеют урод-
ства в виде деформированных крыльев, укоро-
ченного брюшка. Пчёлы с деформированными 
крыльями могут жить некоторое время внутри 
улья, но при попытке облёта погибают. Пчёлы 
с укороченным брюшком могут летать, но вре-
мя их жизни сокращено [5, 8].

Предварительный диагноз ставят по клини-
ческим признакам. Окончательный — с помо-
щью реакции иммунодиффузии, разработаны 
праймеры для выявления генома вируса дефор-
мации крыльев методом полимеразной цепной 
реакции [35].

Необходимо поддерживать уровень закле-
щённости семей пчёл ниже 4%.

Хронический паралич пчёл (см. пар. 
1.2.2.3.2). Вирус хронического паралича при-
надлежит сем. Iflaviridae роду Iflavirus: Beeslow 
paralisis virus (BsPV) [14]. 

Хозяевами вируса хронического паралича 
являются пчёлы. Вирус не зависит от каких-
либо других патогенов пчёл, заражение про-
исходит через корм и при контакте пчёл через 
поверхность тела. Возможен трансовариальный 
путь заражения инфицированными матками 
через яйца. Болезнь протекает в более тяжёлой 
форме при наличии некачественных кормов 
(падь), большой плотности пчелиных семей на 
местности.

Клинические признаки: трясущиеся, с пара-
лизованными конечностями, иногда безволо-
сые, блестящие пчёлы [20].

Диагноз ставят с помощью реакции имму-
нодиффузии, разработаны праймеры для вы-
явления генома вируса методом полимеразной 
цепной реакции.

В больных семьях рекомендуется замена 
матки. Для снижения ущерба применяют пре-
парат эндоглюкин [1].

Острый паралич пчёл (см. пар. 1.2.2.3.1). 
Вирус острого паралича пчёл принадлежит 
сем. Dicistroviridae роду Aparavirus, вирусы: 
1) Acute bee paralasis virus (ABPV); 2) Israeli 
acute paralisis virus (IABV); 3) Kashmir bee virus 
(KBV) [16, 18, 27, 33].

Хозяевами вируса острого паралича пчёл яв-
ляются пчёлы и шмели. Как латентная инфек-
ция вирус распространён широко, тем не менее 
заболевание пчёл с летальным исходом возмож-
но только при наличии клещей Varroa destructor. 
Заражение происходит при кормовых контак-
тах пчёл, но самый эффективный путь — через 
клещей V. destructor [2, 8, 9].

От вируса острого паралича погибают личин-
ки, куколки и взрослые пчёлы, однако специфи-
ческих клинических признаков болезни нет.

Диагноз ставят с помощью реакции имму-
нодиффузии, разработаны праймеры для вы-
явления генома вируса методом полимеразной 
цепной реакции [3, 35].

Необходимо поддерживать уровень закле-
щённости семей пчёл ниже 4%.

Болезнь чёрных маточников (см. пар. 
1.2.2.3.1). Вирус чёрных маточников принадле-
жит сем. Dicistroviridae [18]. Хозяевами вируса 
чёрных маточников являются пчёлы. Зараже-
ние происходит при кормовых контактах пчёл, 
более эффективно при наличии N. аpis, парази-
тирующей в кишечнике пчёл.

Погибают личинки и куколки маток, стен-
ки маточников при этом покрываются чёрными 
пятнами. При гибели личинок рабочих особей 
клинические признаки напоминают мешот-
чатый расплод. Взрослые пчёлы погибают от 
вируса только при наличии в их кишечнике 
N. аpis, специфических клинических признаков 
болезни при этом нет [16].
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Диагноз ставят с помощью реакции имму-
нодиффузии, разработаны праймеры для вы-
явления генома вируса методом полимеразной 
цепной реакции. Меры профилактики не раз-
работаны.

Филаментовироз. Возбудитель филамен-
товироза нитевидный вирус неклассифициро-
ван. Этот вирус также связан с микроспориди-
ей Nosema apis и не зависит от клещей Varroa 
destructor, но коренным образом отличается 
от всех остальных вирусов. Нуклеокапсид ви-
руса, имеющий форму нити толщиной 60 нм 
и длиной 2860–3340 нм, плотно свернут и за-
ключён внутри трехслойной оболочки. Целые 
вирионы нитевидного вируса имеют форму 
от сферической до палочковидной с размером 
70–150  330–470 нм. Геном представлен мо-
лекулой ДНК [25].

Хозяевами нитевидного вируса являются 
пчёлы. Заражение происходит при кормовых 
контактах пчёл, более эффективно — при на-
личии N. аpis, паразитирующей в кишечнике 
пчёл.

Филаментовироз — болезнь взрослых пчёл. 
Большую часть года протекает в латентной фор-
ме. Обострение происходит весной, особенно тя-
жело протекает в сочетании с N. аpis. У больных 
пчёл гемолимфа становится мутной или даже 
молочно-белой от заполняющих её вирионов.

Диагноз ставят методом электронной мик-
роскопии по уникальной морфологии вирионов 
или с помощью реакции иммунодиффузии [3].

Для снижения ущерба применяют препарат 
эндоглюкин [1].
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Вирус
Абрас (ABRV — Abras virus) (Bunyaviridae, Orthobun-

yavirus): 287
Абу-Мина (ABMV — Abu Mina virus) (Bunyaviridae, 

Nairovirus): 281
Абу-Хаммад (AHV — Abu Hammad virus) (Bunyaviri-

dae, Nairovirus): 281
авастровирус:

– 1 (AAstV 1 — avastrovirus 1) (Astroviridae, Avas-
trovirus); синоним: астровирус индюков 1: 274, 275, 
1072
– 2 (AAstV 2 — avastrovirus 2) (Astroviridae, Avas-
trovirus); синонимы: вирус нефрита птиц {1, 2}, 
астровирус кур {1, 2}: 274, 275, 1072
– 3 (AAstV 3 — avastrovirus 3) (Astroviridae, Avastro-
virus); синонимы: астровирус индюков 2, астровирус 
уток, вирус гепатита утят: 274, 275, 1072, 1114

австралийский латентный вирус люцерны (LALV — lu-
cerne Australian latent virus) (Secoviridae, Nepovirus): 
250, 253

австралийских креветок (AUSSV — Australian shrimp 
virus) — см. поражающий жабры креветок: 218

австралийского энцефалита (AUSEV — Australian en-
cephalitis virus) — см. энцефалита долины Муррея: 
342

агент обезьян 8 (SA8 — simian agent 8) — см. герпесвирус 
мартышек 2: 142

Агуакате (AGUV — Aguacate virus) (Bunyaviridae, Phle-
bovirus): 289

аденоассоциированный вирус:
– 1 (AAV-1 — adeno-associated virus-1) (Parvoviri-
dae, Dependovirus); синоним: аденоассоциированный 
вирус 6: 173

– 2 (AAV-2 — adeno-associated virus-2) (Parvoviridae, 
Dependovirus): 173
– 3 (AAV-3 — adeno-associated virus-3) (Parvoviridae, 
Dependovirus): 173
– 4 (AAV-4 — adeno-associated virus-4) (Parvoviridae, 
Dependovirus): 173
– 5 (AAV-5 — adeno-associated virus-5) (Parvoviridae, 
Dependovirus): 173
– 6 (AAV-6 — adeno-associated virus-6) — см. адено-
ассоциированный вирус 1: 173
– 7 (AAV-7 — adeno-associated virus-7) (Parvoviridae, 
Dependovirus): 173
– 8 (AAV-8 — adeno-associated virus-8) (Parvoviridae, 
Dependovirus): 173
– 9 (AAV-9 — adeno-associated virus-9) (Parvoviridae, 
Dependovirus): 173
– змей (SAAV — snake adeno-associated virus) (Par-
voviridae, Dependovirus): 173
– крупного рогатого скота (BAAV — bovine adeno-as-
sociated virus) (Parvoviridae, Dependovirus): 173
– лошадей (EAAV — equine adeno-associated virus) 
(Parvoviridae, Dependovirus): 173
– овец (OAAV — ovine adeno-associated virus) (Par-
voviridae, Dependovirus): 173
– собак (CAAV — canine adeno-associated virus) (Par-
voviridae, Dependovirus): 173

аденовирус:
– альпака A (AlAdV-A — alpaca adenovirus A) (Adeno-
viridae, Mastadenovirus): 145
– белок A (SqAdV-A — squirrel adenovirus A) (Adeno-
viridae, Mastadenovirus): 146
– больших синиц (GTAdV — great tit adenovirus) 
(Adenoviridae, Siadenovirus): 146
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– бородатой агамы (BDAdV — Bearded dragon adeno-
virus) (Adenoviridae, Atadenovirus): 145
– голубей (PiAdV — pigeon adenovirus) (Adenoviri-
dae, Aviadenovirus): 145, 1068, 1070
– гусей (GoAdV — goose adenovirus) (Adenoviridae, 
Aviadenovirus): 145, 1068, 1070
– змей (SnAdV — snake adenovirus) (Adenoviridae, 
Atadenovirus): 145
– индеек:

–– A (TAdV-A — turkey adenovirus A) (Adenoviri-
dae, Siadenovirus): 146, 1068, 1070
–– B (TAdV-B — turkey adenovirus B) (Adenoviri-
dae, Aviadenovirus): 146, 1068, 1070

– крупного рогатого скота:
–– A (BAdV-А — bovine adenovirus A) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 866, 898–900
–– B (BAdV-B — bovine adenovirus B) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 866, 898–900
–– C (BAdV-C — bovine adenovirus C) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 866, 898–900
–– D (BAdV-D — bovine adenovirus D) (Adeno-
viridae, Atadenovirus): 146, 866, 898–900

– летучих мышей:
–– A (BtAdV-A — bat adenovirus A) (Adenoviridae, 
Mastadenovirus): 145
–– B (BtAdV-B — bat adenovirus B) (Adenoviridae, 
Mastadenovirus): 145

– лошадей:
–– A (EAdV-A — equine adenovirus A) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 924, 940
–– B (EAdV-B — equine adenovirus B) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 924, 940

– лягушек (FrAdV — frog adenovirus) (Adenoviridae, 
Siadenovirus): 146
– морских свинок A (GPAdV-A — guinea pig adeno-
virus A) (Adenoviridae, Mastadenovirus): 146
– мышей:

–– A (MAdV-A — murine adenovirus A) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 1002, 1025, 1026
–– B (MAdV-B — murine adenovirus B) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 1002, 1025, 1026
–– C (MAdV-C — murine adenovirus C) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 1002, 1025, 1026

– обезьян:
–– A (SAdV-A — simian adenovirus A) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 1045, 1061, 1062
–– B (SAdV-B — simian adenovirus B) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 1045, 1061, 1062

– овец:
–– A (OAdV-A — ovine adenovirus A) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 145
–– B (OAdV-B — ovine adenovirus B) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146
–– C (OAdV-C — ovine adenovirus C) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146

–– D (OAdV-D — ovine adenovirus D) (Adenoviri-
dae, Atadenovirus): 146

– опоссумов (PoAdV — possum adenovirus) (Adeno-
viridae, Atadenovirus): 145
– осетров А (WSAdV-A — White sturgeon adenovi-
rus A) (Adenoviridae, Ichtadenovirus): 145
– попугаев:

–– A (PsAdV-A — psittacine adenovirus A) (Adeno-
viridae, Aviadenovirus): 145, 1070
–– B (PsAdV-B — psittacine adenovirus B) (Adeno-
viridae, Siadenovirus): 145, 1070

– птиц:
–– A (FAdV — fowl adenovirus A) (Adenoviridae, 
Aviadenovirus): 145, 1070
–– B (FAdV — fowl adenovirus B) (Adenoviridae, 
Aviadenovirus): 145, 1070
–– C (FAdV — fowl adenovirus C) (Adenoviridae, 
Aviadenovirus): 145, 1070
–– D (FAdV — fowl adenovirus D) (Adenoviridae, 
Aviadenovirus): 145, 1070
–– E (FAdV — fowl adenovirus E) (Adenoviridae, 
Aviadenovirus): 145, 1070

– свиней:
–– A (PAdV-A — porcine adenovirus A) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 827, 860
–– B (PAdV-B — porcine adenovirus B) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 827, 860
–– C (PAdV-C — porcine adenovirus C) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 827, 860

– собак A (CAdV-A — canine adenovirus A) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus); синимы: вирус инфекционного 
гепатита собак, вирус болезни Рубарта: 146, 945, 
957–960
– соколов A (FaAdV — falcon adenovirus A) (Adeno-
viridae, Aviadenovirus): 145, 1070
– тупай A (TSAdV-A — tree shrew adenovirus A) (Ade-
noviridae, Mastadenovirus): 145
– уток:

–– A (DAdV-A — duck adenovirus A) (Adenoviridae, 
Atadenovirus); синоним: вирус синдрома снижения 
яйценоскости-76 (ВССЯ-76): 145, 1068, 1070, 
1094–1096
–– B (DAdV-B — duck adenovirus B) (Adenoviridae, 
Aviadenovirus): 145, 1068, 1070

– хамелеонов (ChAdV — Chameleon adenovirus) (Ade-
no viridae, Atadenovirus): 145
– хищных птиц (RAdV — raptor adenovirus) (Adeno-
viridae, Siadenovirus): 146
– целебесских черепах (STAdV — Sulawesi tortoise 
adenovirus) (Adenoviridae, Siadenovirus): 146
– человека:

–– A (HAdV-A — human adenovirus A) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 150, 592
–– B (HAdV-B — human adenovirus B) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 149, 150, 592
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–– C (HAdV-C — human adenovirus C) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 145, 149, 592, 593
–– D (HAdV-D — human adenovirus D) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 149, 592, 593
–– E (HAdV-E — human adenovirus E) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 592–594
–– F (HAdV-F — human adenovirus F) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 147, 149, 592
–– G (HAdV-G — human adenovirus G) (Adenoviri-
dae, Mastadenovirus): 146, 149, 592

аденоматоза овечьих лёгких — см. овец Джагсикте: 325
Адриа (ADRV — Adria virus virus) (Bunyaviridae, Phle-

bovirus): 290
азиатской вишни:

– 1 (APV1 — Asian Prunus virus 1) (Betaflexiviridae, 
Foveavirus): 263
– 2 (APV2 — Asian Prunus virus 2) (Betaflexiviridae, 
Foveavirus): 263
– 3 (APV3 — Asian Prunus virus 3) (Betaflexiviridae, 
Foveavirus): 263

Айно (AIV — Aino virus) (Bunyaviridae, Orthobunyavi-
rus): 288

Айши (AiV — Aichi virus) (Picornaviridae, Kobuvirus); 
серотипы: AiV-1, CKV (canine kobuvirus — кобувирус 
собак), MuKV (murine kobuvirus — кобувирус мышей): 
221, 222, 237, 245, 515–516

Акабане (AKAV — Akabane virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 287

Акара (ACAV — Acara virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 286

аквамавирус тюленей A (SAMV-A — seal aquamavi-
rus A) (Picornaviridae, Aquamavirus): 221, 233

аквареовирус:
– А (AQRV-A — aquareovirus A) (Reoviridae, Aquare-
ovirus); синоним: реовирус кеты CS: 316
– В (AQRV-B — aquareovirus B) (Reoviridae, Aquare-
ovirus); синоним: реовирус чавычи: 316
– С (AQRV-C — aquareovirus C) (Reoviridae, Aquare-
ovirus); синоним: реовирус золотистого синца: 316
– D (AQRV-D — aquareovirus D) (Reoviridae, Aquare-
ovirus); синоним: реовирус канального сомика: 316
– Е (AQRV-E — aquareovirus E) (Reoviridae, Aquare-
ovirus); синоним: реовирус палтуса: 316
– F (AQRV-F — aquareovirus F) (Reoviridae, Aquare-
ovirus); синоним: реовирус кеты PSR: 316
– G (AQRV-G — aquareovirus G) (Reoviridae, Aquar-
eovirus); синоним: реовирус американского белого 
амура: 316

Аладжуела (ALJV — Alajuela virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 285

Аленквер (ALEV — Alenquer virus) (Bunyaviridae, Phle-
bovirus): 289, 756, 757

алеутской болезни норок (AMDV — Aleutian mink dis-
ease virus) (Parvoviridae, Amdovirus): 173, 960–963

Алпахуайо (ALLV — Allpahuayo virus) (Arenaviridae, 
Arenavirus): 271, 272, 793

Алтай (ALTV — Altai virus) (Bunyaviridae, Hantavirus): 
280, 796

Алфай (ALFV — Alfuy virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 
342

Алхурма — см. геморрагической лихорадки Алхурма: 
343, 367, 768–770

альстромерии (AlsMV — Alstroemeria virus) (Alphaflexi-
viridae, Potexvirus): 258

альфакоронавирус:
– 1 (AlphaCoV 1 — alphacoronavirus 1) (Coronaviri-
dae, Alphacoronavirus); синонимы: коронавирус собак, 
коронавирус кошек, респираторный вирус свиней, 
вирус трансмиссивного гастроэнтерита свиней: 206, 
211–218, 945, 949–953, 827, 846–848, 968, 971–975
– 2 (AlphaCoV 2 — alphacoronavirus 2) (Coronaviridae, 
Alphacoronavirus); синонимы: коронавирус энтерита 
хорьков, коронавирус системного воспаления хорь-
ков, коронавирус норок: 211–218

Альфатрон (ALPHV — Alphatron virus) — см. Норфолк: 
303

Амапари (AMAV — Amapari virus) (Arenaviridae, Arena-
virus): 271, 272, 793

американский вирус полосатой мозаичности пшеницы 
(WASMV — wheat American striate mosaic virus) 
(Rhabdoviridae, Cytorhabdovirus): 197

американский латентный вирус маниока (CsALV — cas-
sava American latent virus) (Secoviridae, Nepovirus): 
250, 253

Амур (AMRV — Amur virus) (Bunyaviridae, Hantavirus): 
250, 253

Ананиндоа (ANUV — Ananindeua virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 285

анатолийский вирус кольцевой пятнистости винограда 
(GARSV — grapevine Anatolian ringspot virus) (Seco-
viridae, Nepovirus): 250, 253

Андес (ANDV — Andes virus) (Bunyaviridae, Hantavi-
rus): 286, 796

андский латентный вирус картофеля (APLV — Andean 
potato latent virus) (Tymoviridae, Tymovirus): 268

анемии цыплят (ВАЦ) (CAV — chicken anemia virus) 
(Circoviridae, Gyrovirus): 1067, 1071, 1081–1084

Анофелес А (ANAV — Anopheles A virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 283

Анофелес B (ANBV — Anopheles B virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 283

Антекуэра (ANTV — Antequera virus) (Bunyaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 292

Анхемби (AMBV — Anhembi virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 284

Апеу (APEUV — Apeu virus) (Bunyaviridae, Orthobu-
nyavirus): 285, 741, 1046

Апои (APOIV — Apoi virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 344
Араван (ARANV — Aravan virus) (Rhabdoviridae, Lys-

savirus): 198
Арагуари (ARGV — Araguary virus) (Orthomyxoviridae, 

Thogotovirus): 787
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Араракуара (ARAV — Araraquara virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 280, 796

Арбиа (ARBV — Arbia virus) (Bunyaviridae, Phlebovirus): 
290

арканзасский вирус мозаики вигны (ArkCPMV — Ar-
kansas cowpea mosaic virus) — см. обширной мозаики 
вигны: 250

Армеро (ARMV — Armero virus) (Bunyaviridae, Phle-
bovirus): 289

Ароа (AROAV — Aroa virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 
342, 736

Аройо (WWAV — Whitewater Arroyo virus) (Arenaviri-
dae, Arenavirus): 271, 793, 794

арракачи А (AVA — arracacha virus A) (Secoviridae, Nep-
ovirus): 250, 253

Арташат (ARTSV — Artashat) (Bunyaviridae, некласси-
фицирован до уровня рода): 292

артериита лошадей (EAV — equine arteritis virus) (Arte-
riviridae, Arterivirus): 206, 208–210, 924, 937–941

артрита-энцефалита коз (CAEV — caprine arthritis ence-
phalitis virus) (Retroviridae, Lentivirus): 180, 903–908

Артыбаш (ARTV — Artybash virus) (Bunyaviridae, Hanta-
virus): 280, 796

Аруматеуа (ARUV — Arumateua virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 283

Асама (ASAV — Asama virus) (Bunyaviridae, Hantavi-
rus): 280, 796

асимптоматичный вирус амброзии 1 (ASV1 — Ambro-
sia asymptomatic virus) (Alphaflexiviridae, некласси-
фицирован до уровня рода): 258

астровирус:
– дельфинов-афалин (BNDAst — bottle-nosed dol-
phin astrovirus) — см. мамастровирус 7: 275
– индюков:

–– 1 (TAstV 1 — turkey astrovirus 1) — см. авастро-
вирус 1: 275, 1072
–– 2 (TAstV 2 — turkey astrovirus 2) — см. авастро-
вирус 3: 275, 1072
–– 3 (TAstV 3 — turkey astrovirus 3) — см. авастро-
вирус 3: 275, 1072

– калифорнийских морских львов:
–– 1 (CaSLAst 1 — California sea lion astrovirus 1) — 
см. мамастровирус 11: 275
–– 2 (CaSLAst 2 — California sea lion astrovirus 2) — 
см. мамастровирус 4: 275

– кошек (FAstV — feline astrovirus) — см. мамастро-
вирус 2: 275
– астровирус кур:

–– 1 (CAstV 1 — chicken astrovirus 1) — см. аваст-
ровирус 2: 275, 1072
–– 2 (CAstV 2 — chicken astrovirus 2) — см. аваст-
ровирус 2: 275, 1072

– астровирус летучих мышей:
–– Hp/Guangxi/LC03/2007 (BAstVLC03 — bat 
astrovirus Hp/Guangxi/LC03/2007) — см. мама-
стровирус 17: 275

–– Tm/Guangxi/LD04/2007 (BAstVLD04 — bat 
astrovirus Tm/Guangxi/LD04/2007) — см. мама-
стровирус 19: 275
–– Tm/Guangxi/LD71/2007 (BAstVLD71 — bat 
astrovirus Tm/Guangxi/LD71/2007) — см. мама-
стровирус 12: 275
–– Tm/Guangxi/LD77/2007 (BAstVLD77 — bat 
astrovirus Tm/Guangxi/LD77/2007) — см. мама-
стровирус 15: 275
–– 1 AFCD11 (BAstV 1 AFCD11 — bat astrovirus 
1 AFCD11) — см мамастровирус 16: 275
–– 1 AFCD57 (BAstV 1 AFCD57 — bat astrovirus 
1 AFCD57) — см. мамастровирус 14: 275
–– 1 AFCD337 (BAstV 1 AFCD337 — bat astrovirus 
1 AFCD337) — см. мамастровирус 18: 275

– норок (MAstV — mink astrovirus) — см. мамастро-
вирус 10: 275
– овец 1 (OAstV 1 — ovine astrovirus 1) — см. мама-
стровирус 13: 275
– свиней (PAstV — porcine astrovirus) — см. мама-
стровирус 3: 275
– собак (CAst — canine astrovirus) — см. мамастро-
вирус 5: 275
– уток (DAstV — duck astrovirus) — см. авастрови-
рус 3: 275
– астровирус человека:

–– 1 (HAstV 1 — human astrovirus 1) — см. мамастро-
вирус 1: 275, 530, 531
–– 2 (HAstV 2 — human astrovirus 2) — см. мамастро-
вирус 1: 275, 530, 531
–– 3 (HAstV 3 — human astrovirus 3) — см. мамастро-
вирус 1: 275, 530, 531
–– 4 (HAstV 4 — human astrovirus 4) — см. мамастро-
вирус 1: 275, 530, 531
–– 5 (HAstV 5 — human astrovirus 5) — см. мамастро-
вирус 1: 275, 530, 531
–– 6 (HAstV 6 — human astrovirus 6) — см. мамастро-
вирус 1: 275, 530, 531
–– 7 (HAstV 7 — human astrovirus 7) — см. мама-
стровирус 1: 275, 530, 531
–– 8 (HAstV 8 — human astrovirus 8) — см. мамастро-
вирус 1: 275, 530, 531
–– MLB1 (HAstV MLB1 — human astrovirus 
MLB1) — см. мамастровирус 6: 275, 530, 531
–– MLB2 (HAstV MLB2 — human astrovirus 
MLB2) — см. мамастровирус 8: 275, 530, 531
–– VA1 (HAstV VA1 — human astrovirus VA1) — 
см. мамастровирус 9: 275, 530, 531

Атолл Джонстон (JAV — Johnston Atoll virus) (Or-
thomyxoviridae, неидентифицирован до уровня рода): 
273, 313

атрофии нервов:
– арабского морского окуня (GGNNV — greasy 
grouper nervous necrosis virus) (Nodaviridae, Betano-
davirus): 306
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– атлантической трески (ACNNV — Atlantic cod 
nervous necrosis virus) (Nodaviridae, Betanodavirus): 
305
– зубастых каранксов (SJNNV — striped jack nervous 
necrosis virus) (Nodaviridae, Betanodavirus): 305
– камбалы (BFNNV — Barfin flounder nervous necro-
sis virus) (Nodaviridae, Betanodavirus): 306
– каменных окуней (DGNNV — dragon grouper nerv-
ous necrosis virus) (Nodaviridae, Betanodavirus): 306
– малабарского морского окуня (MGNNV — Mala-
baricus grouper nervous necrosis virus) (Nodaviridae, 
Betanodavirus): 306
– морских окуней (RGNNV — redspotted grouper 
nervous necrosis virus) (Betaviridae, Alphanodavirus): 
306
– сенегальского палтуса (SSNNV — Solea senegalensis 
nervous necrosis virus) (Nodaviridae, Alphanodavirus): 
306
– тигровой фугу (TPNNV — tiger puffer nervous 
necrosis virus) (Nodaviridae, Betanodavirus): 306
– японской камбалы (JFNNV — Japanese flounder 
nervous necrosis virus) (Nodaviridae, Betanodavirus): 
306

Ауески (AuDV — Aujeszky’s disease virus) — см. герпес-
вирус свиней 1: 133, 134, 139, 140, 827, 848–851

Ауздук — см. болезни Ауздук верблюдов: 180
аукуба-мозаики картофеля (PAMV — potato aucuba 

mosaic virus) (Alphaflexiviridae, Potexvirus): 258, 261
Аура (AURAV — Aura virus) (Togaviridae, Alphavirus): 

338
африканских зелёных мартышек (SIV-agm — African 

green monkey simian immunodeficiency virus) (Retro-
viridae, Lentivirus): 325, 1044, 1045, 1055, 1062, 106, 
1065

африканской чумы лошадей (AHSV — African horse 
sickness virus) (Reoviridae, Orbivirus): 318, 924–927

африканской чумы свиней (АЧС) (ASFV — African 
swine fever virus) (Asfarviridae, Asfivirus): 152, 826, 
827, 841–846

Бабанки (BBKV — Babanki virus) — см. Синдбис: 71, 
338, 702, 703

Бабахойя (BABV — Babahoya virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 287

Багаза (BAGV — Bagaza virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 
342

Багги-Крик (Buggy Creek virus) — см. Форт-Морган: 
338

Байо (BAYV — Bayou virus) (Bunyaviridae, Hantavirus): 
280, 796, 803

Бакау (BAKV — Bakau virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 283, 295

банана X (PlVX — plantain virus X) (Alphaflexiviridae, 
Potexvirus): 258

Бангвана (BUNGOV — Bungowannah virus) (Flaviviri-
dae, Pestivirus): 828

Банги (BGIV — Bangui virus) (Bunyaviridae , 
неклассифицирован до уровня рода): 292

Бандиа (BDAV — Bandia virus) (Bunyaviridae, Nairo-
virus): 282

Банзи (BANV — Banzi virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 
343, 733

Банна (BAV — Banna virus) (Reoviridae, Seadornavirus): 
319, 753

Бармах-Форест (BFV — Barmah forest virus) (Togaviri-
dae, Alphavirus): 339, 712

Барранкуэра (BQSV — Barranquera virus) (Bunyaviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 292

Батаи (BATV — Batai virus) (Bunyaviridae, Orthobunya-
virus): 284, 295, 443, 736–739

Батама (BMAV — Batama virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 288

Баткен (BKNV — Batken virus) — см. Дхори: 786–788
Баттонвиллоу (BUTV — Buttonwillow virus) (Bunya-

viridae, Orthobunyavirus): 287
Бату Кейв (BCV — Batu Cave virus) (Flaviviridae, Fla-

vivirus): 344
Бахиг (BAHV — Bahig virus) (Bunyaviridae, Orthobun-

yavirus): 288, 295
Башкирия (BASHV — Bashkiriya virus) (Bunyaviridae, 

Hantavirus): 280
Бвамба (BWAV — Bwamba virus) (Bunyaviridae, Or-

thobunyavirus): 284, 739, 740
Бебару (BEBV — Bebaru virus) (Togaviridae, Alphavirus): 

338
Белград (BLGV — Belgrad virus) (Bunyaviridae, Hanta-

virus): 280, 797, 798
Белем (BLMV — Belem virus) (Bunyaviridae, некласси-

фицирован до уровня рода): 292
беличьих обезьян — см. ретроврус беличьих обезьян: 

325
белой кольцевой пятнистости томата (TWRSV — to-

mato white ringspot virus) — см. жёлтой кольцевой 
пятнистости артишока: 250

Бельмонт (BELV — Belmont virus) (Bunyaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 292

Беневидес (BVSV — Benevides virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 286

Бенфика (BENV — Benfica virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 286

Бермейо (BMJV — Bermejo virus) (Bunyaviridae, Hanta-
virus): 280

Берн (BEV — Berne virus) — см. торовирус лошадей: 
212, 924

Беррима (BRMV — Berrimah virus) (Rhabdoviridae, 
Ephemerovirus): 198

Бертиога (BERV — Bertioga virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 285

бесплодной карликовости кукурузы (MSSV — maize 
sterile stunt virus) — см. жёлтой полосатой мозаики 
ячменя: 197
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бессимптомный вирус:
– бузины (ElSLV — elderberry symptomless virus) 
(Betaflexiviridae, Carlavirus): 262
– лилий (LSV — lily symptomless virus) (Betaflexiviri-
dae, Carlavirus): 262, 264
– нарцисса (NSV — narcissus symptomless virus) 
(Betaflexiviridae, Carlavirus): 263

бетакоронавирус 1 (BetaCoV 1 — Betacoronavirus 1) 
(Coronaviridae, Betacoronavirus, подрод А); синони-
мы: коронавирус крупного рогатого скота, корона-
вирус лошадей, коронавирус человека ОС43, гемаг-
глютинирующий вирус энцефаломиелита свиней: 
211, 212, 215

бешенства (RABV — rabies rhabdovirus) (Rhabdoviridae, 
Lyssavirus): 32, 104, 118, 189, 197–201, 359, 364, 366, 
380, 397, 399, 400, 416, 417, 430, 434, 469, 811–818, 
850, 912, 924, 968, 1040, 1044

Бимити (BIMV — Bimiti virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 285

Бирао (BIRV — Birao virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 284

Бирнавирус:
– дрозофил (DBV — Drosophila birnavirus) (Birnaviri-
dae, неклассифицировн до уровня рода): 277, 278
– коловраток (RBV — Rotifera birnavirus) (Birnaviri-
dae, неклассифицировн до уровня рода): 277, 278

Бладленд-Лейк (BLLV — Bloodland Lake virus) (Bun-
yaviridae, Hantavirus): 280

блуждания прожилок скального винограда (GRVFV — 
grapevine rupestris vein feathering virus) (Tymoviridae, 
Marafivirus): 268

Блу-Ривер (BRV — Blue River virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 281

Блэк-Крик-Кэнал (BCCV — Black Creek Canal virus) 
(Bunyaviridae, Hantavirus): 280, 796

блютанг — см. синего языка: 318, 864, 866, 868, 896–898, 
904, 922, 923

Бобайя (BOBV — Bobaya virus) (Bunyaviridae, некласси-
фицирован до уровня рода): 292

Бобиа (BIAV — Bobia virus) (Bunyaviridae, Orthobu nya-
virus): 287

Бозо (BOZOV — Bozo virus) (Bunyaviridae, Orthobunya-
virus): 284

бокавирус:
– свиней (PBoV — porcine bocavirus) (Parvoviridae, 
Bocavirus): 173, 828
– человека:

–– 1 (HBoV-1 — human bocavirus-1) (Parvoviridae, 
Bocavirus): 173, 655–665
–– 2 (HBoV-2 — human bocavirus-2) (Parvoviridae, 
Bocavirus): 173, 655–665
–– 3 (HBoV-3 — human bocavirus-3) (Parvoviridae, 
Bocavirus): 173, 655–665
–– 4 (HBoV-4 — human bocavirus-4) (Parvoviridae, 
Bocavirus): 173, 655–665

болгарский латентный вирус винограда (GBLV — 
grapevine Bulgarian latent virus) (Secoviridae, Nepo-
virus): 250, 253

Боле (BIV — Bohle iridovirus) (Iridoviridae, Ranavirus): 
164

болезни:
– Ауески (AuDV — Aujeszky’s disease virus) — см. гер-
песвирус свиней 1: 133, 134, 139, 140, 827, 848–851
– Ауздук верблюдов (ADV — Auzduk disease virus) 
(Poxviridae, Parapoxvirus); синоним: вирус Ауздук: 
180
– блютанг — см. синего языка: 318, 864, 866, 868, 
896–898, 904, 922, 923
– Борна (BDV — Borna disease virus) (Bornaviridae, 
Bornavirus): 189–191, 924
– Гамборо — см. инфекционной бурсальной болезни: 
277, 1067, 1079–1081
– Держи (Derzsy disease virus) — см. энтерита гусей 
и мускусных утят: 173, 1120–1123
– клюва и оперения попугаеобразных (BFDV — beak 
and feather disease virus) (Circoviridae, Circovirus): 
186–188, 1071
– лёгких, трахеи и глаз (LETDV — lung-eye-trachea 
disease-associated virus) — см. герпесвирус морских 
черепах 6: 141
– леса Кьясанур (KFDV — Kyasanur Forest disease 
virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 343, 768–769
– Марека:

–– 1-го типа (MarDV-1 — Marek’s disease virus 
type 1) — см. герпесвирус кур 2: 927, 928, 1067, 
1070, 1076–1079
–– 2-го типа (MarDV-2 — Marek’s disease virus 
type 2) — см. герпесвирус кур 3: 927, 928, 1067, 
1070, 1076–1079

– Ньюкасла (NDV — Newcastle disease virus) — 
см. парамиксовирус птиц 1: 110, 111, 192, 1075, 
1087–1091, 1095, 1105
– овец Найроби (NSDV — Nairobi sheep disease virus) 
(Bunyaviridae, Nairovirus): 282, 294, 749–750
– Окельбо (Ockelbo disease virus) — см. Синдбис: 71, 
338, 702–703
– Пачеко (PADV — Pacheco’s disease virus) — 
см. герпесвирус попугаев 1: 139, 141. 1067, 1070
– Погоста (Pogosta disease virus) — см. Синдбис: 71, 
338, 702–703
– Рубарта (Rubarth’s disease virus) — см. аденовирус 
собак А: 146, 945, 957–960
– рябой кожи (LSDV — lumpy skin disease virus) 
(Poxviridae, Capripoxvirus): 180
– синего языка: 318, 864, 866, 868, 896–898, 904, 922, 
923
– телец включений (IBDV — inclusion body disease 
virus) (Arenaviridae, Arenavirus): 271, 273
– Уасингишу (UGDV — Uasin Gishu disease virus) 
(Poxviridae, Orthopoxvirus): 180
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– Фиджи (FDV — Fiji disease virus) (Reoviridae, Fi-
jivirus): 316

большеротого окуня (LMBV — largemouth bass virus) — 
см. ранавирус Сенти-Купер: 164

Борацея (BORV — Boraceia virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 283

бороздчатости:
– древесины скального винограда (GRSPaV — grape-
vine rupestris stem-pitting-associated virus) (Betaflexi-
viridae, Foveavirus): 263
– ствола яблони (ASGV — apple stem grooving vi-
rus) (Betaflexiviridae, Capillovirus); синоним: вирус 
дырчатости листьев цитрусовых: 256, 262, 264

Ботамби (BOTV — Botambi virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 287

Боубуа (BOUV — Bouboui virus) (Flaviviridae, Flavivi-
rus): 343

Бреда (BREV — Breda virus) — см. торовирус крупного 
рогатого скота: 212

Бристоль (Bristol virus) — см. ротавирус C: 319, 322
Бруконга (BRUV — Bruconha virus) (Bunyaviridae, Or-

thobunyavirus): 285
Буджару (BUJV — Bujaru virus) (Bunyaviridae, Phlebo-

virus): 289
Буенавентура (BUEV — Buenaventura virus) (Bunya-

viridae, Phlebovirus): 290
бузины канадской (GEldV — golden elderberry virus) — 

см. скручивания листьев вишни: 250
Буларра (BoV — Boolarra virus) (Nodaviridae, Alphano-

davirus): 305, 307
Бундибугё (BDBV — Bundibugyo virus) (Filoviridae, Eb-

olavirus): 202, 805, 806, 1046
Буньямвера (BUNV — Bunyamwera virus) (Bunyaviri-

dae, Orthobunyavirus): 72, 279, 283, 284, 295, 417, 
739–740

Буссуквара (BSQV — Bussuquara virus) (Flaviviridae, 
Flavivirus): 342, 736

Бушбуш (BSBV — Bushbush virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 286

Бханджа (BHAV — Bhanja virus) (Bunyaviridae, Phlebo-
virus): 289, 295, 296, 780, 781

Бхенди (BHENV — Bhendi virus) (Geminiviridae, Bego-
movirus): 351

Бэа-Каньон (BCNV — Bear Canyon virus) (Arenaviridae, 
Arenavirus): 271, 272, 793

Вад Медани (WMV — Wad Medani virus) (Reoviridae, 
Orbivirus): 318

вакуолизирующий вирус кроликов (RKV — rabbit kid-
ney vacuolating virus) (Polyomaviridae, Polyomavirus): 
185

Валлал (WALV — Wallal virus) (Reoviridae, Orbivirus): 319
Вановри (WANV — Wanowrie virus) (Bunyaviridae, 

неклассифицирован до уровня рода): 292
варицелла-вирус обезьян (SVV — simian varicella vi-

rus) — см. герпесвирус мартышек 9: 142, 1045, 1052–
1054

Варрего (WARV — Warrego virus) (Reoviridae, Orbivi-
rus): 319

варроа 1 (VDV-1 — Varroa destructor virus 1) — 
см. мешотчатого расплода пчёл: 229, 230, 1135

Ватароа (WHAV — Whataroa virus) (Togaviridae, Al-
phavirus): 338, 1073

везикулярного стоматита:
– Алагоас (VSAV — vesicular stomatitis Alagoas virus) 
(Rhabdoviridae, Vesiculovirus): 198
– Индиана (VSIV — vesicular stomatitis Indiana vi-
rus) (Rhabdoviridae, Vesiculovirus): 189, 198
– Нью-Джерси (VSNJV — vesicular stomatitis 
New Jersey virus) (Rhabdoviridae, Vesiculovirus): 198

везикулярной болезни свиней (SVDV — swine vesicular 
disease virus) — см. энтеровирус человека B / CV-B5: 
235, 827

везикулярной экзантемы свиней (VESV — vesicu-
lar exanthema of swine virus) (Caliciviridae, Vesi-
virus); синонимы: калицивирус крупного рогатого 
скота, калицивирус китов, калицивирус приматов, 
калицивирус рептилий, вирус морских львов Сан-
Мигеля, калицивирус скунсов, калицивирус моржей: 
303, 304, 827, 1031

Вельдона (WELV — Weldona virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 288

венесуэльского энцефалита лошадей (VEEV — Vene-
zuelan equine encephalitis virus) (Togaviridae, Alphavi-
rus): 334, 336–338, 698–700, 923, 924, 1068, 1073

вертячки овец — см. шотландского энцефаломиелита 
овец: 343

весенней виремии карпов (SVCV — spring viraemia of 
carp virus) (Rhabdoviridae, Vesiculovirus): 198, 1128, 
1132–1134

Вессельсброн (WSLV — Wesselsbron virus) (Flaviviri-
dae, Flavivirus): 343, 733–734

вздутия побегов какао (CaSSV — cacao swollen shoot 
virus) — см. некроза какао: 250

вилюйского энцефаломиелита человека (VHEV — Vi-
lyuisk human encephalomyelitis virus) (Picornaviridae, 
Cardiovirus): 234, 241, 246, 529

винограда:
– A (GVA — grapevine virus A) (Betaflexiviridae, Viti-
virus): 256, 263, 266
– B (GVB — grapevine virus B) (Betaflexiviridae, Vi-
tivirus): 263, 266
– D (GVD — grapevine virus D) (Betaflexiviridae, Vi-
tivirus): 263, 266
– E (GVE — grapevine virus E) (Betaflexiviridae, Vi-
tivirus): 263, 266

Винчес (VINV — Vinces virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 285

Вирджин-Ривер (VRV — Virgin River virus) (Bunyaviri-
dae, Orthobunyavirus): 283

Вироид:
– австралийского винограда (AGVd — Australian 
grapevine viroid) (Pospiviroidae, Apscaviroid): 347
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– болезни «каданг-каданг» кокосовой пальмы 
(CCCVd — coconut cadang-cadang viroid) (Pospivi-
roidae, Cocadviroid): 347
– болезни «планта махо» томатов (TPMVd — tomato 
planta macho viroid) (Pospiviroidae, Pospiviroid): 347
– болезни тинангаджа кокосовой пальмы (CTiVd — 
coconut tinangaja viroid) (Pospiviroidae, Cocadviroid): 
347
– веретеновидности клубней картофеля (PSTVd — 
potato spindle tuber viroid) (Pospiviroidae, Pospiviroid): 
347
– жёлтой крапчатости винограда 1 (GYSVd-1 — 
grapevine yellow speckle viroid 1) (Pospiviroidae, Ap-
scaviroid): 347
– загара авакадо (ASBVd — avocado sunblotch viroid) 
(Avsunviroidae, Avsuviroid): 347
– задержки роста хризантем (CSVd — chrysanthe-
mum stunt viroid) (Pospiviroidae, Pospiviroid): 347, 348
– ирезине 1 (IrVd-1 — iresine viroid 1) (Pospiviroidae, 
Pospiviroid): 347
– искривления стручков острого перца (PCFVd — 
pepper chat fruit viroid) (Pospiviroidae, Pospiviroid): 347
– карликовости верхушки томатов (TASVd — tomato 
apical stunt viroid) (Pospiviroidae, Pospiviroid): 347
– карликовости хмеля (HpSVd — hop stunt viroid) 
(Pospiviroidae, Hostuviroid): 347
– колеус блюме 1 (CbVd-1 — Coleus blumeii 1 viroid 1) 
(Pospiviroidae, Coleviroid): 347
– колеус блюме 2 (CbVd-2 — Coleus blumeii 1 viroid 2) 
(Pospiviroidae, Coleviroid): 347
– колеус блюме 3 (CbVd-3 — Coleus blumeii 1 viroid 3) 
(Pospiviroidae, Coleviroid): 347
– латентной мозаичности персикового дерева 
(PLMVd — peach latent mosaic viroid) (Avsunviroidae, 
Pelamoviroid): 347, 348
– мексиканского дикого картофеля (MPVd — Mexi-
can papita viroid) (Pospiviroidae, Pospiviroid): 347
– морщинистости яблок (AFCVd — apple fruit crin-
kle viroid) (Pospiviroidae, Apscaviroid): 347
– повреждения яблочной кожуры (ASSVd — apple 
scar skin viroid) (Pospiviroidae, Apscaviroid): 347
– пузырчатости груши (PBCVd — pear blister canker 
viroid) (Pospiviroidae, Apscaviroid): 347
– рябчатости яблок (ADFVd — apple dimple fruit vi-
roid) (Pospiviroidae, Apscaviroid): 347
– скрученности листьев цитрусовых (CBLVd — cit-
rus bent leaf viroid) (Pospiviroidae, Apscaviroid): 347
– хлорозной карликовости томатов (TCDVd — to-
mato chlorotic dwarf viroid) (Pospiviroidae, Pospivi-
roid): 347
– хлорозной крапчатости хризантем (CChMVd — 
chrysanthemum chlorotic mottle viroid) (Avsunviroi-
dae, Pelamoviroid): 347, 348
– цитрусовых типа «исходный образец» (CVd-OS — 
citrus viroid original source) (Pospiviroidae, Apscavi-
roid): 347

– цитрусовых:
–– IV (CVd-IV — citrus viroid IV) (Pospiviroidae, 
Cocadviroid): 347
–– V (CVdV — citrus viroid V) (Pospiviroidae, Ap-
scaviroid): 347

– шелушения нижней части ствола цитрусовых — 
см.  экзокортиса цитрусовых: 347
– экзокортиса цитрусовых (CEVd — citrus exo-
cortis viroid) (Pospiviroidae, Pospiviroid); синоним: 
шелушения нижней части ствола цитрусовых: 347

висна-меди (VISNAV — visna-maedi virus) (Retroviridae, 
Lentivirus); синоним: меди-висна: 325, 903–908, 912, 
932

Витватершранд (WITV — Witwatersrand virus) (Bunya-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 292

вишни А (CVA — cherry virus A) (Betaflexiviridae, Cap-
illovirus): 262

Владивосток (VLAV — Vladivostok virus) (Bunyaviri-
dae, Hantavirus): 280, 796

внезапного увядания цитрусовых (CSDaV — citrus sud-
den death-associated virus) (Tymoviridae, Marafivirus): 
268, 269

внетимусный полиомавирус крыс (ARPyV — athymic 
rat polyomavirus) (Polyomaviridae, Polyomavirus): 
185

внутреннего некроза ягод винограда (GINV — grapevine 
berry inner necrosis virus) (Betaflexiviridae, Trichovi-
rus): 263, 266

водянки желтохвостой лакедры (YTAV — yellowtail as-
cites virus) (Birnaviridae, Aquabirnavirus): 277

волчеягодника:
– S (DVS — daphne virus S) (Betaflexiviridae, Carla-
virus): 262
– X (DVX — daphne virus X) (Alphaflexiviridae, Po-
texvirus): 258

Вонгал (WONV — Wongal virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 286

Вонгор (WGRV — Wongorr virus) (Reoviridae, Orbivi-
rus): 319

восточного энцефалита лошадей (ВЭЛ) (EEEV — East-
ern equine encephalitis virus) (Togaviridae, Alphavirus): 
337, 338, 339, 491, 696, 700, 701, 753, 923, 924, 1044, 
1068, 1073

Вухан (WhNV — Wuhan nodavirus) (Nodaviridae, Al-
phanodavirus): 305, 307

выкидышей лошадей (EqAV — equine abortion virus) — 
см. герпесвирус лошадей 1: 140

Вьеомийя (WYOV — Wyeomyia virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 284

вялости садовых бобов 2 (BBWV-2 — broad bean wilt 
virus 2) (Secoviridae, Fabavirus): 250

Гавайи (HAWV — Hawaii virus) — см. Норфолк: 303
Гаджетс-Галли (GGYV — Gadgets Gully virus) (Flaviv-

iridae, Flavivirus): 75, 343, 1072
галлововой карликовости риса (RGDV — rice gall dwarf 

virus) (Reoviridae, Phytoreovirus): 319
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Гамбоа (GAMV — Gamboa virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 285

Ган-ган (GGV — Gan Gan virus) (Bunyaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 292

Ганджам (GAJV — Ganjam virus) (Bunyaviridae, Nairo-
virus): 282, 749–750

Гарм (GRMV — Garm virus) (Bunyaviridae, Nairovirus): 
282

гвинейского шелкопряда-монашенки (LNV — Lymantria 
ninayi virus) (Nodaviridae, Alphanodavirus): 305, 307

гвоздики (CLV — carnation latent virus) (Betaflexiviri-
dae, Carlavirus): 256, 262

гелениума S (HVS — Helenium virus X) (Betaflexiviridae, 
Carlavirus): 262

гемагглютинирующий вирус энцефаломиелита свиней 
(PHEV — porcine hemagglutinating encephalomyelitis 
virus) — см. бетакоронавирус 1: 211

геморрагического заболевания кроликов (RHDV — rab-
bit hemorrhagic disease virus) (Caliciviridae, Lagovi-
rus): 303, 988, 994–1000

геморрагической лихорадки:
– Алхурма (AHFV — Alkhumra hemorrhagic fever vi-
rus) (Flaviviridae, Flavivirus): 343, 367, 768–770
– обезьян (SHFV — simian hemorrhagic fever virus) 
(Arteriviridae, Arterivirus): 208–210, 1045

геморрагической септицемии (VHSV — viral hemor-
rhagic septicemia virus) (Rhabdoviridae, Novirhabdovi-
rus): 198, 1124, 1127, 1128–1130, 1132

гепатита:
– А:

–– человека (HAV — hepatitis A virus) (Picornaviri-
dae, Hepatovirus): 221, 237, 242, 245, 442, 516–520, 
526, 1059, 1060
–– уток:

––– 1 (DHAV-1 — duck hepatitis A virus 1) (Pi-
cornaviridae, Avihepatovirus); синоним: вирус 
гепатита уток 1: 221, 233, 242, 245, 1072
––– 2 (DHAV-2 — duck hepatitis A virus 2) (Pi-
cornaviridae, Avihepatovirus): 221, 233, 245
––– 3 (DHAV-3 — duck hepatitis A virus 3) 
(Picorna viridae, Avihepatovirus): 221, 233, 245

– В:
–– аистов (StHBV — stork hepatitis B virus) — 
см. гепатита журавлей: 158, 1071
–– белых гусей (SGHBV — snow goose hepatitis B 
virus) — см. гепатита В уток: 158
–– гусей Росса (RGHBV — Ross goose hepatitis B 
virus) — см. гепатита В уток: 158
–– огарей (ShDHBV — shelduck hepatitis В vi-
rus) — см. гепатита В уток: 158
–– серых цапель (HHBV — heron hepatitis В vi-
rus) — см. гепатита журавлей: 158, 1071
–– уток (DHBV — duck hepatitis B virus) (Hepad-
naviridae, Avihepadnavirus); синонимы: вирус 
гепатита В гусей Росса, вирус гепатита В белых 
гусей, вирус гепатита В огарей: 158, 1071

–– человека (HBV — hepatitis B virus) (Hepadna-
viridae, Orthohepadnavirus): 157–162, 301–303, 361, 
378, 390, 395, 406, 442, 454, 489, 664, 672–683, 686, 
690, 1049–1051, 1071
–– шерстистых обезьян (WMHBV — woolly mon-
key hepatitis B virus) (Hepadnaviridae, Orthohepad-
navirus): 157, 158, 1045, 1049, 1051
–– японских журавлей (RCCHBV — Red-crowned 
crane hepatitis В virus) — см. гепатита журавлей: 
158

– С (HCV — hepatitis C virus) (Flaviviridae, Hepaci-
virus): 340, 345, 361, 378, 390, 406, 426, 442, 452, 454, 
469, 484–489, 497, 683–692
– D (HDV — hepatitis D virus) (Deltavirus , 
неклассифицирован до уровня семейства); генотипы: 
HDV-{1..8}; синонимы: дельтавирус, сателлит вируса 
гепатита B: 301–303, 350, 363, 454, 676, 681–683
– Е:

–– крыс (RatHEV — rat hepatitis E virus) (Hep-
eviridae, Hepevirus): 298, 299, 527
–– птиц (AHEV — avian hepatitis E virus) (Hep-
eviridae, Hepevirus): 298–300, 527
–– человека (HEV — hepatitis E virus) (Hepeviri-
dae, Hepevirus): 298–300, 361, 523–526, 1073

– G (HGV — hepatitis G virus) (Flaviviridae, Hepaci-
virus): 346, 361, 690, 691–693
– берингийских сусликов (ASHV — arctic squirrel 
hepatitis virus) (Hepadnaviridae, Orthohepadnavirus): 
157, 158
– журавлей (CHV — crane hepatitis virus) (Hepadna-
viridae, Avihepadnavirus); синонимы: вирус гепатита В 
серых цапель, вирус гепатита В японских журавлей, 
вирус гепатита В аистов: 158
– индеек (THV — turkey hepatitis virus) — см. мелег-
ривирус А: 238
– мышей (MHV — murine hepatitis virus) — см. коро-
навирус мышиных: 211, 215
– сурков (WHV — woodchuck hepatitis virus) (Hepad-
naviridae, Orthohepadnavirus): 157, 158, 302
– сусликов (GSHV — ground squirrel hepatitis virus) 
(Hepadnaviridae, Orthohepadnavirus): 157, 158
– уток:

–– 1 (DHV-1 — duck hepatitis virus 1) — см. гепа-
тита А уток 1: 274, 275, 1072
–– 2 (DHV-2 — duck hepatitis virus 2) — см. авас-
травирус 3: 274, 275, 1072, 1114
–– 3 (DHV-3 — duck hepatitis virus 3) — см. авас-
травирус 3: 274, 275, 1072, 1114

– утят — см. авастравирус 3: 274, 275, 1072, 1114
Гермистон (GERV — Germiston virus) (Bunyaviridae, 

Orthobunyavirus): 284, 739, 740
герпесвирус:

– азиатских буйволов (WBuHV — water buffalo her-
pesvirus) — см. герпесвирус буйволов 1: 142
– американских кроликов (HVSyl — herpesvirus syl-
vilagus) — см. герпесвирус зайцев 3: 141
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– антилоп (HiHV-1 — hippotragine herpesvirus 1) 
(Herpesviridae, Macavirus); синоним: герпесвирус 
лошадиных антилоп: 138, 142
– ассоциированный с фибропапилломой морских 
черепах (ChFBV — chelonid fibropapilloma-associat-
ed herpesvirus) — см. герпесвирус морских черепах 5: 
140
– бабуинов:

–– 1 (PaHV-1 — papiine herpesvirus 1) (Herpesviri-
dae, Lymphocryptovirus): 138
–– 2 (PaHV-2 — papiine herpesvirus 2) (Herpesviri-
dae, Simplexvirus): 138, 139
–– 3 (PaHV-3 — papiine herpesvirus 3) (Herpesviri-
dae, Cytomegalovirus): 138

– барсуков (BadHV — badger herpesvirus) — 
см. герпесвирус куниц 1: 140
– белокрылого палтуса (TurHV 1 — turbot herpesvi-
rus 1) — см. герпесвирус камбаловых 1: 136
– белых осетров:

–– 1 (WStHV 1 — white sturgeon herpesvirus 1) — 
см. герпесвирус осетровых 1: 136
–– 2 (WStHV 2 — white sturgeon herpesvirus 2) — 
см. герпесвирус осетровых 2: 136

– благородных оленей (RDHV — red deer herpesvi-
rus) — см. герпесвирус оленей 1: 142
– бубалов:

–– 1 (AlHV-1 — alcelaphine herpesvirus 1) (Herpes-
viridae, Macavirus); синоним: вирус злокачественной 
катаральной лихорадки: 133, 138, 141
–– 2 (AlHV-2 — alcelaphine herpesvirus 2) (Herpes-
viridae, Macavirus); синоним: вирус злокачественной 
катаральной лихорадки антилоп-бубал: 138, 141

– буйволов 1 (BuHV-1 — bubaline herpesvirus 1) 
(Herpesviridae, Varicellovirus); синоним: герпесвирус 
азиатских буйволов: 139, 142
– газелей (GHV — gazel le  herpesvirus)  — 
см. герпесвирус лошадей 9: 141
– голубей (PiHV — pigeon herpesvirus) — 
см. герпесвирус голубей 1: 142
– голубей 1 (CoHV-1 — columbid herpesvirus 1) 
(Herpesviridae, Mardivirus); синоним: герпесвирус 
голубей: 138, 142, 1070
– горилл 1 (GoHV-1 — gorriline herpesvirus 1) (Her-
pesviridae, Lymphocryptovirus): 138
– зайцев:

–– 1 (LeHV-1 — leporid herpesvirus 1) (Herpes-
viridae, Rhadinovirus); синоним: герпесвирус 
американских кроликов: 140
–– 2 (LeHV-2 — leporid herpesvirus 2) (Herpesviri-
dae, Rhadinovirus): 140
–– 3 (LeHV-3 — leporid herpesvirus 3) (Herpes-
viridae, Rhadinovirus); синоним: герпесвирус 
американских кроликов: 140
–– 4 (LeHV-4 — leporid herpesvirus 4) (Herpesviri-
dae, Simplexvirus): 139

– зебр (ZHV — zebra herpesvirus) — см. герпесвирус 
лошадей 9: 142
– игрунковых обезьян 3 (CalHV-3 — callitrichine 
herpesvirus 3) (Herpesviridae, Lymphocryptovirus); 
синоним: лимфокриптовирус обезьян-мармозеток: 
138, 141
– игуан (IguHV — iguana herpesvirus)  — 
см. герпесвирус игуан 2: 141
– игуан 2 (IgHV-2 — iguanid herpesvirus 2) (Her-
pesviridae, неклассифицирован до уровня рода); 
синоним: герпесвирус игуан: 139, 141
– индеек 1 (MeHV-1 — meleagrid herpesvirus 1) 
(Herpesviridae, Mardivirus); синоним: герпесвирус 
индюков: 138, 142, 1070
– индюков (TurHV — turkey herpesvirus) — 
см. герпесвирус индеек 1: 136
– камбаловых 1 (PlHV-1 — pleuronectid herpes-
virus 1) (Alloherpesviridae, неклассифицирован до 
уровня рода); синоним: герпесвирус белокрылого 
палтуса: 136
– карликовых кенгуру (PwHV — parma wallaby her-
pesvirus) — см. герпесвирус кенгуру 1: 142
– карповых:

–– 1 (CyHV-1 — cyprinid herpesvirus 1) (Alloher-
pesviridae, Cyprinivirus); синоним: герпесвирус 
оспы карпов: 133, 135, 136, 1124
–– 2 (CyHV-2 — cyprinid herpesvirus 2) (Alloher-
pesviridae, Cyprinivirus); синоним: герпесвирус 
некроза гематопоэтических клеток золотых рыбок: 
135, 136, 1124
–– 3 (CyHV-3 — cyprinid herpesvirus 3) (Alloher-
pesviridae, Cyprinivirus); синоним: герпесвирус 
парчовых карпов: 135, 136, 1124

– кенгуру:
–– 1 (MaHV-1 — macropodid herpesvirus 1) (Her-
pesviridae, Simplexvirus); синоним: герпесвирус 
карликовых кенгуру: 139, 142
–– 2 (MaHV-2 — macropodid herpesvirus 2) (Her-
pesviridae, Simplexvirus); синоним: герпесвирус 
лесных кенгуру: 139, 140

– коз:
–– 1 (CpHV-1 — caprine herpesvirus 1) (Herpesviri-
dae, Varicellovirus): 139
–– 2 (CpHV-2 — caprine herpesvirus 2) (Herpesviri-
dae, Macavirus): 138

– кошачьих сомов:
–– 1 (IcHV-1 — ictalurid herpesvirus 1) (Alloherpes-
viridae, Ictalurivirus); синоним: вирус канальных 
сомиков: 133, 135–137, 1124
–– 2 (IcHV-2 — ictalurid herpesvirus 2) (Alloherpes-
viridae, Ictalurivirus); синоним: герпесвирус чёрных 
сомиков: 135, 136, 1124

– кошек 1 (FeHV-1 — felid herpesvirus 1) (Herpes-
viridae, Varicellovirus); синоним: вирус ринотрахеита 
кошек: 139, 141, 969–971



1150 Предметный указатель

– крупного рогатого скота:
–– 1 (BoHV-1 — bovine herpesvirus 1) (Herpesviri-
dae, Varicellovirus); синоним: вирус инфекционного 
пустулезного вульвовагинита крупного рогатого 
скота, вирус инфекционного ринотрахеита 
крупного рогатого скота: 141, 881–886
–– 2 (BoHV-2 — bovine herpesvirus 2) (Herpes-
viridae, Simplexvirus); синоним: вирус язвенного 
мамилита крупного рогатого скота: 139, 140
–– 4 (BoHV-4 — bovine herpesvirus 4) (Herpesviri-
dae, Rhadinovirus); синоним: вирус Мовар: 138, 
141
–– 5 (BoHV-5 — bovine herpesvirus 5) (Herpesviridae, 
Varicellovirus); синоним: герпесвирус энцефалита 
крупного рогатого скота: 140, 881–886
–– 6 (BoHV-6 — bovine herpesvirus 6) (Herpes-
viridae, Macavirus); синоним: лимфотропный 
герпесвирус крупного рогатого скота: 138, 140

– куниц 1 (MusHV-1 — mustelid herpesvirus 1) 
(Herpesviridae, Percavirus); синоним: герпесвирус 
барсуков: 138, 140
– кур:

–– 1 (GaHV-1 — gallid herpesvirus 1) (Herpesviri-
dae, Iltovirus); синоним: вирус инфекционного 
ларинготрахеита: 133, 138, 139, 141, 1067, 1070, 
1073–1076, 1115–1118
–– 2 (GaHV-2 — gallid herpesvirus 2) (Herpesviri-
dae, Mardivirus); синоним: вирус болезни Марека 
1-го типа: 133, 138, 141, 1067, 1076–1079
–– 3 (GaHV-3 — gallid herpesvirus 3) (Herpesviri-
dae, Mardivirus); синоним: вирус болезни Марека 
2-го типа: 138, 141, 1067, 1070, 1076–1079

– лесной мыши (WMHV — wood mouse herpesvi-
rus) — см. герпесвирус мышей 7: 142
– лесных кенгуру (DwHV — Dorcopsis wallaby her-
pesvirus) — см. герпесвирус кенгуру 2: 140
– Ливерпуль обезьян-верветок (LVHV — Liverpool 
vervet herpesvirus) — см. герпесвирус мартышек 9: 
141
– лососёвых:

–– 1 (SalHV-1 — salmonid herpesvirus 1) (Alloher-
pesviridae, Salmonivirus); синоним: герпесвирус 
лососей: 133, 135–137
–– 2 (SalHV-2 — salmonid herpesvirus 2) (Alloher-
pesviridae, Salmonivirus); синоним: герпесвирус 
симы: 136
–– 3 (SalHV-3 — salmonid herpesvirus 3) (Al-
loherpesviridae, Salmonivirus); синоним: вирус 
эпизоотической эпителиотропной болезни 
лососёвых: 136

– лососей (HVSal — herpesvirus salmonis) — 
см. герпесвирус лососёвых 1: 136
– лошадей:

–– 1 (EHV-1 — equid herpesvirus 1) (Herpesviri-
dae, Varicellovirus); синоним: вирус выкидышей 
лошадей: 139, 140, 924, 927–932

–– 2 (EHV-2 — equid herpesvirus 2) (Herpesviridae, 
Percavirus): 133, 138, 927–932
–– 3 (EHV-3 — equid herpesvirus 3) (Herpesviri-
dae, Varicellovirus); синоним: вирус коитальной 
экзантемы лошадей: 139, 140, 927–932
–– 4 (EHV-4 — equid herpesvirus 4) (Herpesviridae, 
Varicellovirus); синоним: вирус ринопневмонии 
лошадей: 139, 140, 924, 927–932
–– 5 (EHV-5 — equid herpesvirus 5) (Herpesviridae, 
Percavirus): 138, 927–932
–– 6 (EHV-6 — equid herpesvirus 6) (Herpesviridae, 
Varicellovirus): 139, 927–932
–– 7 (EHV-7 — equid herpesvirus 7) (Herpesviridae, 
неклассифицирован до уровня рода); синоним: 
герпесвирус ослов 2: 139, 140, 927–932
–– 8 (EHV-8 — equid herpesvirus 8) (Herpesviridae, 
Varicellovirus); синоним: герпесвирус ослов 3: 139, 
140, 927–932
–– 9 (EHV-9 — equid herpesvirus 9) (Herpesviridae, 
Varicellovirus); синонимы: герпесвирус газелей, 
герпесвирус зебр: 139, 141, 142, 927–932

– лошадиных антилоп (RAHV — roan antelope her-
pesvirus) — см. герпесвирус антилоп: 142
– лягушек:

–– 1 (RaHV-1 — ranid herpesvirus 1) (Alloher-
pesviridae, Batrachovirus); синоним: опухолевый 
герпесвирус Люке: 133, 135–137
–– 2 (RaHV-2 — ranid herpesvirus 2) (Alloherpes-
viridae, Batrachovirus): 135–137

– макак:
–– 1 (McHV-1 — macacine herpesvirus 1) (Herpes-
viridae, Cytomegalovirus); синоним: B-вирус: 139, 
140, 1052
–– 3 (McHV-3 — macacine herpesvirus 3) (Herpes-
viridae, Simplexvirus); синоним: цитомегаловирус 
макак-резус: 138, 142 
–– 4 (McHV-4 — macacine herpesvirus 4) (Herpes-
viridae, Lymphocryptovirus); синонимы: Эпштейна–
Барр-подобный вирус макак-резус, лимфокрипто-
вирус макак-резус: 138, 142
–– 5 (McHV-5 — macacine herpesvirus 5) (Her-
pesviridae, Rhadinovirus); синоним: радиновирус 
макак-резусов: 139, 142

– мартышек:
–– 2 (CeHV-2 — cercopithecine herpesvirus 2) (Her-
pesviridae, Simplexvirus); синоним: агент обезьян 8: 
139, 142
–– 5 (CeHV-5 — cercopithecine herpesvirus 5) 
(Herpesviridae, Cytomegalovirus); синонимы: 
цитомегаловирус африканских зелёных мартышек, 
цитомегаловирус обезьян: 138, 140, 142
–– 9 (CeHV-9 — Cercopithecinae herpesvirus 9) (Her-
pesviridae, Varicellovirus); синонимы: герпесвирус 
Ливерпуль обезьян-верветок, герпесвирус 
Медикал-Лейк макак, герпесвирус мартышек-
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гусаров, варицелла-вирус обезьян: 139, 141, 142, 
1045, 1052
–– 14 (CeHV-14 — cercopithecine herpesvirus 14) 
(Herpesviridae, Lymphocryptovirus); синоним: 
Эпштейна—Барр-подобный вирус африканских 
зелёных мартышек: 138, 140

– мартышек-гусаров (PMHV — patas monkey herpes-
virus) — см. герпесвирус мартышек 9: 142
– Медикал-Лейк макак (MLMHV — Medical Lake 
macaque herpesvirus) — см. герпесвирус мартышек 9: 
141
– морских ушек 1 (AbHV-1 — abalone herpesvirus 1) 
(Malacoherpesviridae, Ostreavirus): 143, 144
– морских черепах:

–– 5 (ChHV-5 — chelonid herpesvirus 5) (Her-
pesviridae, неклассифицирован до уровня рода); 
синоним: герпесвирус, ассоциированный с 
фибропапилломой морских черепах: 140
–– 6 (ChHV-6 — chelonid herpesvirus 6) (Her-
pesviridae, неклассифицирован до уровня рода); 
синоним: вирус, ассоциированный с болезнями 
лёгких, трахеи и глаз: 141

– мышей:
–– 1 (MuHV-1 — murid herpesvirus 1) (Herpesviri-
dae, Muromegalovirus); синоним: цитомегаловирус 
мышей: 133, 138, 141, 1003, 1010
–– 2 (MuHV-2 — murid herpesvirus 2) (Herpesviri-
dae, Muromegalovirus); синоним: цитомегаловирус 
крыс, штамм Маастрихт: 138, 142, 1003, 1010
–– 4 (MuHV-4 — murid herpesvirus 4) (Herpesviri-
dae, Rhadinovirus); синоним: герпесвирус мышей, 
штамм 68: 139, 141
–– 7 (MuHV-7 — murid herpesvirus 7) (Herpesviri-
dae, Rhadinovirus); синоним: герпесвирус лесной 
мыши: 139, 142
–– 8 (MuHV-8 — murid herpesvirus 8) (Herpesviri-
dae, Muromegalovirus); синоним: цитомегаловирус 
крыс, штамм Англия: 142
–– штамм 68 (MHV-68 — Mouse herpesvirus 
strain 68) — см. герпесвирус мышей 4: 138, 141

– некроза гематопоэтических клеток золотых 
рыбок (GHNV — goldfish haematopoetic necrosis 
herpesvirus) — см. герпесвирус карповых 2: 136
– ночных обезьян:

–– 1 (AoHV-1 — aotine herpesvirus 1) (Herpesviri-
dae, Cytomegalovirus): 138
–– 2 (AoHV-2 — aotine herpesvirus 2) (Herpesviri-
dae, Cytomegalovirus): 138
–– 3 (AoHV-3 — aotine herpesvirus 3) (Herpesviri-
dae, Cytomegalovirus): 138

– обыкновенной щуки (NoPiHV — Northern pike her-
pesvirus) — см. герпесвирус щук 1: 136
– овец 2 (OvHV-2 — ovine herpesvirus 2) (Herpesviri-
dae, Macavirus); синоним: вирус злокачественной 
катаральной лихорадкой овец: 138, 142

– окуней 1 (PeHV-1 — percid herpesvirus 1) (Allo-
herpesviridae, неклассифицирован до уровня рода); 
синоним: герпесвирус эпидермальной гиперплазии 
светлопёрого судака: 136, 137
– оленей:

–– 1 (CvHV-1 — cervid herpesvirus 1) (Herpes-
viridae, Varicellovirus); синоним: герпесвирус 
благородных оленей: 139, 142
–– 2 (CvHV-2 — cervid herpesvirus 2) (Herpesviri-
dae, Varicellovirus); синоним: герпесвирус северных 
оленей: 139, 142

– орангутанов (OrHV — orangutan herpesvirus) — 
см. герпесвирус орангутанов 2: 141
– орангутанов 2 (PoHV-2 — pongine herpesvi-
rus 2) (Herpesviridae, Lymphocryptovirus); синоним: 
герпесвирус орангутанов: 138, 141
– осетровых:

–– 1 (AciHV-1 — acipenserid herpesvirus 1) (Allo-
herpesviridae, неклассифицирован до уровня рода); 
синоним: герпесвирус белых осетров 1: 135–137
–– 2 (AciHV-2 — acipenserid herpesvirus 2) (Allo-
herpesviridae, Ictalurivirus); синоним: герпесвирус 
белых осетров 2: 135, 136, 1124

– ослов:
–– 2 (AsiHV-2 — asinine herpesvirus 2) — 
см. герпесвирус лошадей 7: 140
–– 3 (AsiHV-3 — asinine herpesvirus 3) — 
см. герпесвирус лошадей 8: 140

– оспы карпов (CPHV — carp pox herpesvirus) — 
см. герпесвирус карповых 1: 136
– парчовых карпов (KoiHV — Koi herpesvirus) — 
см. герпесвирус карповых 3: 136
– паукообразных обезьян (SpMHV — spider mon-
key herpesvirus) — см. герпесвирус паукообразных 
обезьян 1: 142
– паукообразных обезьян:

–– 1 (AtHV-1 — ateline herpesvirus 1) (Herpes-
viridae, Simplexvirus); синоним: герпесвирус 
паукообразных обезьян: 139, 142
–– 2 (AtHV-2 — ateline herpesvirus 2) (Herpes-
viridae, Rhadinovirus); синоним: герпесвирус 
паукообразных обезьян, штамм 810: 138, 141
–– 3 (AtHV-3 — ateline herpesvirus 3) (Herpes-
viridae, Rhadinovirus); синоним: герпесвирус 
паукообразных обезьян, штамм 73: 138, 141
–– штамм 73 (HVAt-73 — herpesvirus ateles 
strain 73) — см. герпесвирус паукообразных 
обезьян 3: 141
–– штамм 810 (HVAt-810 — herpesvirus ateles 
strain 810) — см. герпесвирус паукообразных 
обезьян 2: 141

– попугаев 1 (PsHV-1 — psittacid herpesvirus 1) (Her-
pesviridae, Iltovirus); синоним: вирус болезни Пачеко: 
138, 139, 141, 1067, 1070
– речных угрей (EelHV 1 — eel herpesvirus 1) — 
см. герпесвирус речных угрей 1: 136
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– речных угрей 1 (AngHV-1 — anguillid herpesvirus 1) 
(Alloherpesviridae, неклассифицирован до уровня 
рода); синоним: герпесвирус речных угрей: 136
– саймири:

–– 1 (SaHV-1 — saimiriine herpesvirus 1) (Herpes-
viridae, Simplexvirus): 139
–– 2 (SaHV-2 — saimiriine herpesvirus 2) (Herpes-
viridae, Rhadinovirus): 133, 138
–– 3 (SaHV-3 — saimiriine herpesvirus 3) (Herpesviri-
dae, Cytomegalovirus); синоним: цитомегаловирус 
обезьян-саймири: 138, 142

– сардин (PilHV 1 — pilchard herpesvirus 1) — 
см. герпесвирус сельдевых 1: 136
– саркомы Капоши (KSAHV — Kaposi’s sarcoma-as-
sociated herpesvirus) — см. герпесвирус человека 8: 
141
– свиней:

–– 1 (SuHV-1 — suid herpesvirus 1) (Herpesviridae, 
Varicellovirus); синонимы: вирус псевдобешенства, 
вирус болезни Ауески: 133, 134, 139, 140, 827, 
848–851
–– 2 (SuHV-2 — suid herpesvirus 2) (Herpesviridae, 
неклассифицирован до уровня рода); синоним: 
цитомегаловирус свиней: 139, 142
–– 3 (SuHV-3 — suid herpesvirus 3) (Herpesviridae, 
Macavirus); синоним: лимфотропный герпесвирус 
свиней 1: 138, 142
–– 4 (SuHV-4 — suid herpesvirus 4) (Herpesviridae, 
Macavirus); синоним: лимфотропный герпесвирус 
свиней 2: 138, 142
–– 5 (SuHV-5 — suid herpesvirus 5) (Herpesviridae, 
Macavirus); синоним: лимфотропный герпесвирус 
свиней 3: 138, 142

– свинковых грызунов 2 (CavHV-2 — caviid herpesvi-
rus 2) (Herpesviridae, неклассифицирован до уровня 
рода); синоним: цитомегаловирус морских свинок: 
139, 141
– северных оленей (ReiHV — reindeer herpesvirus) — 
см. герпесвирус оленей 2: 142
– североамериканского лесного сурка (WchHV — wood-
chuck herpesvirus) — см. герпесвирус сурков 1: 142
– сельдевых 1 (ClHV-1 — clupeid herpesvirus 1) (Allo-
herpesviridae, неклассифицирован до уровня рода); 
синоним: герпесвирус сардин: 142
– серых американских кроликов (CotRHV — cottontail 
rabbit herpesvirus) — см. герпесвирус зайцев 1: 140
– симы (OmHV — Oncorhynchus masou herpesvi-
rus) — см. герпесвирус лососёвых 2: 136
– слонов 1 (ElHV-1 — elephant herpesvirus 1) (Herpes-
viridae, Proboscivirus); синоним: эндотелиотропный 
герпесвирус слонов: 133, 138, 140
– собак 1 (CaHV-1 — canid herpesvirus 1) (Herpesviri-
dae, Varicellovirus): 139
– сурков 1 (MarHV-1 — marmodid herpesvirus 1) 
(Herpesviridae, Rhadinovirus); синоним: герпесвирус 
североамериканского лесного сурка: 139, 142

– тамаринов 1 (SgHV-1 — saguinine herpesvirus 1) 
(Herpesviridae, неклассифиц. до уровня рода): 139
– тупай 1 (TuHV-1 — tupaiid herpesvirus 1) (Herpes-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 139
– тюленей:

–– 1 (PhoHV-1 — phocid herpesvirus 1) (Herpesviri-
dae, Varicellovirus): 139
–– 2 (PhoHV-2 — phocid herpesvirus 2) (Herpesviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 139

– устриц (OyHV — Oyster herpesvirus) — 
см. герпесвирус устриц 1: 143
– устриц 1 (OsHV-1 — ostreid herpesvirus 1) (Mala-
coherpesviridae, Ostreavirus); синоним: герпесвирус 
устриц: 133, 143, 144
– человека:

–– 1 (HHV-1 — human herpesvirus 1) (Herpesviri-
dae, Simplexvirus); синоним: вирус простого герпеса 
1-го типа: 132–134, 139–141, 375, 377, 379, 388, 390, 
396, 400, 442, 497, 600, 603–608, 927, 1052
–– 2 (HHV-2 — human herpesvirus 2) (Herpesviri-
dae, Simplexvirus); синоним: вирус простого герпеса 
2-го типа: 134, 139–141, 377, 379, 388, 390, 396, 400, 
442, 497, 600, 603–608, 927, 1052
–– 3 (HHV-3 — human herpesvirus 3) (Herpesviri-
dae, Varicellovirus); синоним: вирус герпес-зостер: 
133, 134, 139, 140, 142, 363–365, 388, 390, 608–612
–– 4 (HHV-4 — human herpesvirus 4) (Herpes-
viridae, Lymphocryptovirus); синоним: вирус 
Эпштейна—Барр: 105, 109, 119, 133, 134, 138–140, 
142, 359, 360, 365, 378, 379, 482, 497, 600, 612–615, 
622, 624, 627, 664, 822, 928, 1055
–– 5 (HHV-5 — human herpesvirus 5) (Herpesviri-
dae, Cytomegalovirus); синоним: цитомегаловирус 
человека: 133, 134, 138, 139–141, 442, 362, 365, 
377–379, 389–391, 395–397, 402, 430, 432, 490, 602, 
613, 615–622, 627, 649, 664, 822, 1054
–– 6 (HHV-6 — human herpesvirus 6) (Herpesviri-
dae, Roseolovirus): 133, 134, 139, 442, 602, 620–623, 
664, 822
–– 7 (HHV-7 — human herpesvirus 7) (Herpesviri-
dae, Roseolovirus): 134, 139, 623, 624, 625, 664
–– 8 (HHV-8 — human herpesvirus 8) (Herpesviri-
dae, Rhadinovirus); синоним: герпесвирус саркомы 
Капоши: 133, 134, 138–141, 442, 624, 625, 1056

– чёрных сомиков (BBHHV — black bullhead herpes-
virus) — см. герпесвирус кошачьих сомов 2: 136, 139, 
140
– шимпанзе:

–– 1 (PnHV-1 — panine herpesvirus 1) (Herpesviri-
dae, Lymphocryptovirus): 138
–– 2 (PnHV-2 — panine herpesvirus 2) (Herpesviri-
dae, Cytomegalovirus); синоним: цитомегаловирус 
шимпанзе: 138, 140

– щук 1 (EsHV-1 — esocid herpesvirus 1) (Alloher-
pesviridae, неклассифицирован до уровня рода); 
синоним: герпесвирус обыкновенной щуки: 136
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– энцефалита крупного рогатого скота (BoEHV — 
bovine encephalitis herpesvirus) — см. герпесвирус 
крупного рогатого скота 5: 140
– эпидермальной гиперплазии светлопёрого судака 
(WEHHV — walleye epidermal hyperplasia herpesvi-
rus) — см. герпесвирус окуней 1: 136

герпес-зостер (VZV — varicella-zoster virus) — 
см. герпесвирус человека 3: 140, 142, 363–365, 388, 
390, 608–612, 1053, 1054

Гета (GETV — Getah virus) (Togaviridae, Alphavirus): 72, 
73, 338–340, 703, 924, 925, 940, 1073

гиперплазии окуней (PHV — perch hyperplasia virus) 
(Retroviridae, Epsilonretrovirus): 325

гиппеаструма (HpaLV — hippoastrum latent virus) — 
см. латентный вирус нерины: 262

Гиссар (GSSRV — Gissar) (Bunyaviridae, неклассифи-
цирован до уровня рода): 292

гладкокрылой волнянки (PnV — Perina nuda virus) 
(Iflaviviridae, Iflavirus); синоним: пикорнаподобный 
вирус гладкокрылой волнянки: 228, 229

голубой карликовости ячменя (OBDV — oat blue dwarf 
virus) (Tymoviridae, Marafivirus): 268, 270

Гран-Арбо (GARV — Grand Arbaud virus) (Bunyaviri-
dae, Phlebovirus): 290

грануловирус:
– азиатской хлопковой совки (SpliGV — Spodop-
tera litura granulovirus) (Baculoviridae, Betabaculovi-
rus): 156
– бриллиантовой листовёртки (HabrGV — Harrisi-
na brillians granulovirus) (Baculoviridae, Betabaculo-
virus): 155
– восточной хвойной листовёртки-почкоеда 
(ChfuGV — Choristoneura fumiferana granulovirus) 
(Baculoviridae, Betabaculovirus): 155
– еловой листовёртки (ChocGV — Choristoneura occi-
dentalis granulovirus) (Baculoviridae, Betabaculovirus): 
155
– капустной моли (PlxyGV — Plutella xylostella gran-
ulovirus) (Baculoviridae, Betabaculovirus): 155
– картофельной моли (PhopGV — Phthorimaea oper-
culella granulovirus) (Baculoviridae, Betabaculovirus): 
155
– ложноногой листовёртки (CrleGV — Cryptophle-
bia leucotreta granulovirus) (Baculoviridae, Betabacu-
lovirus): 155
– луговой совки (PsunGV — Pseudalatia unipuncta 
granulovirus) (Baculoviridae, Betabaculovirus): 156
– озимой совки (AgseGV — Agrotis segetum granulovi-
rus) (Baculoviridae, Betabaculovirus): 155
– репной белянки (ArGV — Artogeia rapae granulovi-
rus) (Baculoviridae, Betabaculovirus): 155
– садово-огородной совки (LaolGV — Lacanobia ol-
eracea granulovirus) (Baculoviridae, Betabaculovirus): 
155
– серой металловидки (TnGV — Trichoplusia ni gran-
ulovirus) (Baculoviridae, Betabaculovirus): 156

– сетчатой листовёртки (AdorGV — Adoxophyes ora-
na granulovirus) (Baculoviridae, Betabaculovirus): 155
– с-чёрной совки (XecnGV — Xestia c-nigrum granu-
lovirus) (Baculoviridae, Betabaculovirus): 156
– хлопковой совки (HearGV — Helicoverpa armigera 
granulovirus) (Baculoviridae, Betabaculovirus): 155
– южной амбарной огнёвки (PiGV — Plodia inter-
punctella granulovirus) (Baculoviridae, Betabaculovi-
rus): 155
– яблонной плодожорки (CpGV — Cydia pomonella 
granulovirus) (Baculoviridae, Betabaculovirus): 155

Грейт-Салти (GRSV — Great Saltee virus) (Bunyaviri-
dae, Nairovirus): 282

греческий вирус кольцевой пятнистости артишока 
(AARSV — artichoke Aegean ringspot virus) (Secov-
iridae, Nepovirus): 250, 253

грибов серой гнили F (BotVF — Botrytis virus F) (Gam-
maflexiviridae, Mycoflexivirus): 256, 267, 268

гриппа:
– А (FLUAV — influenza A virus) (Orthomyxoviri-
dae, Influenza A virus); подтипы: H{1..16}, N{1..9}: 17, 
34, 37, 42, 44, 45, 80, 82, 83, 85, 102, 105, 107, 110, 
111, 114–116, 118, 308–313, 360, 368, 369, 372, 376, 
384–387, 400, 413, 426, 429, 440, 443–447, 467–469, 
475, 476, 482–485, 491, 496, 498, 499, 532–577, 788, 
822, 823, 857–864, 900–902, 923, 941–944, 963–967, 
985–987, 1003, 1029, 1030, 1041–1044, 1072, 1089, 
1096–1113
– B (FLUBV — influenza B virus) (Orthomyxoviridae, 
Influenza B virus): 308–310, 313, 443, 445, 446, 533, 
535, 536, 539, 546, 549, 963, 1042
– C (FLUCV — influenza C virus) (Orthomyxoviridae, 
Influenza C virus): 213, 308–310, 313, 533–536, 861, 862

грубой карликовости кукурузы (MRDV-IT — maize 
rough dwarf virus) (Reoviridae, Fijivirus): 316

Гуаджара (GJAV — Guajara virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 286

Гуама (GMAV — Guama virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 285

Гуанарито (GTOV — Guanarito virus) (Arenaviridae, 
Arenavirus): 271, 272, 793, 795

Гуаратуба (GTBV — Guaratuba virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 285

Гуароа (GROV — Guaroa virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 286, 740, 741

Гумбо-Лимбо (GLV — Gumbo Limbo virus) (Bunyaviri-
dae, Orthobunyavirus): 285

густер (WBV — white beam virus) (Coronaviridae, Bafini-
virus): 206, 212–214

Дабакала (DABV — Dabakala virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 287

Дабишан (DBSV — Da Bie Shan virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 281, 796

двустворчатых моллюсков:
– 1 (TV-1 — Tellina tenuis virus 1) (Birnaviridae, 
неклассифицировн до уровня рода): 277, 278
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– 2 (TV-2 — Tellina tenuis virus 2) (Birnaviridae, Aqua-
birnavirus): 277, 1125

декабриста X (SchVX — Schlumbergera virus X) (Al-
phaflexiviridae, Potexvirus): 258

дельтавирус — см. гепатита D: 301–303, 350, 363, 454, 
676, 681–683

денге:
– 1 (DENV-1 — dengue virus 1) (Flaviviridae, Flavivi-
rus): 105, 112, 114, 341, 342, 359, 367, 416, 443, 446, 
489, 694, 712–716, 753, 1044, 1045
– 2 (DENV-2 — dengue virus 2) (Flaviviridae, Flavivi-
rus): 105, 112, 114, 341, 342, 359, 367, 416, 443, 446, 
489, 491, 694, 712–716, 753, 1044, 1045
– 3 (DENV-3 — dengue virus 3) (Flaviviridae, Flavivi-
rus): 105, 112, 114, 341, 342, 359, 367, 416, 443, 446, 
489, 694, 712–716, 753, 1044, 1045
– 4 (DENV-4 — dengue virus 4) (Flaviviridae, Flavivi-
rus): 105, 112, 114, 341, 342, 359, 367, 416, 443, 446, 
489, 491, 694, 712–716, 753, 1044, 1045

Дера-Гхази-Хан (DGKV — Dera Ghazi Khan virus) 
(Bunyaviridae, Nairovirus): 281

дермальной саркомы Уолли (WDSV — Walleye dermal 
sarcoma virus) (Retroviridae, Epsilonretrovirus): 325

деформации бутонов чёрной смородины (BRV — black-
currant reversion virus) (Secoviridae, Nepovirus): 250, 
253

деформированности виноградной лозы (GDeV — grape-
vine deformation virus) (Secoviridae, Nepovirus): 250, 
253

деформированных крыльев пчёл (DWV — deformed 
wing virus) (Iflaviviridae, Iflavirus); синоним: вирус 
Какуго: 228–230, 1135, 1137

Джагар (JARV — Jagar virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 287

Джеймстаун-Каньон (JCV — Jamestown Canyon virus) 
(Bunyaviridae, Orthobunyavirus): 286

Джерри-Слау (JSV — Jerry Slough virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 286

диарреи крупного рогатого скота:
– 1 (BVDV-1 — bovine viral diarrhea virus 1) Flaviviri-
dae, Pestivirus): 340, 341, 441, 442, 866, 890–896
– 2 (BVDV-2 — bovine viral diarrhea virus 2) Flaviviri-
dae, Pestivirus): 341, 441, 442, 866, 890–896

Добрава (DOBV — Dobrava virus) (Bunyaviridae, Hanta-
virus): 280, 796

дроздов (TRDV — turdivirus) (Picornaviridae, некласси-
фицирован до уровня рода): 241, 245

дрозофил:
– X (DXV — Drosophila X virus) (Birnaviridae, Ento-
mobirnavirus): 277, 278
– С (DCV — Drosophila C virus) (Dicistroviridae, Cri-
pavirus): 225, 227
– линии 1 (DLV — Drosophila line 1 virus) (Nodaviri-
dae, Alphanodavirus): 305

Дувенхаге (DUVV — Duvenhage virus) (Rhabdoviridae, 
Lyssavirus): 198

Дугбе (DUGV — Dugbe virus) (Bunyaviridae, Nairovi-
rus): 282, 779–781

Дуглас (DOUV — Douglas virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 287

Дурания (DURV — Durania virus) (Bunyaviridae, Phle-
bovirus): 289

Дхори (DHOV — Dhori virus) (Orthomyxoviridae, 
Thogotovirus); синоним: вирус Баткен, который 
рассматривается в качестве регионального варианта: 
313, 786–789

дырчатости листьев цитрусовых (CTLV — citrus tatter 
leaf virus) — см. бороздчатости ствола яблони: 262

европейских сомов (ECV — European catfish virus) (Iri-
doviridae, Ranavirus): 164, 165

единичного ядерного полиэдроза псевдотсуговой 
волнянки (OpSNPV — Orgyia pseudotsugata single 
nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Alphabaculovi-
rus): 155

ежевики:
– S (BlVS — blackberry virus S) (Tymoviridae, Marafi-
virus): 268
– X (BlVX — blackberry virus X) (Alphaflexiviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 258

желтизны:
– купыря (AYV — Anthriscus yellow virus) (Secoviri-
dae, Waikavirus): 251, 253
– прожилок анагириса (AVYV — Anagyris vein yel-
lowing virus) (Tymoviridae, Tymovirus): 268
– прожилок смолосемянника (PVYV — pittosporum 
vein yellowing virus) — см. крапчатой карликовости 
баклажана: 198
– прожилок томата (TVYV — tomato vein yellowing 
virus) — см. крапчатой карликовости баклажана: 198

жёлтого некроза:
– брокколи (BNYV — broccoli necrotic yellows virus) 
(Rhabdoviridae, Cytorhabdovirus): 197
– латук-салата (LNYV — lettuce necrotic yellow vi-
rus) (Rhabdoviridae, Cytorhabdovirus): 189, 197

желтоголовости креветок (YHV — yellow head virus) — 
см. поражающий жабры креветок: 218

жёлтой карликовости:
– картофеля (PYDV — potato yellow dwarf virus) 
(Rhabdoviridae, Nucleorhabdovirus): 189, 198
– малины (RpYDV — raspberry yellow dwarf virus) — 
см. мозаики резухи: 250

жёлтой кольцевой пятнистости артишока (AYRSV — 
artichoke yellow ringspot virus) (Secoviridae, Nepovi-
rus); синоним: вирус белой кольцевой пятнистости 
томата: 250, 253

жёлтой крапчатости:
– десмодиума (DYMoV — Desmodium yellow mottle 
virus) (Tymoviridae, Tymovirus): 268
– ирисов (IYSV — iris yellow spot virus) (Bunyaviri-
dae, Tospovirus): 292, 296
– латук-салата (LYMoV — lettuce yellow mottle vi-
rus) (Rhabdoviridae, Cytorhabdovirus): 197
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– цикория (ChYMV — chicory yellow mottle virus) 
(Secoviridae, Nepovirus): 250, 253

жёлтой лихорадки (ЖЛ) (YFV — yellow fever virus) 
(Flaviviridae, Flavivirus): 29, 30, 340, 342, 367, 400, 693, 
694, 731–733, 1044, 1045

жёлтой мозаики:
– арахиса (PeYMV — peanut yellow mosaic virus) 
(Tymoviridae, Tymovirus): 269
– вигны (CPYMV — cowpea yellow mosaic virus) — 
см. мозаики вигны: 249
– какао (CYMV — cacao yellow mosaic virus) (Tymo-
viridae, Tymovirus): 268
– кеннедии (KYMV — Kennedya yellow mosaic virus) 
(Tymoviridae, Tymovirus): 269
– клевера (ClYMV — clover yellow mosaic virus) (Al-
phaflexiviridae, Potexvirus): 258
– маракуйи (PFYMV — passion fruit yellow mosaic 
virus) (Tymoviridae, Tymovirus): 269
– одуванчика (DaYMV — dandelion yellow mosaic 
virus) (Secoviridae, Sequivirus): 251, 254
– стальника (OYMV — Ononis yellow mosaic virus) 
(Tymoviridae, Tymovirus): 269
– тепинского перца (ChiYMV — chiltepin yellow mo-
saic virus) (Tymoviridae, Tymovirus): 268
– турнепса (TYMV — turnip yellow mosaic virus) (Ty-
moviridae, Tymovirus): 256, 269, 496

жёлтой низкорослости риса (RYSV — rice yellow stunt 
virus) (Rhabdoviridae, Nucleorhabdovirus): 198

жёлтой полосатой мозаики ячменя (BYSMV — barley 
yellow striate mosaic virus) (Rhabdoviridae, Cytorhabdo-
virus); синонимы: вирус бесплодной карликовости ку-
курузы, вирус хлорозных прожилок пшеницы: 197

жёлтой пятнистости:
– арахиса (GYSV — groundnut yellow spot virus) 
(Bunyaviridae, Tospovirus); синоним: вирус жёлтой 
пятнистости арахиса: 292
– арахиса (PeaYSV — peanut yellow spot virus) — 
см. жёлтой пятнистости арахиса: 292
– дыни (MYSV — melon yellow spot virus) (Bunya-
viridae, Tospovirus): 292
– пастернака (PYFV — parsnip yellow fleck virus) 
(Secoviridae, Sequivirus); синоним: вирус жёлтой 
сетчатости сельдерея (CelYNV — celery yellow net 
virus): 222, 251, 254

жёлтой сетчатости:
– осота (SYNV — sonchus yellow net virus) (Rhab-
doviridae, Nucleorhabdovirus): 198
– сельдерея (CelYNV — celery yellow net virus) — 
см. жёлтой пятнистости пастернака: 251
– форсайтии (FoYNV — Forsythia yellow net virus) — 
см. мозаики резухи: 250

жёлтых прожилок:
– агератума (AYVV — ageratum yellow vein virus) 
(Geminiviridae, Begomovirus): 351
– винограда (GrYVV — grape yellow vein virus) — 
см. кольцевой пятнистости томата: 251

– дурмана (DYVV — datura yellow vein virus) (Rhab-
doviridae, Nucleorhabdovirus): 198
– калопогониума (CalYVV — Calopogonium yellow 
vein virus) (Tymoviridae, Tymovirus): 268
– клитории (CYVV — Clytoria yellow vein virus) (Ty-
moviridae, Tymovirus): 268
– овсяницы (FLSV — festuca leaf streak virus) (Rhab-
doviridae, Cytorhabdovirus): 197
– осота (SYVV — sowthistle yellow vein virus) (Rhab-
doviridae, Nucleorhabdovirus): 198

Жуквитиба (JUQV — Juquitiba virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 280

зайца-беляка (SSHV — snowshoe hare virus) (Bunyaviri-
dae, Orthobunyavirus): 286, 368, 741–749

Залив Терпения (ZTV — Zaliv Terpeniya virus) (Bunya-
viridae, Phlebovirus): 75, 77, 290

западного энцефалита лошадей (ЗЭЛ) (WEEV — West-
ern equine encephalitis) (Togaviridae, Alphavirus): 
336–338, 339, 696, 701, 702, 790, 923, 924, 1044, 1068, 
1073

Западного Нила (ВЗН) (WNV — West Nile virus) (Fla-
viviridae, Flavivirus); синонимы: вирусы Кунджин, 
Яунде: 33, 42, 78, 79, 341, 342, 359, 368, 443, 454, 475, 
696, 721–731, 924, 1068, 1073

западно-кавказских летучих мышей (WCBV — West 
Caucasian bat virus) (Rhabdoviridae, Lyssavirus): 198

звёздчатой мозаики винограда (GAMaV — grapevine 
asteroid mosaic-associated virus) (Tymoviridae, Ma-
rafivirus): 268

Зегла (ZEGV — Zegla virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 287

зелёной крапчатости гороха (PGMV — pea green mottle 
virus) (Secoviridae, Comovirus): 250

зелёной крапчатости маниока (CsGMV — cassava green 
mottle virus) (Secoviridae, Nepovirus): 250, 253

зигокактуса X (ZyVX — Zygocactus virus X) (Alphaflexi-
viridae, Potexvirus): 258

Зика (ZIKV — Zika virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 342, 
695, 734–735, 1046

Зирка (ZIRV — Zirqa virus) (Bunyaviridae, Nairovirus): 
282

злокачественной катаральной лихорадки (MCFV — 
malignant catarrhal fever virus) — см. герпесвирус 
бубал 1: 141

злокачественной катаральной лихорадки:
– антилоп-бубал (HMCFV — hartebeest malignant 
catarrhal fever virus) — см. герпесвирус бубал 2: 
141
– овец (SMCFV — sheep-associated malignant ca-
tarrhal fever virus) — см. герпесвирус овец 2: 141

змееголовов (SHRV — Snakehead virus) (Rhabdoviridae, 
Novirhabdovirus): 198, 1127

Иако (IACOV — Iaco virus) (Bunyaviridae, Orthobunya-
virus): 284

Игуапе (IGUV — Iguape virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 
342
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иднореовирус:
– 1 (IRV-1 — idnoreovirus 1) (Reoviridae, Idnoreovirus); 
синоним: иднореовирус Diadromus pulchellus: 317
– 2 (IRV-2 — idnoreovirus 2) (Reoviridae, Idnoreovi-
rus); синоним: иднореовирус Hyposoter exiguae: 317
– 3 (IRV-3 — idnoreovirus 3) (Reoviridae, Idnoreovi-
rus); синоним: иднореовирус Musca domestica: 317
– 4 (IRV-4 — idnoreovirus 4) (Reoviridae, Idnoreovi-
rus); синонимы: иднореовирус Dacus oleae: 317
– 5 (IRV-5 — idnoreovirus 5) (Reoviridae, Idnoreovi-
rus); синоним: иднореовирус Ceratitis capitata: 317
– Ceratitis capitata (CcIRV — Ceratitis capitata idnoreo-
virus) — см. иднореовирус 5: 317
– Dacus oleae (DoIRV — Dacus oleae idnoreovirus) — 
см. иднореовирус 4: 317
– Diadromus pulchellus (DpIRV — Diadromus pulchellus 
idnoreovirus) — см. иднореовирус 1: 317
– Hyposoter exiguae (HeIRV — Hyposoter exiguae id-
noreovirus) — см. иднореовирус 2: 317
– Musca domestica (MdIRV — Musca domestica idnoreo-
virus) — см. иднореовирус 3: 317

Йери (IERIV — Ieri virus) (Reoviridae, Orbivirus): 318
израильский вирус острого паралича пчёл (IAPV — Is-

raeli acute paralysis virus) (Dicistroviridae, Aparavirus): 
225–227

Икоараки (ICOV — Icoaraci virus) (Bunyaviridae, Phle-
bovirus): 290

Икскэнал (IXCV — Ixcanal virus) (Bunyaviridae, Phle-
bovirus): 289

Илеша (ILEV — Ilesha virus) (Bunyaviridae, Orthobunya-
virus): 284, 739, 740

Ильеус (ILHV — Ilheus virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 
342, 735, 1069, 1073

иммунодефицита:
– кошек (FIV — feline immunodeficiency virus) (Retro-
viridae, Lentivirus): 325, 968, 970
– крупного рогатого скота (BIV — bovine immunode-
ficiency virus) (Retroviridae, Lentivirus): 325
– обезьян (SIV — simian immunodeficiency virus) 
(Retroviridae, Lentivirus): 325, 1044, 1045, 1055, 1062, 
1064, 1065
– человека:

–– 1 (ВИЧ-1) (HIV-1 — human immunodeficiency 
virus) (Retroviridae, Lentivirus): 35, 38, 40, 44, 89, 
104, 105, 108, 110, 112, 114, 119, 173, 324–334, 359, 
362, 364, 378, 384, 389–398, 404, 406, 434, 443, 446, 
452, 454, 473, 477, 489–491, 498, 527, 581, 593, 602, 
613, 615–617, 623–627, 641–653, 655, 660, 662, 678, 
686, 813, 817, 822, 824, 825, 933, 1044, 1064
–– 2 (ВИЧ-2) (HIV-2 — human immunodeficiency 
virus) (Retroviridae, Lentivirus): 35, 38, 40, 44, 104, 
105, 110, 119, 173, 324–334, 359, 362, 364, 378, 384, 
389–398, 404, 434, 406, 443, 446, 452, 454, 473, 477, 
489–491, 498, 527, 581, 593, 602, 613, 615–617, 623–
627, 641–653, 655, 660, 662, 678, 686, 817, 822, 824, 
825, 933, 1044, 1064

Ингвавума (INGV — Ingwavuma virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 287

Индиана (INDV — Indiana virus) (Bunyaviridae, Hanta-
virus): 281

индийский вирус кольцевой пятнистости цитрусовых 
(ICRSV — Indian citrus ringspot virus) (Alphaflexi-
viridae, Mandarivirus): 256, 258, 259, 261

Инини (INIV — Inini virus) (Bunyaviridae, Orthobunya-
virus): 288

Инко (INKV — Inkoo virus) (Bunyaviridae, Orthobunya-
virus): 286, 741–749

инфекционного:
– бронхита кур (IBV — infectious bronchitis virus) — 
см. коронавирус птиц: 212, 215
– вырождения винограда (GIDV — grapevine in-
fectious degeneration virus) — см. короткоузлия 
винограда: 250
– гепатита собак — см. аденовирус собак А: 146, 945, 
957–960
– ларинготрахеита (ИЛТ) (ILTV — Infectious laryn-
gotracheitis virus) — см. герпесвирус кур 1: 141, 
1073–1076
– некроза гематопоэтической ткани (IHNV — infec-
tious haematopoetic necrosis virus) (Rhabdoviridae, 
Novirhabdovirus): 189, 198, 1127, 1128, 1132
– некроза селезёнки и почек рыб (ISKNV — infec-
tious spleen and kidney necrosis virus) (Iridoviridae, 
Megalocytivirus): 164
– панкреонекроза (IPNV — infectious pancreatic 
necrosis virus) (Birnaviridae, Aquabirnavirus): 277, 278, 
1125, 1126
– пустулезного вульвовагинита крупного рогатого 
скота — см. герпесвирус крупного рогатого скота 1: 
864, 865
– ринотрахеита крупного рогатого скота 
(IBRTV — infectious bovine rhinotracheitis virus) — 
см. герпесвирус крупного рогатого скота 1: 141

инфекционной:
– анемии лососёвых рыб (ISAV — infectious salmon 
anemia virus) (Orthomyxoviridae, Isavirus); синоним: 
ифекционной септицемии лососёвых рыб: 313, 
1130–1132
– анемии лошадей (EIAV — equine infectious anemia 
virus) (Retroviridae, Lentivirus): 325, 924, 932–937
– бурсальной болезни (IBDV — infectious bursal 
disease virus) (Birnaviridae, Avibirnavirus); синоним: 
вирус болезни Гамборо: 277, 1067, 1079–1081
– септицемии лососёвых рыб — см. ифекционной 
анемии лососёвых рыб: 313, 1130–1132
– фляшерии (IFV — infectious flacherie virus) (Iflavi-
viridae, Iflavirus): 221, 223, 228, 229

Йогу (YOGV — Yogue virus) (Bunyaviridae, некласси-
фицирован до уровня рода): 292

Иппай (IPPYV — Ippy virus) (Arenaviridae, Arenavirus): 
271, 272, 793
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иранский вирус мозаики кукурузы (MIMV — maize Ira-
nian mosaic virus) (Rhabdoviridae, Nucleorhabdovirus): 
198

иридовирус:
– аплохейлихтиса Нормана (Aplocheilichthys norma-
ni) (ALIV — African lampeye iridovirus) (Iridoviridae, 
Megalocytivirus): 164
– карликовых гурами (DGIV — dwarf gourami irido-
virus) (Iridoviridae, Megalocytivirus): 164
– красных морских карасей (RSIV — red seabream 
iridovirus) (Iridoviridae, Megalocytivirus): 164
– морских окуней (SBIV — seabass iridovirus) (Irido-
viridae, Megalocytivirus): 164
– морских окуней (GIV — grouper iridovirus) (Irido-
viridae, Ranavirus): 164
– оранжево-пятнистых морских окуней (OSGIV — 
orange-spotted grouper iridovirus) (Iridoviridae, Mega-
locytivirus): 164
– прудовых лягушек (REIV — Rana esculenta iridovi-
rus) (Iridoviridae, Ranavirus): 164
– пятнистых ножезубов (SKIV — spotted knifejaw 
iridovirus) (Iridoviridae, Megalocytivirus): 164
– сингапурских морских окуней (SGIV — Singapore 
grouper iridovirus) (Iridoviridae, Ranavirus): 164
– сонной болезни морских окуней (GSDIV — grouper 
sleepy disease iridovirus) (Iridoviridae, Megalocytivi-
rus): 164
– среднеазиатских черепах (ThIV — Testudo horsfieldi 
iridovirus) (Iridoviridae, Ranavirus): 164
– тайваньских морских окуней (TGIV — Taiwan 
grouper iridovirus) (Iridoviridae, Megalocytivirus): 164

Ирики (IRIV — Iriki virus) (Bunyaviridae, Orthobunya-
virus): 287

Иркут (IRKV — Irkut virus) (Rhabdoviridae, Lyssavirus); 
синоним: вирус Озёрное: 198

Исла-Виста (ISLAV — Isla Vista virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 280, 796

Иссык-Куль (ISKV — Issyk-Kul virus) (Bunyaviridae, 
Nairovirus): 282, 781–783

истончения прожилок кукурузы (MFSV — maize fine 
streak virus) (Rhabdoviridae, Nucleorhabdovirus): 198

Исфаган (ISFV — Isfahan virus) (Rhabdoviridae, Vesicu-
lovirus): 198

Итаитуба (ITAV — Itaituba virus) (Bunyaviridae, Phle-
bovirus): 289

Итакви (ITQV — Itaqui virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 286, 741

итальянский латентный вирус артишока (AILV — ar-
tichoke Italian latent virus) (Secoviridae, Nepovirus): 
250, 253

Итимирим (ITIV — Itimirim virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 285

Ияч (EYAV — Eyach virus) (Reoviridae, Coltivirus): 317, 
323, 790

Кабассу (CABV — Cabassou virus) (Togaviridae, Alphavi-
rus): 338

Кадам (KADV — Kadam virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 
344

Каддо-Каньон (CDCV — Caddo Canyon virus) (Bunya-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 292

Кадипиро (KDV — Kadipiro virus) (Reoviridae, Seador-
navirus): 319, 753

кадицивирус А (CaDCV-A — cadicivirus A — canine 
dicipivirus A) (Picornaviridae, Dicipivirus): 221, 235, 
345

Каенг-Хой (KKV — Kaeng Khoi virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 285

Кайкалур (KAIV — Kaikalur virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 288

Каири (KRIV — Kairi virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 285

Кайсоди (KSOV — Kaisodi virus) (Bunyaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 292

Какао (CACV — Cacao virus) (Bunyaviridae, Phlebovi-
rus): 290

кактуса 2 (CV2 — cactus virus 2) (Betaflexiviridae, Car-
lavirus): 262

кактуса X (CVX — Cactus virus X) (Alphaflexiviridae, 
Potexvirus): 258

Какуго (KV — Kakugo virus) — см. деформированных 
крыльев пчёл: 228

каладиума X (CalVX — Caladium virus X) (Alphaflexi-
viridae, Potexvirus): 258

калифорнийского энцефалита (КаЭ) (CEV — California 
encephalitis virus) (Bunyaviridae, Orthobunyavirus): 72, 
286, 295, 417, 443, 694, 741–749

калицивирус:
– 2117 из клеточной линии CHO (CHO2117CV — 
Chinese hamster ovary cell line 2117 calicivirus) 
(Caliciviridae, Vesivirus): 303
– китов (CtCV — cetacean calicivirus) — см. везику-
лярной экзантемы свиней: 303
– кошек (FCV — feline calicivirus) (Caliciviridae, 
Vesivirus): 303, 968, 982–985
– крупного рогатого скота (BCV — bovine calici-
virus) — см. везикулярной экзантемы свиней: 303
– кур (ChCV — chicken calicivirus) (Caliciviridae, не-
классифицирован до уровня рода): 303
– моржей (WCV — walrus calicivirus) — см. везику-
лярной экзантемы свиней: 303
– норок (MCV — mink calicivirus) (Caliciviridae, 
Vesivirus): 303
– приматов (PmCV — primate calicivirus) — см. вези-
кулярной экзантемы свиней: 303
– рептилий (RCV — reptile calicivirus) — см. везику-
лярной экзантемы свиней: 303
– скунсов (SkCV — skunk calicivirus) — см. везику-
лярной экзантемы свиней: 303
– собак (CaCV — canine calicivirus) (Caliciviridae, 
Vesivirus): 303

Кальюб (QYBV — Qalyub virus) (Bunyaviridae, Nairo-
virus): 282
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Камити-Ривер (KRV — Kamiti River virus) (Flaviviridae, 
Flavivirus): 344

канальных сомиков (CCFHV — channel catfish virus) — 
см. герпесвирус кошачьих сомов 1: 136

Кананейя (CNAV — Cananeia virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 285

Кандиру (CDUV — Candiru virus) (Bunyaviridae, Phle-
bovirus): 289, 756, 757

Кано-Дельгадито (CADV — Cano Delgadito virus) (Bun-
yaviridae, Hantavirus): 280, 796

Капим (CAPV — Capim virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 286

капустных тлей 1 (BbV-1 — Brevicoryne brassycae virus 1) 
(Iflaviviridae, Iflavirus); синоним: пикорнаподобный 
вирус капустных тлей: 228

Караджас (CJSV — Carajas virus) (Rhabdoviridae, Ve-
siculovirus): 198

Карайпе (CRPV — Caraipe virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 283

Карапару (CARV — Caraparu virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 285, 741, 1046

Карей Айленд (CIV — Carey Island virus) (Flaviviridae, 
Flavivirus): 344

карельской лихорадки (KFV — Karelian fever virus) — 
см. Синдбис: 71, 73, 335, 338, 339, 363, 368, 697, 
702–706

Каримабад (KARV — Karimabad virus) (Bunyaviridae, 
Phlebovirus): 290

карликовой курчавой мозаики бобов (BCDMV — bean 
curly dwarf mosaic virus) — см. мозаики куриного 
горошка: 250

карликовости:
– мандарина (SDV — satsuma dwarf virus) (Secoviri-
dae, Sadwavirus): 222, 251
– Панголы (PaSV — Pangola stunt virus) (Reoviridae, 
Fijivirus): 316
– риса (RDV — rice dwarf virus) (Reoviridae, Phy-
toreovirus): 319
– чеснока (GDV — garlic dwarf virus) (Reoviridae, Fi-
jivirus): 316

картофеля:
– M (PVM — potato virus M) (Betaflexiviridae, Car-
lavirus): 263
– P (PVP — potato virus P) (Betaflexiviridae, Car-
lavirus); синоним: вирус курчавой карликовости 
картофеля: 263
– S (PVS — potato virus S) (Betaflexiviridae, Carla-
virus): 263
– T (PVT — potato virus T) (Betaflexiviridae, Tepo-
virus): 263
– U (PVU — potato virus U) (Secoviridae, Nepovirus): 
251, 253
– X (PVX — potato virus X) (Alphaflexiviridae, Potex-
virus): 256, 258, 259, 496

карциномы птиц — см. карциномы птиц Милл-Хилл 2: 
325

карциномы птиц Милл-Хилл 2 (ACMHV-2 — avian 
carcinoma Mill Hill virus 2) (Retroviridae, Alpharetro-
virus); синоним: карциномы птиц: 325

Карши (KSIV — Karshi virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 
343, 771, 772

Касокеро (KASV — Kasokero virus) (Bunyaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 292

катаральной лихорадки овец — см. синего языка: 318, 
864, 866, 868, 896–898, 904, 922, 923

Кату (CATUV — Catu virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 285

Каубон-Ридж (CRV — Cowbone Ridge virus) (Flaviviri-
dae, Flavivirus): 344

Кауден (COWV — Cowden virus) — см. Саппоро: 303
Каципакоре (CPCV — Cacipacore virus) (Flaviviridae, 

Flavivirus): 342, 1072
Кванг-Бин (QBV — Quang Binh virus): 344
Кваранфил (QRNV — Quranfil virus) (Orthomyxoviridae, 

неидентифицирован до уровня рода): 273, 313, 789
Квокка (WUOPV — Quokka poxvirus) (Poxviridae, 

неклассифицирован до уровня рода): 181
Кедогу (KEDV — Kedougou virus) (Flaviviridae, Flavi-

virus): 342
Кейстоун (KEYV — Keystone virus) (Bunyaviridae, Or-

thobunyavirus): 286
Кетапанг (KETV — Ketapang virus) (Bunyaviridae, Or-

thobunyavirus): 283
Кетерах (KTRV — Keterah virus) (Bunyaviridae, 

неклассифицирован до уровня рода): 292
Килхама (KPyV — Kilham polyomavirus) — см. пневмо-

тропный вирус мышей: 185
Кимберли (KIMV — Kimberley virus) (Rhabdoviridae, 

Ephemerovirus): 198
Кисмайо (KISV — Kismayo virus) (Bunyaviridae, Phle-

bovirus): 289
китайский вирус скрученности жёлтых листьев томатов 

(ToYLCCNV — tomato yellow leaf curl china virus) 
(Geminiviridae, Begomovirus): 351

кишечный вирус плаутий Plautia stali (PSIV — Plau-
tia stali intestine virus) (Dicistroviridae, Cripavirus): 
225, 227

классевирус человека 1 (HKLV-1 — human klassevi-
rus 1) (Picornaviridae, Salivirus): 238, 245, 516

классической чумы свиней (CSFV — classical swine fever 
virus) (Flaviviridae, Pestivirus): 341, 469, 827, 830–833

клеточного слияния (CFAV — cell fusing agent virus): 344
клещевого энцефалита (КЭ) (TBEV — tick-borne en-

cephalitis virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 32, 37, 44, 
72, 343, 359, 380, 393, 400, 417, 422, 425, 430, 443, 446, 
491, 758–765, 924, 1069, 1072

Кло-Мор (CMV — Clo Mor virus) (Bunyaviridae, Nairo-
virus): 75, 282

кобувирус:
– крупного рогатого скота (BKV — bovine kobuvirus) 
(Picornaviridae, Kobuvirus); серотипы: BKV-1, SKV 
(sheep kobuvirus — кобувирус овец): 237, 245
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– мышей (MuKV — murine kobuvirus) — см. Айши: 
221, 237, 241, 515, 516
– овец (SKV — sheep kobuvirus) — см. кобувирус 
крупного рогатого скота: 237, 241
– свиней (PKV — porcine kobuvirus) (Picornaviridae, 
Kobuvirus): 237, 241
– собак (CKV — canine kobuvirus) — см. Айши: 237, 
241

кобу-подобный вирус летучих мышей (BKLV — bat 
Kobu-like virus) (Picornaviridae, неклассифицирован 
до уровня рода): 240

Кованьяма (KOWV — Kowanyama virus) (Bunyaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 292

коитальной экзантемы лошадей (EqCAV — equine coital 
exanthema virus) — см. герпесвирус лошадей 3: 140

Кокал (COCV — Cocal virus) (Rhabdoviridae, Vesiculo-
virus): 198

Кокобера (KOKV — Kokobera virus) (Flaviviridae, Fla-
vivirus): 342, 736

Коксаки:
– А1 (CV-A1 — coxsakievirus A1) — см. энтеровирус 
человека С: 236, 506–509
– А2 (CV-A2 — coxsakievirus A2) — см. энтеровирус 
человека A: 235, 506–509
– А3 (CV-A3 — coxsakievirus A3) — см. энтеровирус 
человека A: 235, 506–509
– А4 (CV-A4 — coxsakievirus A4) — см. энтеровирус 
человека A: 235, 506–509
– А5 (CV-A5 — coxsakievirus A5) — см. энтеровирус 
человека A: 235, 506–509
– А6 (CV-A6 — coxsakievirus A6) — см. энтеровирус 
человека A: 235, 506–509
– А7 (CV-A7 — coxsakievirus A7) — см. энтеровирус 
человека A: 235, 506–509
– А8 (CV-A8 — coxsakievirus A8) — см. энтеровирус 
человека A: 235, 506–509
– А9 (CV-A9 — coxsakievirus A9) — см. энтеровирус 
человека B: 235, 506–509
– А10 (CV-A10 — coxsakievirus A10) — см. энтерови-
рус человека A: 235, 506–509
– А11 (CV-A11 — coxsakievirus A11) — см. энтерови-
рус человека С: 236, 506–509
– А12 (CV-A12 — coxsakievirus A12) — см. энтерови-
рус человека A: 235, 506–509
– А13 (CV-A13 — coxsakievirus A13) — см. энтерови-
рус человека С: 236, 506–509
– А14 (CV-A14 — coxsakievirus A14) — см. энтерови-
рус человека A: 235, 506–509
– А15 (CV-A15 — coxsakievirus A15) — см. энтерови-
рус человека С / Коксаки А11: 242, 506–509
– А16 (CV-A16 — coxsakievirus A16) — см. энтерови-
рус человека A: 235, 506–509
– А17 (CV-A17 — coxsakievirus A17) — см. энтерови-
рус человека С: 236, 506–509
– А18 (CV-A18 — coxsakievirus A18) — см. энтерови-
рус человека С / Коксаки А13: 242, 506–509

– А19 (CV-A19 — coxsakievirus A19) — см. энтерови-
рус человека С: 236, 506–509
– А20 (CV-A20 — coxsakievirus A20) — см. энтерови-
рус человека С: 236, 506–509
– А21 (CV-A21 — coxsakievirus A21) — см. энтерови-
рус человека С: 236, 506–509
– А22 (CV-A22 — coxsakievirus A22) — см. энтерови-
рус человека С: 236, 506–509
– А23 (CV-А23 — coxsakievirus А23) — см. ECHO-9: 
236, 506–509
– А24 (CV-A24 — coxsakievirus A24) — см. энтерови-
рус человека С: 236, 506–509
– B1 (CV-B1 — coxsakievirus B1) — см. энтеровирус 
человека B: 235, 506–509
– B2 (CV-B2 — coxsakievirus B2) — см. энтеровирус 
человека B: 235, 506–509
– B3 (CV-B3 — coxsakievirus B3) — см. энтеровирус 
человека B: 235, 506–509
– B4 (CV-B4 — coxsakievirus B4) — см. энтеровирус 
человека B: 235, 506–509
– B5 (CV-B5 — coxsakievirus B5) — см. энтеровирус 
человека B: 235, 506–509
– B6 (CV-B6 — coxsakievirus B6) — см. энтеровирус 
человека B: 235, 506–509
– B9 (CV-B9 — coxsakievirus B9) — см. энтеровирус 
человека B: 235, 506–509

колорадской клещевой лихорадки (ККЛ) (CTFV — 
Colorado tick fever virus) (Reoviridae, Coltivirus): 317, 
323, 789, 790

Колумбия-SK (ColSKV — Columbia-SK virus) — см. эн
цефаломиокардита 1: 233

кольцевой и линейной узорчатости ясеня (ARLPV — ash 
ring and line pattern virus) — см. мозаики резухи: 250

кольцевой мозаики тыквы (CuRMV — cucurbit ring mo-
saic virus) — см. мозаики тыквенных: 250

кольцевой пятнистости:
– арахиса (GRSV — groundnut ringspot virus) (Bun-
yaviridae, Tospovirus); синоним: вирус некроза почек 
арахиса: 279
– африканской масличной пальмы (AOPRV — 
African oil palm ringspot virus) (Betaflexiviridae, не-
классифицирован до уровня рода): 263, 264
– бобов (BeaRSV — bean ringspot virus) — см. чёрных 
кругов томата: 251
– гортензии (HdRSV — hydrangea ringspot virus) (Al-
phaflexiviridae, Potexvirus): 258
– красной смородины (redcurrant ringspot virus) — 
см. кольцевой пятнистости малины: 251
– латук-салата (LetRSV — lettuce ringspot virus) — 
см. чёрных кругов томата: 251
– малины (RpRSV — raspberry ringspot virus) (Seco-
viridae, Nepovirus); синонимы: вирусы скрученности 
листьев малины, кольцевой пятнистости красной 
смородины: 251, 253
– оливы (OLRSV — olive latent ringspot virus) (Seco-
viridae, Nepovirus): 251, 253
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– свёклы (BRSV — beet ringspot virus) (Secoviridae, 
Nepovirus); синоним: вирус чёрных колец томата: 
250, 253
– табака (TRSV — tobacco ringspot virus) (Secoviri-
dae, Nepovirus): 222, 250, 253
– табака 2 (TRSV2 — tobacco ringspot virus 2) — 
см. кольцевой пятнистости томата: 251
– томата (ToRSV — tomato ringspot virus) (Secoviri-
dae, Nepovirus); синонимы: вирусы жёлтых прожилок 
винограда, табака 13, мозаики и жёлтых почек 
персика, кольцевой пятнистости табака 2: 251, 253
– турнепса (TuRSV — turnip ringspot virus) (Secov-
iridae, Comovirus): 250
– шелковицы (MRSV — mulberry ringspot virus) (Se-
coviridae, Nepovirus): 251, 253

кольцевых некротических пятен бирючины (LNRSV — 
Ligustrum necrotic ringspot virus) (Betaflexiviridae, 
Carlavirus): 262, 263

коммелины X (ComVX — Commelina virus X) (Alpha-
flexiviridae, Potexvirus): 258

Конвикт-Крик (CCKV — Convict Creek virus) (Bunya-
viridae, Hantavirus): 281

контагиозного моллюска (MOCV — molluscum conta-
giosum virus) (Poxviridae, Molluscipoxvirus): 180, 181

контагиозной эктимы верблюдов (CCEV — camel con-
tagious ecthyma virus) (Poxviridae, Parapoxvirus): 180, 
909

кори (MeV — measles virus) (Paramyxoviridae, Morbil-
livirus): 189, 192–194, 630–634

коронавирус:
– азиатских леопардов (ALCCoV — Asian leopard cat 
coronavirus) (Coronaviridae, Deltacoronavirus): 212
– астрильд HKU13 (MuCoV HKU13 — munia coro-
navirus HKU13) (Coronaviridae, Deltacoronavirus): 212
– белоглазок HKU16 (WYCoV HKU16 — white-eye 
coronavirus HKU16) (Coronaviridae, Deltacoronavi-
rus): 212
– белуг SW1 (BWCoV SW1 — beluga whale corona-
virus SW1) (Coronaviridae, Gammacoronavirus): 212, 
213
– ближневосточного респираторного синдрома 
(БВРС) (MERS-CoV — Middle East respiratory syn-
drome coronavirus) (Coronaviridae, Betacoronavirus, 
подрод C): 211, 212, 216
– больших бакланов (PhCCoV — Phalacrocorax carbo 
coronavirus) (Coronaviridae, Deltacoronavirus): 212
– воробьёв HKU17 (SpCoV HKU17 — sparrow corona-
virus HKU17) (Coronaviridae, Deltacoronavirus): 212
– голубей (PCoV — pigeon coronavirus) (Coronaviri-
dae, Gammacoronavirus): 212, 1067, 1072
– гусей (GCoV — goose coronavirus) (Coronaviridae, 
Gammacoronavirus): 212, 1067, 1072
– длиннокрылов:

–– 1 (Mi-BatCoV 1 — Miniopterus bat coronavirus 1) 
(Coronaviridae, Alphacoronavirus): 211

–– HKU8 (Mi-BatCoV HKU8 — Miniopterus bat 
coronavirus HKU8) (Coronaviridae, Alphacoronavi-
rus): 211

– домовых гладконосов 512 (Sc-BatCoV 512 — Sco-
tophilus bat coronavirus 512) (Coronaviridae, Al-
phacoronavirus): 211
– дроздов (ThCoV — thrush coronavirus) (Coronaviri-
dae, Deltacoronavirus): 212, 1067, 1072
– индюков (TCoV — turkey coronavirus) — см. коро-
навирус птиц: 212
– камышниц (CMCoV HKU21 — common moorhen 
coronavirus HKU21) (Coronaviridae, Deltacoronavi-
rus): 212
– квакв (NHCoV HKU19 — night heron coronavirus 
HKU19) (Coronaviridae, Deltacoronavirus): 212
– косолапых кожанов HKU4 (Ty-BatCoV HKU4 — 
Tylonycteris bat coronavirus HKU4) (Coronaviridae, 
Betacoronavirus, подрод C): 212
– кошек (FCoV — feline coronavirus) — см. альфа-
коронавирус 1: 211, 215, 968, 971–975
– кроликов HKU14 (RbCoV HKU14 — rabbit coro-
navirus HKU14) (Coronaviridae, Betacoronavirus, 
подрод А): 211, 212
– крупного рогатого скота (BCoV — bovine coronavi-
rus) — см. бетакоронавирус 1: 211, 950
– крыс (RtCoV — rat coronavirus) — см. коронавирус 
мышиных: 211
– лошадей (ECoV — equine coronavirus) — см. бета-
коронавирус 1: 211
– мышиных (MCoV — murine coronavirus) (Corona-
viridae, Betacoronavirus, подрод А); синонимы: вирус 
гепатита мышей (MHV — murine hepatitis virus), 
коронавирус крыс (RtCoV — rat coronavirus): 206, 
212, 215
– нетопырей HKU5 (Pi-BatCoV HKU5 — Pipistrellus 
bat coronavirus HKU5) (Coronaviridae, Betacoronavi-
rus, подрод C): 211, 212
– норок (MiCoV — mink coronavirus) — см. альфа-
коронавирус 2: 211
– ночных крыланов HKU9 (Ro-BatCoV HKU9 — 
Rousettus bat coronavirus HKU9) (Coronaviridae, 
Betacoronavirus, подрод C): 212
– озёрных чаек (BHGCoV — black-headed gull coro-
navirus) (Coronaviridae, Gammacoronavirus): 212
– подковоносов HKU2 (Rh-BatCoV HKU2 — Rhi-
nolophus bat coronavirus HKU2) (Coronaviridae, Al-
phacoronavirus): 211
– попугаев (PaCoV — parrot coronavirus) (Coronaviri-
dae, Deltacoronavirus): 212, 1067, 1072
– птиц (ACoV — avian coronavirus) (Coronaviridae, 
Gammacoronavirus); синонимы: вирус инфекционного 
бронхита кур, коронавирус индюков: 206, 212, 215, 
1086–1088
– свиней HKU15 (PCoV HKU15 — porcine coronavi-
rus HKU15) (Coronaviridae, Deltacoronavirus): 212
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– свиязей HKU20 (WCoV HKU20 — wigeon corona-
virus HKU20) (Coronaviridae, Deltacoronavirus): 212
– системного воспаления хорьков (FRSCoV — ferret 
systemic virus) — см. альфакоронавирус 2: 211
– собак (CCoV — canine coronavirus) — см. альфа-
коронавирус 1: 211, 945, 949–953
– соловьёв HKU11 (BuCoV HKU11 — bulbul corona-
virus HKU11) (Coronaviridae, Deltacoronavirus): 206, 
212
– сорочьих славок HKU18 (MRCoV HKU18 — mag-
pie robin coronavirus HKU18) (Coronaviridae, Delta-
coronavirus): 212
– уток (DCoV — duck coronavirus) (Coronaviridae, 
Gammacoronavirus): 212, 1067, 1072
– фазанов (PhCoV — pheasant coronavirus) (Corona-
viridae, Gammacoronavirus): 212, 215
– человека:

–– 229Е (HCoV 229E — human coronavirus 229E) 
(Coronaviridae, Alphacoronavirus): 211, 215
–– HKU1 (HCoV HKU1 — human coronavi-
rus HKU1) (Coronaviridae, Betacoronavirus, 
подрод А): 211, 212, 589
–– NL63 (HCoV NL63 — human coronavirus NL63) 
(Coronaviridae, Alphacoronavirus): 211, 215, 589
–– ОС43 (HCoV ОС43 — human coronavirus 
ОС43) — см. бетакоронавирус 1: 211, 215

– энтерита хорьков (FRECoV — ferret enteric corona-
virus) — см. альфакоронавирус 2: 211

короткоузлия винограда (GFLV — grapevine fanleaf 
virus) (Secoviridae, Nepovirus); синоним: вирус ин-
фекционного вырождения винограда: 250, 253, 254

Коррипарта (CORV — Corriparta virus) (Reoviridae, Or-
bivirus): 318

косавирус человека:
– А (HCoSV-A — human cosavirus A) (Picornaviridae, 
Cosavirus): 221, 234, 245
– B (HCoSV-B — human cosavirus B) (Picornaviridae, 
Cosavirus): 234, 245
– С (HCoSV-C — human cosavirus C) (Picornaviridae, 
Cosavirus): 234, 245
– D (HCoSV-D — human cosavirus D) (Picornaviridae, 
Cosavirus): 234, 245
– E (HCoSV-E — human cosavirus E) (Picornaviridae, 
Cosavirus): 234, 245

Котия (COTIAV — Cotia virus) (Poxviridae, некласси-
фицирован до уровня рода): 180

Котокан (KOTV — Kotonkan virus) (Rhabdoviridae, 
Ephemerovirus): 198

Коутанго (KOUV — Koutango virus) (Flaviviridae, Fla-
vivirus): 342, 1073

крапчатой карликовости баклажана (EMDV — egg-
plant mottled dwarf virus) (Rhabdoviridae, Nucleorhab-
dovirus); синонимы: вирусы желтизны прожилок 
смолосемянника, желтизны прожилок томата, 
обесцвечивания жилок пеларгонии: 198

крапчатой мозаики дыни — (MRMV — melon rugose 
mosaic virus) (Tymoviridae, Tymovirus): 269

крапчатости:
– андского картофеля (APMoV — Andean potato 
mottle virus) (Secoviridae, Comovirus): 249
– белладонны (BeMV — belladonna mottle virus) (Ty-
moviridae, Tymovirus): 268, 269
– бобовых стручков (BPMV — bean pod mottle virus) 
(Secoviridae, Comovirus): 249, 253
– клубники (SMoV — strawberry mottle virus) (Seco-
viridae, неидентифицирован до уровня рода): 251
– красного клевера (RCMV — red clover mottle virus) 
(Secoviridae, Comovirus): 250
– листьев вишни (CMLV — cherry mottle leaf virus) 
(Betaflexiviridae, Trichovirus): 263, 266
– листьев голубики (BLMoV — blueberry leaf mottle 
virus) (Secoviridae, Nepovirus): 250, 253
– норичника (SrMV — Scrophularia mottle virus) (Ty-
moviridae, Tymovirus): 269
– подорожника (PlMV — Plantago mottle virus) (Ty-
moviridae, Tymovirus): 269
– сирени (LiMoV — lilac mottle virus) (Betaflexiviri-
dae, Carlavirus): 262, 263
– сладко-горького паслёна (DuMV — dulcamara mot-
tle virus) (Tymoviridae, Tymovirus): 268, 269
– тангора межсортового гибрида «Dweet» (DwMV — 
Dweet mottle virus) — см. пятнистости листьев 
цитрусовых: 263
– фиалок (VMoV — viola mottle virus) (Alphaflexi-
viridae, Potexvirus): 258
– физалиса (PhyMV — Physalis mottle virus) (Tymo-
viridae, Tymovirus): 269

красной мозаики тамуса (TRMV — Tamus red mosaic 
virus) (Alphaflexiviridae, Potexvirus): 258

краснухи (RUBV — rubella virus) (Togaviridae, Rubivi-
rus): 33, 104, 334, 335–337, 339, 361–365, 380, 395, 
400–402, 417, 426, 443, 446, 636–641, 822–824

красных огненных муравьёв 1 (SINV-1 — Solenopsis in-
victa virus 1) (Dicistroviridae, Aparavirus): 225, 227

Крымской-Конго геморрагической лихорадки (ККГЛ) 
(CCHFV — Crimean–Congo hemorrhagic fever virus 
virus) (Bunyaviridae, Nairovirus): 33, 42, 74, 79, 282, 
293, 294, 366, 367, 443, 696, 772–779, 787, 824

крыс Килхэм (KRV — Kilham rat virus) (Parvoviridae, 
Parvovirus): 1003, 1005–1007

Ксингу (XINV — Xingu virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 284, 740, 741

Кунгол (KOOV — Koongol virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 286

Кунджин (KUNV — Kunjin virus) — см. Западного Нила: 
342, 722

Кунитачи (Kunitachi virus) — см. парамиксовирус 
птиц 5: 192

Купикси (CPXV — Cupixi virus) (Arenaviridae, Arena-
virus): 271, 272, 793
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курчавой карликовости картофеля (PRDV — potato 
rough dwarf virus) — см. вирус картофеля P: 263

кустистой карликовости томатов (TBSV — tomato 
bushy stunt virus) (Tombusviridae, Tombusvirus): 351

Кызылагач (KYZV — Kyzylagach virus) — см. Синдбис: 
338

Кьясанур — см. болезни леса Кьясанур: 343, 768–769
Кэчмикейв (CMCV — catch-me-cave virus virus) (Bun-

yaviridae, Phlebovirus): 290
Кэш-Валли (CVV — Cashe Valley virus) (Bunyaviridae, 

Orthobunyavirus): 284, 740
Лагос-бат (LBV — Lagos bat virus) (Rhabdoviridae, Lys-

savirus): 198
Лагуна-Негра (LANV — Laguna Negra virus) (Bunyaviri-

dae, Hantavirus): 280, 796
Ла-Кросс (LACV — La Cross virus) (Bunyaviridae, Or-

thobunyavirus): 286, 293, 742
Лангат (LGTV — Langat virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 

343
Лангур (LNGV — Langur virus) (Retroviridae, Betaret-

rovirus): 325
Ланьян (LJNV — Lanjan virus) (Bunyaviridae, некласси-

фицирован до уровня рода): 292
Ла-Пиедад–Мичоакан–Мехико (LPMV — La-Piedad–

Michoacan–Mexico virus) — см. рубулавирус свиней: 
193

Лас-Малойяс (LMV — Las Maloyas virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 283

Ласса (LASV — Lassa virus) (Arenaviridae, Arenavirus): 
271, 272, 792, 793, 1044

латентный вироид:
– баклажанов (ELVd — Eggplant latent viroid) 
(Avsunviroidae, Elaviroid): 347
– колумнеи (CLVd — Columnea latent viroid) (Pospi-
viroidae, Pospiviroid): 347
– хмеля (HpLVd — hop latent viroid) (Pospiviroidae, 
Cocadviroid): 347

латентный вирус:
– абрикоса (ApLV — apricot latent virus) (Betaflexi-
viridae, Foveavirus): 263
– американского хмеля (AHLV — American hop la-
tent virus) (Betaflexiviridae, Carlavirus): 262
– арракачи (ALV — Arracacha latent virus) (Betaflexi-
viridae, Carlavirus): 262
– артишока M (ArLV M — artichoke latent virus M) 
(Betaflexiviridae, Carlavirus): 262
– артишока S (ArLV S — artichoke latent virus S) 
(Betaflexiviridae, Carlavirus): 262
– бореца (AcLV — Aconitum latent virus) (Betaflexi-
viridae, Carlavirus): 262, 264
– борщевика (HLV — heracleum latent virus) 
(Betaflexiviridae, Vitivirus): 263, 264, 266
– вербены (VeLV — verbena latent virus) (Betaflexi-
viridae, Carlavirus): 263
– гортензии (HdLV — hydrangea latent virus) 
(Betaflexiviridae, Carlavirus): 262

– диоскореи (DLV — Dioscorea latent virus) (Al-
phaflexiviridae, Potexvirus): 258
– желтушника (ErLV — erysimum latent virus) (Ty-
moviridae, Tymovirus): 268
– жимолости (HnLV — honeysuckle latent virus) 
(Betaflexiviridae, Carlavirus): 262, 263
– каланхоэ (KLV — Kalanchoe latent virus) (Betaflex-
iviridae, Carlavirus): 262
– каперсника (CapLV — caper latent virus) (Betaflexi-
viridae, Carlavirus): 262
– капусты (CoLV — cole latent virus) (Betaflexiviri-
dae, Carlavirus): 262
– вирус кардамина (CaLS — Cardamine latent virus) 
(Betaflexiviridae, Carlavirus): 262
– картофеля (PotLV — potato latent virus) (Betaflexi-
viridae, Carlavirus): 263
– кольцевой пятнистости абрикоса (ALRSV — apri-
cot latent ringspot virus) (Secoviridae, Nepovirus): 250, 
253
– кольцевой пятнистости алычи (MLRSV — myro-
balan latent ringspot virus) (Secoviridae, Nepovirus): 
250, 251, 253
– кольцевой пятнистости гибискуса (HLRSV — hi-
biscus latent ringspot virus) (Secoviridae, Nepovirus): 
250
– кольцевой пятнистости клубники (SLRSV — 
strawberry latent ringspot virus) (Secoviridae, неиден-
тифицирован до уровня рода): 251
– лука-синтджан (SJOLV — Sint-Jan’s onion latent 
virus) (Betaflexiviridae, Carlavirus): 263, 264
– лука-шалота (SLV — shallot latent virus) (Betaflexi-
viridae, Carlavirus): 263, 264
– нарцисса (NCLV — narcissus common latent virus) 
(Betaflexiviridae, Carlavirus): 262, 264
– нерины (NeLV — Nerine latent virus) (Betaflexiviri-
dae, Carlavirus); синоним: вирус гиппеаструма: 262, 264
– одуванчика (DaLV — dandelion latent virus) 
(Betaflexiviridae, Carlavirus): 262
– оливы 3 (OLV3 — olive latent virus 3) (Tymoviridae, 
Marafivirus): 268
– плевела (LoLV — Lolium latent virus) (Alphaflexi-
viridae, Lolavirus): 256, 258, 259, 261
– пунцового клевера (CCLV — crimson clover latent 
virus) (Secoviridae, Nepovirus): 250, 253
– седума (SeLV — Sedum latent virus) (Betaflexiviri-
dae, Carlavirus): 263
– страстоцвета (PLV — passiflora latent virus) 
(Betaflexiviridae, Carlavirus): 263
– хмеля (HpLV — hop latent virus) (Betaflexiviridae, 
Carlavirus): 262
– черники (WLV — wineberry latent virus) (Al-
phaflexiviridae, Potexvirus): 258
– чеснока (GarCLV — garlic common latent virus) 
(Betaflexiviridae, Carlavirus): 262, 264
– шелковицы (MLV — mulberry latent virus) 
(Betaflexiviridae, Carlavirus): 262, 263
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латентный сферический вирус яблони (ALSV — apple 
latent spherical virus) (Secoviridae, Cheravirus): 251

Латино (LATV — Latino virus) (Arenaviridae, Arenavi-
rus): 271, 272, 794

латук-салата X (LeVX — lettuce virus X) (Alphaflexiviri-
dae, Potexvirus): 258

Лебомбо (LEBV — Lebombo virus) (Reoviridae, Orbivi-
rus): 318

Леднице (LEDV — Lednice virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 288

лейкоза:
– гиббонов (GALV — gibbon ape leukemia virus) (Ret-
roviridae, Gammaretrovirus): 325
– кошек (FeLV — feline leukemia virus) (Retroviridae, 
Gammaretrovirus): 325, 968, 970, 979–982, 1008
– крупного рогатого скота (BLV — bovine leukemia 
virus) (Retroviridae, Deltaretrovirus); синоним: вирус 
энзоотического лейкоза крупного рогатого скота: 
325, 866, 869–873
– мышей (MuLV — murine leukemia virus) (Retroviri-
dae, Gammaretrovirus): 325, 1003, 1007–1009
– птиц (ALV—– avian leukemia virus) (Retroviridae, 
Alpharetrovirus): 325, 1067, 1071, 1084–1086

лейкоэнцефалита ночниц Монтаны (MMLV — Mon-
tana myotis leukoencephalitis virus) (Flaviviridae, Fla-
vivirus): 344

лентивирус пумы (CGLV — cougar lentivirus) (Retroviri-
dae, Lentivirus): 325

леса Кьясанур — см. болезни леса Кьясанур: 343, 768–
769

леса Семлики (SFV — Semliki Forest virus) (Togaviridae, 
Alphavirus): 335, 337–339, 497, 707, 711, 1073

Леса Тай (TAFV — Tai forest ebolavirus) (Filoviridae, Ebo-
lavirus): 202, 805, 1046

летального паралича тлей (ALPV — aphid lethal paraly-
sis virus) (Dicistroviridae, Cripavirus): 225, 227

летучих мышей:
– Букалаза (BBV — Bukalasa bat virus) (Flaviviridae, 
Flavivirus): 344
– Дакара (DBV — Dakar bat virus) (Flaviviridae, Fla-
vivirus): 344
– Энтеббе (ENTV — Entebbe bat virus) (Flaviviridae, 
Flavivirus): 344

Лечигуанас (LECV — Lechiguanas virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 280

лилий X (LVX — lily virus X) (Alphaflexiviridae, Potex-
virus): 258

лимфоидных органов креветок (LOV — lymphoid organ 
virus) — см. поражающий жабры креветок: 218

лимфокриптовирус:
– макак-резус (RLCV — rhesus lymphocryptovirus) — 
см. герпесвирус макак 4: 142
– обезьян-мармозеток (MLCV — Marmoset lymphoc-
ryptovirus) — см. герпесвирус игрунковых обезьян 3: 
141

лимфотропный герпесвирус:

– крупного рогатого скота (BoLHV — bovine lym-
photropic herpesvirus) — см. герпесвирус крупного 
рогатого скота 6: 140
– свиней:

–– 1 (PLHV-1 — porcine lymphotropic herpesvi-
rus 1) — см. герпесвирус свиней 3: 142
–– 2 (PLHV-2 — porcine lymphotropic herpesvi-
rus 2) — см. герпесвирус свиней 4: 142
–– 3 (PLHV-3 — porcine lymphotropic herpesvi-
rus 3) — см. герпесвирус свиней 5: 142

лимфоцистоза:
– камбал (FLDV — Flounder lymphocystis disease vi-
rus) — см. лимфоцистоза рыб 1: 163
– морских окуней (LCDV-RF — lymphocystis disease 
rockfish virus) (Iridoviridae, Lymphocystivirus): 164
– рыб:

–– 1 (LCDV-1 — lymphocystis disease virus 1) 
(Iridoviridae, Lymphocystivirus); синоним: вирус 
лимфоцистоза камбал (FLDV — Flounder lym-
phocystis disease virus): 163
–– 2 (LCDV-2 — lymphocystis disease virus 2) (Iri-
doviridae, Lymphocystivirus): 164

лимфоцитарного хориоменингита (ЛХМ) (LCMV — 
lymphocytic choriomeningitis virus) (Arenaviridae, 
Arenavirus): 271, 272, 790–792, 1011–1013

лиссавирус:
– австралийских летучих мышей (ABLV — Austra-
lian bat lyssavirus) (Rhabdoviridae, Lyssavirus): 198
– европейских летучих мышей:

–– 1 (EBLV 1 — European bat lyssavirus 1) (Rhab-
doviridae, Lyssavirus): 198
–– 2 (EBLV 2 — European bat lyssavirus 2) (Rhab-
doviridae, Lyssavirus): 198

лихорадки:
– Алхурма — см. геморрагической лихорадки 
Алхурма: 343, 367, 768–770
– долины Сырдарьи (SDVFV — Syr-Darya Valley 
fever virus) (Picornaviridae, Cardiovirus): 40, 234, 241, 
244, 529, 697, 785, 786
– Рифт-Валли (RVFV — Rift Valley fever virus) (Bunya-
viridae, Phlebovirus): 289, 290, 295, 296, 417, 696, 750–
752, 904, 922, 1044

Локерн (LOKV — Lokern virus) (Bunyaviridae, Ortho-
bunyavirus): 284

Лордсдейл (LSDV — Lordsdale virus) — см. Норфолк: 303
Лоун-Стар (LSV — Lone Star virus) (Bunyaviridae, 

неклассифицирован до уровня рода): 292
лохматой карликовости:

– ежовника (ERSV — Echinochloa ragged stunt virus) 
(Reoviridae, Oryzavirus): 316
– риса (RRSV — Tai-rice ragged stunt virus) (Reoviri-
dae, Oryzavirus): 316

лошадиного энцефалита (EEV — equine encephalosis 
virus) (Reoviridae, Orbivirus): 218

Луйо (LUJV — Lujo virus) (Arenaviridae, Arenavirus): 
271, 272
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лука X (AlVX — Allium virus X) (Alphaflexiviridae, Po-
texvirus): 258

лука-порея X из Ханчжоу (ScaVX-HZ — scallion vi-
rus X-Hangzhou) — см. спаржи 3: 258

лука-шалота X (ShVX — shallot virus X) (Alphaflexiviri-
dae, Allexivirus): 256, 258, 259, 261

Лукуни (LUKV — Lukuni virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 283

Льюнган (LV — Ljungan virus) (Picornaviridae, Parecho-
virus); серотипы: LV-{1..4}: 238, 245

лягушек 3 (FV-3 — frog virus 3) (Iridoviridae, Ranavirus); 
синоним: вирус тигровых лягушек: 164

Ляонинг (LNV — Liao ning virus) (Reoviridae, Seador-
navirus): 319, 753

Магуари (MAGV — Maguari virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 284

Мадрид (MADV — Madrid virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 285, 741

Майаро (MAYV — Mayaro virus) (Togaviridae, Alphavi-
rus): 338, 710, 711

Макауа (MCAV — Macaua virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 284

Макиель (MCLV — Maciel virus) (Bunyaviridae, Hanta-
virus): 280

Малакал (MALV — Malakal virus) (Rhabdoviridae, 
Ephemerovirus): 198

Мал-де-Рио-Куарто (MRCV-ARG — Mal de Rio Cuarto 
virus) (Reoviridae, Fijivirus): 316

мамастровирус:
– 1 (MAstV 1 — mamastrovirus 1) (Astroviridae, Ma-
mastrovirus); синонимы: астровирус человека {1..8}: 
274, 275, 530
– 2 (MAstV 2 — mamastrovirus 2) (Astroviridae, Ma-
mastrovirus); синоним: астровирус кошек: 274, 275
– 3 (MAstV 3 — mamastrovirus 3) (Astroviridae, Ma-
mastrovirus); синоним: астровирус свиней: 274, 275
– 4 (MAstV 4 — mamastrovirus 4) (Astroviridae, Ma-
mastrovirus); синоним: астровирус калифорнийских 
морских львов 2: 274, 275
– 5 (MAstV 5 — mamastrovirus 5) (Astroviridae, Ma-
mastrovirus); синоним: астровирус собак: 274, 275
– 6 (MAstV 6 — mamastrovirus 6) (Astroviridae, Ma-
mastrovirus); синоним: астровирус человека MLB1: 
274, 275
– 7 (MAstV 7 — mamastrovirus 7) (Astroviridae, 
Mamastrovirus); синоним: астровирус дельфинов-
афалин: 274, 275
– 8 (MAstV 8 — mamastrovirus 8) (Astroviridae, Ma-
mastrovirus); синоним: астровирус человека MLB2: 
274, 275
– 9 (MAstV 9 — mamastrovirus 9) (Astroviridae, Ma-
mastrovirus); синоним: астровирус человека VA1: 274, 
275
– 10 (MAstV 10 — mamastrovirus 10) (Astroviridae, 
Mamastrovirus); синоним: астровирус норок: 274, 
275

– 11 (MAstV 11 — mamastrovirus 11) (Astroviridae, Ma-
mastrovirus); синоним: астровирус калифорнийских 
морских львов 1: 274, 275
– 12 (MAstV 12 — mamastrovirus 12) (Astroviridae, 
Mamastrovirus); синоним: астровирус летучих мышей 
Tm/Guangxi/LD71/2007: 274, 275
– 13 (MAstV 13 — mamastrovirus 13) (Astroviridae, 
Mamastrovirus); синоним: астровирус овец 1: 274, 
275
– 14 (MAstV 14 — mamastrovirus 14) (Astroviri-
dae, Mamastrovirus); синоним: астровирус летучих 
мышей 1 AFCD57: 274, 275
– 15 (MAstV 15 — mamastrovirus 15) (Astroviridae, 
Mamastrovirus); синоним: астровирус летучих мышей 
Tm/Guangxi/LD77/2007: 274, 275
– 16 (MAstV 16 — mamastrovirus 16) (Astroviri-
dae, Mamastrovirus); синоним: астровирус летучих 
мышей 1 AFCD11: 274, 275
– 17 (MAstV 17 — mamastrovirus 17) (Astroviridae, 
Mamastrovirus); синоним: астровирус летучих мышей 
Hp/Guangxi/LC03/2007: 274, 275
– 18 (MAstV 18 — mamastrovirus 18) (Astroviri-
dae, Mamastrovirus); синоним: астровирус летучих 
мышей 1 AFCD337: 274, 275
– 19 (MAstV 19 — mamastrovirus 19) (Astroviridae, 
Mamastrovirus); синоним: астровирус летучих мышей 
Tm/Guangxi/LD04/2007: 274, 275

Манава (MWAV — Manawa virus) (Bunyaviridae, Phle-
bovirus): 290

Манавату (MwV — Manawatu virus) (Nodaviridae, Al-
phanodavirus): 305, 307

Манзанилла (MANV — Manzanilla virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 288

маниока X (CsVX — cassava virus X) (Alphaflexiviridae, 
Potexvirus): 258

Маприк (MPKV — Maprik virus) (Bunyaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 292

Мапутта (MAPV — Maputta virus) (Bunyaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 292

Мапуэра (MprV — Mapuera paramyxovirus) (Paramyxo-
viridae, Rubulavirus): 193

Мараба (MARAV — Maraba virus) (Rhabdoviridae, Ve-
siculovirus): 198

Марбург (MARV — Marburg virus) — см. марбургвирус 
озера Виктория: 202, 204, 366, 367, 392, 417, 430, 804, 
805, 1044, 1046

марбургвирус озера Виктория (LVMARV — Lake 
Victoria marburgvirus) (Filoviridae, Marburgvirus); 
синонимы: вирус Марбург, вирус Равн: 189, 202–204, 
367, 804, 1046

Маритуба (MTBV — Marituba virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 285, 741, 1046

Маркело (Markelo virus) — см. торовирус свиней: 212
Матрух (MTRV — Matruh virus) (Bunyaviridae, Or-

thobunyavirus): 288
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Мачупо (MACV — Machupo virus) (Arenaviridae, Are-
navirus): 271, 272, 794

Мбоке (MBOV — Mboke virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 284

меди-висна — см. висна-меди: 325, 903–908, 912, 932
медленного паралича пчёл (BSPV — bee slow paralysis 

virus) (Iflaviviridae, Iflavirus): 228, 230, 1137
Мелао (MELV — Melao virus) (Bunyaviridae, Orthobun-

yavirus): 286
мелегривирус А (MELV-A — melegrivirus A) (Picorna-

viridae, Megrivirus); синоним: вирус гепатита индеек: 
221, 238, 242

Менго (MENV — Mengovirus) — см. энцефаломиокар
дита 1: 233

Мененгле (MNNGV — Menangle virus) (Paramyxoviri-
dae, Rubulavirus): 193

менингоэнцефалита израильских идюков (ITV — Israel 
turkey meningoencephalitis virus) (Flaviviridae, Flavi-
virus): 342, 1069, 1073

Мермет (MERV — Mermet virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 288

метапневмовирус:
– птиц (AMPV — avian metapneumovirus) (Para-
myxoviridae, Metapneumovirus); синонимы: вирус 
ринотрахеита индюков, пневмовирус птиц: 189, 192, 
1072
– человека (HMPV — human metapneumovirus) (Par-
amyxoviridae, Metapneumovirus): 192, 531, 584–586

Мехико (MEXV — Mexico virus) — см. Норфолк: 303
мешотчатого расплода пчёл (SBV — Sacbrood vi-

rus) (Iflaviviridae, Iflavirus); синонимы: вирусы 
Ротамштед, варроа 1: 223, 229, 230, 1135, 1136

Мибан (MEAV — Meaban virus) (Flaviviridae, Flavivi-
rus): 75, 343, 1072

Миделбург (MIDV — Middelburg virus) (Togaviridae, 
Alphavirus): 339

миелобластоза птиц (AMV — avian myeloblastosis virus) 
(Retroviridae, Alpharetrovirus): 325

миелобластоза птиц 29 (AMV-29 — avian myeloblastosis 
virus 29) (Retroviridae, Alpharetrovirus): 325

микореовирус:
– 1 (CpMYRV-1 — Cryphonectria parasitica mycoreo-
virus 1) (Reoviridae, Mycoreovirus): 317
– 2 (CpMYRV-2 — Cryphonectria parasitica mycoreo-
virus 2) (Reoviridae, Mycoreovirus): 317
– 3 (RnMYRV-3 — Rosellinia necatrix mycoreovirus 3) 
(Reoviridae, Mycoreovirus): 317

миксоматоза кроликов — см. миксомы кроликов: 180, 
181

миксомы кроликов (MYXV — myxoma virus) (Poxviri-
dae, Leporipoxvirus): 180, 181

мимивирус Acanthamoeba polyphaga (ApMV — Acan-
thamoeba polyphaga mimivirus) (Mimiviridae, Mimivi-
rus): 166, 167, 598, 599

Минатитлан (MNTV — Minatitlan virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 287

Мирим (MIRV — Mirim virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 285

множественного ядерного полиэдроза:
– Anticarsia gemmatalis (AgMNPV — Anticarsia gem-
matalis multiple nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, 
Alphabaculovirus): 154
– африканской мигрирующей гусеницы (SpexN-
PV — Spodoptera exempta multiple nucleopolyhedro-
virus) (Baculoviridae, Alphabaculovirus): 154
– восточной хвойной листовёртки-почкоеда (CfM-
NPV — Choristoneura fumiferana multiple nucleopoly-
hedrovirus) (Baculoviridae, Alphabaculovirus): 154
– зубчатокрылой совки (SfMNPV — Spodoptera fru-
giperda multiple nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, 
Alphabaculovirus): 155
– калифорнийской совки (AcMNPV — Autograp-
ha californica multiple nucleopolyhedrovirus) (Bacu-
loviridae, Alphabaculovirus): 154, 155
– капустной совки (MbMNPV — Mamestra brassicae 
multiple nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Alpha-
baculovirus): 154
– наземной малой совки (SeMNPV — Spodoptera ex-
igua multiple nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, 
Alphabaculovirus): 155
– непарного шелкопряда (LdMNPV — Lymantria dis-
par multiple nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Al-
phabaculovirus): 154
– псевдотсуговой волнянки (OpMNPV — Or-
gyia pseudotsugata multiple nucleopolyhedrovirus) 
(Baculoviridae, Alphabaculovirus): 155
– пчелиной огнёвки (GmMNPV — Galleria mellonella 
multiple nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Alpha-
baculovirus): 154
– рачиплюсии у (RoMNPV — Rachiplusia ou multiple 
nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Alphabaculovi-
rus): 155
– сельдерейной анаграфы (AnfaNPV — Anagrap-
ha falcifera multiple nucleopolyhedrovirus) (Baculo-
viridae, Alphabaculovirus): 154

Мобала (MOBV — Mobala virus) (Arenaviridae, Arena-
virus): 271, 272, 793

Мовар (MovV — Movar virus) — см. герпесвирус 
крупного рогатого скота 4: 141

Модок (MODV — Modoc virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 
344

Можу (MOJUV — Moju virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 285

мозаики:
– азиатского подорожника (PlAMV — Plantago asi-
atica mosaic virus) (Alphaflexiviridae, Potexvirus); 
синоним: вирус мозаики нандины (NaMV — Nandina 
mosaic virus): 258
– альтернантеры (AltMV — Alternanthera mosaic vi-
rus) (Alphaflexiviridae, Potexvirus): 258, 259
– баклажана (EMV — eggplant mosaic virus) (Tymov-
iridae, Tymovirus): 268
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– бамбука (BaMV — bamboo mosaic virus) (Alphaflex-
iviridae, Potexvirus): 258
– белого клевера (WClMV — white clover mosaic vi-
rus) (Alphaflexiviridae, Potexvirus): 258
– белокопытника (ButMV — butterbur mosaic virus) 
(Betaflexiviridae, Carlavirus): 262
– вигны (CPMV — cowpea mosaic virus) (Secoviridae, 
Comovirus); синоним: вирус жёлтой мозаики вигны: 
222, 249, 496
– вяза (ElmMV — elm mosaic virus) — см. скручивания 
листьев вишни: 250
– горечавки (GeMV — gentian mosaic virus) (Secov-
iridae, Fabavirus); синоним: вирус мозаики горького 
винограда: 250
– горького винограда (MimiMV — Mikania micrantha 
mosaic virus) — см. мозаики горечавки: 250
– дыни (MuMeMV — muskmelon mosaic virus) — 
см. мозаики тыквенных: 250
– дынной груши (PepMV — pepino mosaic virus) (Al-
phaflexiviridae, Potexvirus): 258
– жёлтых почек персика (PeYBMV — peach yel-
low bud mosaic virus) — см. кольцевой пятнистости 
томата: 251
– колючеплодника (WCMV — wild cucumber mosaic 
virus) — см. некротической мозаики бамбарского 
земляного ореха: 269
– кукурузы (MMV — maize mosaic virus) (Rhabdoviri-
dae, Nucleorhabdovirus): 198
– куриного горошка (QPMV — quail pea mosaic virus) 
(Secoviridae, Comovirus); синоним: вирус карликовой 
курчавой мозаики бобов: 250
– лисохвоста (FoMV — foxtail mosaic virus) (Al-
phaflexiviridae, Potexvirus): 258
– маниока (CsCMV — cassava common mosaic virus) 
(Alphaflexiviridae, Potexvirus): 258
– морозника (HeMV — Helleborus mosaic virus) 
(Betaflexiviridae, Carlavirus): 262
– нандины (NaMV — Nandina mosaic virus) — 
см. мозаики азиатского подорожника: 258
– нарцисса (NMV — narcissus mosaic virus) (Al-
phaflexiviridae, Potexvirus): 258
– огурцов (CMV — cucumis mosaic cucumovirus) 
(Bromoviridae, Cucumovirus): 351
– окры (OkMV — okra mosaic virus) (Tymoviridae, 
Tymovirus): 269
– орхидеи Цимбидиум (CymMV — Cymbidium mo-
saic virus) (Alphaflexiviridae, Potexvirus): 258
– папайи (PapMV — papaya mosaic virus) (Alphaflexi-
viridae, Potexvirus): 258
– персика (PcMV — peach mosaic virus) (Betaflexi-
viridae, Trichovirus): 263, 266
– прожилок красного клевера (RCVMV — red clover 
vein mosaic virus) (Betaflexiviridae, Carlavirus): 263, 
264
– просвирника (MalMV — malva mosaic virus) (Al-
phaflexiviridae, Potexvirus): 258

– пуансеттии (PnMV — Poinsettia mosaic virus) (Ty-
moviridae, Maculavirus): 268
– ревеня (RhuMV — rhubarb mosaic virus) — 
см. мозаики резухи: 250
– редиса (RaMV — radish mosaic virus) (Secoviridae, 
Comovirus): 250
– резухи (ArMV — Arabis mosaic virus) (Secoviridae, 
Nepovirus); синонимы: вирусы кольцевой и линейной 
узорчатости ясеня, жёлтой сетчатости форсайтии, 
жёлтой карликовости малины, мозаики ревеня: 250, 
253
– северных злаков (NCMV — Northern cereal mosaic 
virus) (Rhabdoviridae, Cytorhabdovirus): 197
– сои (GMV — Glycine mosaic virus) (Secoviridae, Co-
movirus): 250
– тополя (PopMV — poplar mosaic virus) (Betaflexi-
viridae, Carlavirus): 263
– тыквенных (SqMV — squash mosaic virus) (Seco-
viridae, Comovirus); синонимы: вирусы кольцевой 
мозаики тыквы, мозаики дыни, мозаики тыквы: 250
– тыквы (PuMV — pumpkin mosaic virus) — см. мо-
заики тыквенных: 250
– хмеля (HpMV — hop mosaic virus) (Betaflexiviridae, 
Carlavirus): 262
– чайота (ChMV — chayote mosaic virus) (Tymoviri-
dae, Tymovirus): 268

Мокола (MokV — Mokola virus) (Rhabdoviridae, Lyssa-
virus): 198

Мононгахела (MNNV — Monongahela virus) (Bunyaviri-
dae, Hantavirus): 281

Мопейа (MOPV — Mopeia virus) (Arenaviridae, Arena-
virus): 271, 272, 793

Моравия (MRAV — Moravia virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 281

морбилливирус китообразных (CeMV — cetacean mor-
billivirus) (Paramyxoviridae, Morbillivirus): 192, 1031, 
1037

Мориче (MORV — Moriche virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 286, 793

моркови S (CarVS — carrot virus S) (Betaflexiviridae, 
Carlavirus): 262

морских львов Сан-Мигеля (SMSV — San Miguel sea lion 
virus) — см. везикулярной экзантемы свиней: 303, 1031

морской бирнавирус:
– AY-98 (MABV-AY-98 — marine birnavirus AY-98) 
(Birnaviridae, Aquabirnavirus): 277
– Н-1 (MABV-Н-1 — marine birnavirus Н-1) (Birna-
viridae, Aquabirnavirus): 277

морщинистой мозаики бобов (BRMV — bean rugose mo-
saic virus) (Secoviridae, Comovirus): 250

морщинистости клубники (SCV — strawberry crinkle 
virus) (Rhabdoviridae, Cytorhabdovirus): 197

мосавирус (MOSAV — mosavirus) (Picornaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 240

Мосо-дас-Педрос (MDPV — Mosso das Pedras virus) 
(Togaviridae, Alphavirus): 338
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мотыльков (GMV — gypsy moth virus) (Nodaviridae, Al-
phanodavirus): 305, 307

Мпоко (MPOV — M’poko virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 288

Муджу (MUJV — Muju virus) (Bunyaviridae, Hantavi-
rus): 280

Мукамбо (MUCV — Mucambo virus) (Togaviridae, Al-
phavirus): 338, 711, 712

Мулешо (MULV — Muleshoe virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 280, 796

Мунгуба (MUNV — Munguba virus) (Bunyaviridae, Phle-
bovirus): 289

Мурутуку (MURV — Murutucu virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 285

мышей Эльберфельд (MEV — нем. Maus Elberfeld Vi-
rus) — см. энцефаломиокардита 1: 233

Мэйн-Дрейн (MDV — Main Drain virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 285

Мэхогани-Хэммок (MHV — Mahogany Hammock virus) 
(Bunyaviridae, Orthobunyavirus): 285

мяты 2 (MV2 — mint virus 2) (Betaflexiviridae, Vitivirus): 
263, 264

мяты X (MVX — mint virus X) (Alphaflexiviridae, Potex-
virus): 258

Накивого (NAKV — Nakiwogo virus): 344
Нам-Динх (NDiV — Nam Dinh virus) (Roniviridae, Oka-

virus): 218, 219
Наранжал (NJLV — Naranjal virus) (Flaviviridae, Flavi-

virus): 342
Нараньял (NRNV — Naranjal virus) (Bunyaviridae, Or-

thobunyavirus): 283
натуральной оспы (VARV — variola virus) (Poxviridae, 

Orthopoxvirus): 29, 31, 32, 38, 180, 665–669, 671, 822, 
865

Нгари (NRIV — Ngari virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 284

Ндуму (NDUV — Ndumu virus) (Togaviridae, Alphavi-
rus): 339

неаполитнской москитной лихорадки (НМЛ) (SFNV — 
sandfly fever Naples virus) (Bunyaviridae, Phlebovirus): 
290, 754–756

Неаполь — см. неаполитнской москитной лихорадки: 
290, 754–756

недоразвитости насекомых (ACSV — amyelosis chronic 
stunt virus) (Caliciviridae, неклассифицирован до 
уровня рода): 303, 304

некроза:
– ежевикообразной малины (BRNV — black raspber-
ry necrosis virus) (Secoviridae, неидентифицирован до 
уровня рода): 251
– какао (CaNV — cacao necrosis virus) (Secoviridae, 
Nepovirus); синоним: вирус вздутия побегов какао: 
250, 253
– почек:

–– арахиса (GBNV — groundnut bud necrosis virus) 
(Bunyaviridae, Tospovirus): 279, 292

–– арахиса (PeaBNV — peanut bud necrosis vi-
rus) — см. кольцевой пятнистости арахиса: 292
–– арбуза (WBNV — watermelon bud necrosis vi-
rus) (Bunyaviridae, Tospovirus): 292

– прожилок:
–– дыни-канталупы (MuVNV — muskmelon vein 
necrosis virus) (Betaflexiviridae, Carlavirus): 262
–– колеуса (CVNV — coleus vein necrosis virus) 
(Betaflexiviridae, Carlavirus): 262
–– морозника (HNNV — helleborus net necrosis vi-
rus) (Betaflexiviridae, Carlavirus): 262
–– сои (SVNAV — soybean vein necrosis-associated 
virus) (Bunyaviridae, Tospovirus): 292

– селезёнки уток (DSNV — duck spleen necrosis vi-
rus) (Retroviridae, Gammaretrovirus): 235
– стеблей хризантем (CSNV — chrysanthemum stem 
necrosis virus) (Bunyaviridae, Tospovirus): 279

некротической мозаики:
– бамбарского земляного ореха (VNMV — voandzeia 
necrotic mosaic virus) (Tymoviridae, Tymovirus); 
синоним: вирус мозаики колючеплодника: 269
– бобов (BNMV — bean necrotic mosaic virus) (Bun-
yaviridae, Tospovirus): 279

некротической округлой пятнистости томатов 
(TNRV — tomato necrotic ringspot virus) (Bunyaviri-
dae, Tospovirus): 292

некротической пятнистости бальзамина (INSV — im-
patiens necrotic spot virus) (Bunyaviridae, Tospovirus): 
292

некротической ржавой пятнистости вишни (CNRMV — 
cherry necrotic rusty mottle virus) (Betaflexiviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 263

некротической суховершинности моркови (CNDV — 
carrot necrotic dieback virus) (Secoviridae, Sequivirus): 
251, 254

некротичной низкорослости саговой пальмы (CNSV — 
cycas necrotic stunt virus) (Secoviridae, Nepovirus): 
250, 253

Непуйо (NEPV — Nepuyo virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 285, 741

нерины X (NVX — Nerine virus X) (Alphaflexiviridae, 
Potexvirus): 258

нефрита птиц:
– 1 (ANV 1 — avian nephritis virus 1) — см. авастро-
вирус 2: 275
– 2 (ANV 2 — avian nephritis virus 2) — см. авастро-
вирус 2: 275

нидовирус тупоголовых гольянов (FHMNV — fathead 
minnow nidovirus) (Coronaviridae, Bafinivirus): 212

низкорослой мозаики сорго (SSMV — sorghum stunt 
mosaic virus) (Rhabdoviridae, Nucleorhabdovirus): 198

низкорослости:
– вишни (StPV — stocky prune virus) (Secoviridae, 
Cheravirus): 251
– риса (RWaV — rice waika virus) — см. сферический 
вирус тунгро риса: 251
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Нике (NIQV — Nique virus) (Bunyaviridae, Phlebovirus): 
289

Нипах (NiV — Nipah virus) (Paramyxoviridae, Henipavi-
rus): 192, 359, 360, 366, 368, 807–810, 827, 828, 854, 
855, 925

нитевидный вирус чеснока, передающийся галловыми 
клещами (GarMbFV — garlic mite-borne filamentous 
virus) (Alphaflexiviridae, Allexivirus): 258

Новая Зеландия (NZV — New Zealand virus) (Nodaviri-
dae, Alphanodavirus): 305, 307

нодавирус:
– атлантического палтуса (AHNV — Atlantic halibut 
nodavirus) (Nodaviridae, Alphanodavirus): 306
– белокрылого палтуса (TNV — turbot nodavirus) 
(Nodaviridae, Alphanodavirus): 306

Нодамура (NoV — Nodamura virus) (Nodaviridae, Al-
phanodavirus): 305, 306

Нола (NOLAV — Nola virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 283

норовирус:
– грызунов (MNV — murine norovirus) — см. Норфолк: 

303
– крупного рогатого скота (BNV — bovine norovirus) — 

см. Норфолк: 303
– свиней (SNV — swine norovirus) — см. Норфолк: 303
Нортвей (NORV — Northway virus) (Bunyaviridae, Or-

thobunyavirus): 284, 740
Норфолк (NV — Norwalk virus) (Caliciviridae, Norovirus); 

синонимы: норовирус крупного рогатого скота; но-
ровирус грызунов; норовирус свиней, а также группа 
норфолкподобных вирусов человека — Альфатрон, 
Гавайи, Лордсдейл, Мехико, Саутгемптон, Сноума-
унтин: 303, 361, 523–526

Нтая (NTAV — Ntaya virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 
342

Ньюбэри-1 (NBR1V — Newbury-1 virus) (Caliciviridae, 
Nebovirus): 303

Нью-Йорк (NYV — New York virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 280, 796

Ньяндо (NDOV — Nyando virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 287

О’Ньонг-ньонг (ONNV — O’nyong-nyong virus) (Toga-
viridae, Alphavirus): 337, 338, 694, 707

обезьян:
– 4 (SV-4 — simian virus 4) — см. энтеровирус 
обезьян A: 237
– 5 (SV-5 — simian virus 5) — см. парагриппа 5: 193
– 10 (SV-10 — simian virus 10) (Paramyxoviridae, 
Respirovirus); синоним: обезьяний агент 10: 193
– 28 (SV-28 — simian virus 28) — см. энтеровирус 
обезьян A: 237
– 40 (SV-40 — simian virus 40) (Polyomaviridae, Polyo-
mavirus): 106, 107, 110, 185, 186, 1045, 1047–1049
– 41 (SV-41 — simian virus 41) (Paramyxoviridae, 
Rubulavirus): 193

– Мезон-Пфайзера (MPMV — Mason-Pfizer monkey 
virus) (Retroviridae, Betaretrovirus): 235

обезьяний агент:
– 4 (SA4 — simian agent 4) — см. энтеровирус 
обезьян A: 237, 242
– 10 (SA10 — simian agent 10) — см. обезьян 10: 193
– 11 (SA11 — simian agent 11) — см. ротавирус А: 
319, 322

обезьяний вирус:
– 2 (SV 2 — simian virus 2) — см. сапеловирус 
обезьян 1: 239, 242
– 4 (SV 4 — simian virus 4) — см. энтеровирус 
обезьян A: 237
– 16 (SV 16 — simian virus 16) — см. сапеловирус 
обезьян 3: 242, 1058
– 18 (SV 18 — simian virus 18) — см. сапеловирус 
обезьян 3: 242, 1058
– 28 (SV 28 — simian virus 28) — см. энтеровирус 
обезьян A: 242, 1058
– 42 (SV 42 — simian virus 42) — см. сапеловирус 
обезьян 3: 242, 1058
– 44 (SV 44 — simian virus 44) — см. сапеловирус 
обезьян 3: 242, 1058
– 45 (SV 45 — simian virus 45) — см. сапеловирус 
обезьян 3: 242, 1058
– 49 (SV 49 — simian virus 49) — см. сапеловирус 
обезьян 2: 242, 1058

обесцвечивания жилок пеларгонии (PVCV — pel-
argonium vein clearing virus) — см. крапчатой 
карликовости баклажана: 198

Ободьянг (OBOV — Obodhiang virus) (Rhabdoviridae, 
Ephemerovirus): 198

обширной крапчатости подорожника (PlSMoV — Plan-
tago severe mottle virus) (Alphaflexiviridae, Potexvi-
rus): 258

обширной мозаики вигны (CPSMV — cowpea severe 
mosaic virus) (Secoviridae, Comovirus); синонимы: 
арканзасский вирус мозаики вигны, тринидадский 
вирус мозаики вигны, пуэрториканский вирус 
мозаики вигны: 250

обыкновенной черёмуховой тли (RhPV — Rhopalo-
siphum padi virus) (Dicistroviridae, Cripavirus): 225, 
227

овец Джагсикте (JSRV — Jaagsiekte sheep virus) (Ret-
roviridae, Betaretrovirus); синоним: ретровирус овец 
Джагсикте, вирус аденоматоза овечьих лёгких: 325

ожоговых пятен томата (ToTV — tomato torrado virus) 
(Secoviridae, Torradovirus): 222, 251, 254

Озёрное (OZV — Ozernoe virus) — см. Иркут: 198
окаймления жилок петунии (PetVBV — petunia vein 

banding virus) (Tymoviridae, Tymovirus): 269
Окельбо (Ockelbo virus) — см. Синдбис: 71, 338, 702–

703
Окола (OKOV — Okola virus) (Bunyaviridae, некласси-

фицирован до уровня рода): 292
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окраски садовых бобов (BBSV — broad bean staining 
virus) (Secoviridae, Comovirus): 249

округлого некроза немезии (NeRNV — Nemesia ring 
necrosis virus) (Tymoviridae, Tymovirus): 269

округлой зелёной пятнистости вишни (CGRMV — 
cherry green ring mottle virus) (Betaflexiviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 263, 264

оленьих клещей (DTV — deer tick virus) (Flaviviridae, 
Flavivirus): 343

Оливерос (OLVV — Oliveros virus) (Arenaviridae, Are-
navirus): 271, 272, 794

Олифантсвлей (OLIV — Olifantsvlei virus) (Bunyaviri-
dae, Orthobunyavirus): 287

Омо (OMOV — Omo virus) (Bunyaviridae, Nairovirus): 
282

омской геморрагической лихорадки (OHFV — Omsk 
hemorrhagic fever virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 343, 
766–768

онковирус:
– морских свинок (GPCOV — guinea pig C oncovi-
rus) (Retroviridae, Gammaretrovirus): 325
– свиней типа С (PCOV — porcine C oncovirus) (Ret-
roviridae, Gammaretrovirus): 325

опалённых листьев голубики (BlScV — blueberry scorch 
virus) (Betaflexiviridae, Carlavirus): 262

опунции X (OpVX — opuntia virus X) (Alphaflexiviridae, 
Potexvirus): 258

опухолевый герпесвирус Люке (LTHV — Lucke tumor 
herpesvirus) — см. герпесвирус лягушек 1: 136

опухолей молочных желез мышей (MMTV — mouse 
mammary tumor virus) (Retroviridae, Betaretrovirus): 
325

опухоли обезьян Яба (YMTV — Yaba monkey tumor vi-
rus) (Poxviridae, Yatapoxvirus): 180, 181

Оран (ORNV — Oran virus) (Bunyaviridae, Hantavirus): 
280

орбивирус Юннань (YUOV — Yunnan orbivirus) (Reo-
viridae, Orbivirus): 319

Орибока (ORIV — Oriboca virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 286, 741, 1046

Ориксимина (ORXV — Oriximina virus) (Bunyaviridae, 
Phlebovirus): 289

Оропуш (OROV — Oropuche virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 288, 754

ортореовирус:
– бабуинов (BRV — baboon orthoreovirus) (Reoviri-
dae, Orthoreovirus): 316, 866
– залива Нельсона (NBV — Nelson Bay orthoreovi-
rus) (Reoviridae, Orthoreovirus): 316
– летучих мышей — см. ортореовирус залива 
Нельсона: 316
– млекопитающих (MRV-1La — mammalian orthore-
ovirus) (Reoviridae, Orthoreovirus): 316
– птиц (ARV-1133 — avian orthoreovirus) (Reoviridae, 
Orthoreovirus): 316

– рептилий (RRV-Py — reptilian orthoreovirus) (Reo-
viridae, Orthoreovirus): 316

Орунго (ORUV — Orungo virus) (Reoviridae, Orbivirus): 
318, 752

Орф (ORFV — Orf virus) (Poxviridae, Parapoxvirus): 180, 
181

орхидеи Фаюс X (PhVX — Phaius virus X) (Alphaflexi-
viridae, Potexvirus): 258

осота (SonV — Sonchus virus) (Rhabdoviridae, Cytorhab-
dovirus): 197

осповакцины (VACV — vaccinia virus) (Poxviridae, Or-
thopoxvirus): 105, 109, 110, 119, 180, 181, 426, 433, 434, 
669, 868, 998, 1018

оспы:
– верблюдов (CMLV — camelpox virus) (Poxviridae, 
Orthopoxvirus): 180
– воробьёв (SRPV — sparrowpox virus) (Poxviridae, 
Avipoxvirus): 180, 1070
– ворон (CRPV — crowpox virus) (Poxviridae, Avipox-
virus): 180, 1070
– голубей (PGPV — pigeonpox virus) (Poxviridae, 
Avipoxvirus): 180, 1070
– енотов (RCNV — saccoonpox virus) (Poxviridae, Or-
thopoxvirus): 180
– индюков (TKPV — turkeypox virus) (Poxviridae, 
Avipoxvirus): 180, 1070
– канареек (CNPV — canarypox virus) (Poxviridae, 
Avipoxvirus): 180
– коз (GTPV — goatpox virus) (Poxviridae, Capripox-
virus): 180, 908–910
– коров (CPXV — cowpox virus) (Poxviridae, Or-
thopoxvirus): 180, 668–670
– майн (MYPV — mynahpox virus) (Poxviridae, Avi-
poxvirus): 180, 1070
– обезьян Тана (TANV — Tanapox virus) (Poxviridae, 
Yatapoxvirus): 180
– обезьян (MPXV — monkeypox virus) (Poxviridae, 
Orthopoxvirus): 180, 1062–1064
– овец (SPPV — sheeppox virus) (Poxviridae, Capripox-
virus): 180, 908–910
– оленей (DPV — deerpox virus) (Poxviridae, Cervid-
poxvirus): 180
– павлинов (PKPV — peacockpox virus) (Poxviridae, 
Avipoxvirus): 180, 1070
– перепелок (QUPV — quailpox virus) (Poxviridae, 
Avipoxvirus): 180, 1070
– песчанок (GBLV — taterapox virus) (Poxviridae, Or-
thopoxvirus): 180
– пингвинов (PEPV — penguinpox virus) (Poxviridae, 
Avipoxvirus): 180, 1070
– полёвок (VPXV — volepox virus) (Poxviridae, Or-
thopoxvirus): 180
– попугаев (PSPV — psittacinepox virus) (Poxviridae, 
Avipoxvirus): 180, 1070
– птиц (FWPV — fowlpox virus) (Poxviridae, Avipox-
virus): 180–182, 1070
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– свиней (SWPV — swinepox virus) (Poxviridae, Sui-
poxvirus): 180, 181
– скворцов (SLPV — starlingpox virus) (Poxviridae, 
Avipoxvirus): 180, 1070
– скунсов (SKPV — skunkpox virus) (Poxviridae, Or-
thopoxvirus): 180
– тюленей (SPXV — sealpox virus) (Poxviridae, Para-
poxvirus): 180
– юнко (JNPV — juncopox virus) (Poxviridae, Avipox-
virus): 180, 1070

Осса (OSSAV — Ossa virus) (Bunyaviridae, Orthobunya-
virus): 286, 741

острого паралича пчёл (ABPV — acute bee paralysis vi-
rus) (Dicistroviridae, Aparavirus): 221, 225–227, 1135, 
1137

Пакора (PCAV — Pacora virus) (Bunyaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 292

Палестина (PLSV — Palestina virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 287

Палиам (PALV — Palyam virus) (Reoviridae, Orbivirus): 
318, 321

Пальма (PALMV — Palma virus) (Bunyaviridae, Phlebo-
virus): 289, 780

панкреатита лососей (SPDV — salmon pancreas disease 
virus) (Togaviridae, Alphavirus); синоним: сонной 
болезни форели: 339

папилломавирус:
– аргентинских морских свиней (PsPV — Phoc-
oena spinipinnis papillomavirus) (Papillomaviridae, 
Omikronpapillomavirus): 169
– европейских лосей (EEPV — European elk papillo-
mavirus) (Papillomaviridae, Deltapapillomavirus): 168
– зябликов (FcPV — Fringilla coelebs papillomavirus) 
(Papillomaviridae, Etapapillomavirus): 168, 1070
– кошек (FePV — feline papillomavirus) (Papilloma-
viridae, Lambdapapillomavirus): 169
– крупного рогатого скота:

–– 1 (BPV-1 — bovine papillomavirus 1) (Papilloma-
viridae, Deltapapillomavirus): 168
–– 3 (BPV-3 — bovine papillomavirus 3) (Papilloma-
viridae, Xipapillomavirus): 169
–– 5 (BPV-5 — bovine papillomavirus 5) (Papilloma-
viridae, Epsilonpapillomavirus): 168

– лошадей:
–– 1 (EcPV-1 — Equus caballus papillomavirus 1) 
(Papillomaviridae, Zetapapillomavirus): 168, 924
–– 2 (EcPV-2 — Equus caballus papillomavirus 2) 
(Papillomaviridae, Zetapapillomavirus): 168, 924

– макак-резусов 1 (RhPV-1 — Rhesus monkey papillo-
mavirus 1) (Papillomaviridae, Alphapapillomavirus): 168
– многососковых мышей (MnPV — Mastomys na-
talensis papillomavirus) (Papillomaviridae, Iotapapil-
lomavirus): 168
– овец 1 (OvPV-1 — ovine papillomavirus 1) (Papil-
lomaviridae, Deltapapillomavirus): 168

– оленей (DEPV — deer papillomavirus) (Papilloma-
viridae, Deltapapillomavirus): 168
– попугаев-жако (PePV — Psittacus erithacus timneh 
papillomavirus) (Papillomaviridae, Thetapapillomavi-
rus): 168
– ротоглотки кроликов (ROPV — rabbit oral papil-
lomavirus) (Papillomaviridae, Kappapapillomavirus): 
169
– ротоглотки собак (COPV — canine oral papilloma-
virus) (Papillomaviridae, Lambdapapillomavirus): 169, 
945, 968
– серых американских кроликов (CRPV — cotton-
tail rabbit papillomavirus) (Papillomaviridae, Kappa-
papillomavirus): 169
– хомяков (HaOPV — hamster oral papillomavirus) 
(Papillomaviridae, Pipapillomavirus): 169
– человека:

–– 1 (HPV-1 — human papillomavirus 1) (Papillo-
maviridae, Mupapillomavirus): 169, 625–630
–– 2 (HPV-2 — human papillomavirus 2) (Papillo-
maviridae, Alphapapillomavirus): 168, 625–630
–– 3 (HPV-3 — human papillomavirus 3) — 
см. папилломавирус человека 10: 168, 625–630
–– 4 (HPV-4 — human papillomavirus 4) (Papillo-
maviridae, Gammapapillomavirus): 168, 625–630
–– 5 (HPV-5 — human papillomavirus 5) (Papillo-
maviridae, Betapapillomavirus): 168, 625–630
–– 6 (HPV-6 — human papillomavirus 6) (Papillo-
maviridae, Alphapapillomavirus): 168, 625–630
–– 7 (HPV-7 — human papillomavirus 7) (Papillo-
maviridae, Alphapapillomavirus): 168, 625–630
–– 8 (HPV-8 — human papillomavirus 8) (Papillo-
maviridae, Betapapillomavirus): 168, 625–630
–– 9 (HPV-9 — human papillomavirus 9) (Papillo-
maviridae, Betapapillomavirus): 168, 625–630
–– 10 (HPV-10 — human papillomavirus 10) (Papil-
lomaviridae, Alphapapillomavirus); синонимы: 
папилломавирус человека {3, 78, 94}: 168, 625–
630
–– 11 (HPV-11 — human papillomavirus 11) (Papil-
lomaviridae, Alphapapillomavirus): 168, 625–630
–– 16 (HPV-16 — human papillomavirus 16) (Papil-
lomaviridae, Alphapapillomavirus): 168, 625–630
–– 18 (HPV-18 — human papillomavirus 18) (Papil-
lomaviridae, Alphapapillomavirus): 168, 625–630
–– 26 (HPV-26 — human papillomavirus 26) (Papil-
lomaviridae, Alphapapillomavirus): 168, 625–630
–– 32 (HPV-32 — human papillomavirus 32) (Papil-
lomaviridae, Alphapapillomavirus): 168, 625–630
–– 34 (HPV-34 — human papillomavirus 34) (Papil-
lomaviridae, Alphapapillomavirus): 168, 625–630
–– 41 (HPV-41 — human papillomavirus 41) (Papil-
lomaviridae, Nupapillomavirus): 169, 625–630
–– 48 (HPV-48 — human papillomavirus 48) (Papil-
lomaviridae, Gammapapillomavirus): 168, 625–630
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–– 49 (HPV-49 — human papillomavirus 49) (Papil-
lomaviridae, Betapapillomavirus): 168, 625–630
–– 50 (HPV-50 — human papillomavirus 50) (Papil-
lomaviridae, Gammapapillomavirus): 168, 625–630
–– 53 (HPV-53 — human papillomavirus 53) (Papil-
lomaviridae, Alphapapillomavirus): 168, 625–630
–– 54 (HPV-54 — human papillomavirus 54) (Papil-
lomaviridae, Alphapapillomavirus): 168, 625–630
–– 60 (HPV-60 — human papillomavirus 60) 
(Papillomaviridae, Gammapapillomavirus): 168, 625–
630
–– 61 (HPV-61 — human papillomavirus 61) (Papil-
lomaviridae, Alphapapillomavirus): 168, 625–630
–– 63 (HPV-63 — human papillomavirus 63) (Papil-
lomaviridae, Mupapillomavirus): 169, 625–630
–– 71 (HPV-71 — human papillomavirus 71) (Papil-
lomaviridae, Alphapapillomavirus): 168, 625–630
–– 78 (HPV-78 — human papillomavirus 78) — 
см. папилломавирус человека 10: 168, 625–630
–– 88 (HPV-88 — human papillomavirus 88) 
(Papillomaviridae, Gammapapillomavirus): 168, 
625–630
–– 94 (HPV-94 — human papillomavirus 94) — 
см. папилломавирус человека 10: 168, 625–630
–– can90 (HPV-can90 — human papillomavi-
rus can90) (Papillomaviridae, Alphapapillomavirus): 
168, 625–630
–– can92 (HPV-can92 — human papillomavi-
rus can92) (Papillomaviridae, Betapapillomavirus): 
168, 625–630
–– can96 (HPV-can96 — human papillomavi-
rus can96) (Papillomaviridae, Betapapillomavirus): 
168, 625–630

папулезного стоматита крупного рогатого скота 
(BPSV — bovine papular stomatitis virus) (Poxviridae, 
Parapoxvirus): 180

парагриппа:
– крупного рогатого скота 3 (BPIV-3 — bovine 
parainfluenza virus 3) (Paramyxoviridae, Respirovirus); 
синоним: вирус транспортной лихорадки крупного 
рогатого скота: 193
– человека:

–– 1 (HPIV-1 — human parainfluenza virus 1) (Para-
myxoviridae, Respirovirus): 193, 577–580
–– 2 (HPIV-2 — human parainfluenza virus 2) (Para-
myxoviridae, Rubulavirus): 193, 577–580
–– 3 (HPIV-3 — human parainfluenza virus 3) (Para-
myxoviridae, Respirovirus): 193, 577–580
–– 4 (HPIV-4 — human parainfluenza virus 4) (Para-
myxoviridae, Rubulavirus): 193, 577–580

– 5 (PIV-5 — parainfluenza virus 5) (Paramyxoviridae, 
Rubulavirus); синоним: вирус обезьян 5: 193

паралича сверчков (CrPV — cricket paralysis virus) (Di-
cistroviridae, Cripavirus): 221, 225, 226

парамиксовирус:

– американских копьеголовых змей (FdlPV — Fer-
de-Lance paramyxovirus) (Paramyxoviridae, Metapneu-
movirus): 192
– атлантического лосося (AsaPV — Atlantic salmon 
paramyxovirus) (Paramyxoviridae, Metapneumovirus): 
192
– Нарива (NarPV — Nariva paramyxovirus) (Para-
myxoviridae, Metapneumovirus): 192
– птиц:

–– 1 (APMV-1 — avian paramyxovirus 1) (Par-
amyxoviridae, Avulavirus); синоним: болезни 
Ньюкасла: 110, 111, 192, 1072, 1075, 1087–1091, 
1095, 1105
–– 2 (APMV-2 — avian paramyxovirus 2) (Para-
myxoviridae, Avulavirus); синоним: Юкейпа: 192, 
1072
–– 3 (APMV-3 — avian paramyxovirus 3) (Para-
myxoviridae, Avulavirus): 192, 1072
–– 4 (APMV-4 — avian paramyxovirus 4) (Para-
myxoviridae, Avulavirus): 192, 1072
–– 5 (APMV-5 — avian paramyxovirus 5) (Para-
myxoviridae, Avulavirus); синоним: Кунитачи: 192, 
1072
–– 6 (APMV-6 — avian paramyxovirus 6) (Para-
myxoviridae, Avulavirus): 192, 1072
–– 7 (APMV-7 — avian paramyxovirus 7) (Para-
myxoviridae, Avulavirus): 192, 1072
–– 8 (APMV-8 — avian paramyxovirus 8) (Para-
myxoviridae, Avulavirus): 192, 1072
–– 9 (APMV-9 — avian paramyxovirus 9) (Para-
myxoviridae, Avulavirus): 192, 1072

– Салем (SalPV — Salem paramyxovirus) (Paramyxo-
viridae, Metapneumovirus): 192
– тихоокеанского лосося (PsaPV — Pacific salmon 
paramyxovirus) (Paramyxoviridae, Metapneumovirus): 
192
– тупай (TupPV — tupaia paramyxovirus) (Paramyxo-
viridae, Metapneumovirus): 192
– Фер-де-Ланс (FdlPV — Fer-de-Lance para-
myxovirus) — см. парамиксовирус американских 
копьеголовых змей: 192

Парамушир (Авалон) (PRMV — Paramushir) (AVAV — 
Avalon virus) (Bunyaviridae, Nairovirus): 75, 282, 294

Парана (PARV — Parana virus) (Arenaviridae, Arenavi-
rus): 271, 272, 794

парапоксвирус новозеландских красных оленей 
(PVNZ — parapoxvirus of red deer in New Zealand) 
(Poxviridae, Parapoxvirus): 180

парвовирус:
– берберийских уток (BDPV — Barbary duck parvo-
virus) (Parvoviridae, Dependovirus): 173, 1071
– волков (lupus parvovirus) — см. парвовирус собак: 
172
– гусей (GPV — goose parvovirus) (Parvoviridae, De-
pendovirus): 173, 1071
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– крупного рогатого скота (BPV — bovine parvovi-
rus) (Parvoviridae, Bocavirus): 173, 176
– крыс (RTPV — rat parvovirus) (Parvoviridae, Parvo-
virus); синоним: RT: 172
– кур (ChPV — chicken parvovirus) (Parvoviridae, 
Parvovirus): 172, 1071
– лисиц (vulpes parvovirus) — см. парвовирус собак: 
172
– макак-резус (RmPV — rhesus macaque parvovirus) 
(Parvoviridae, Erythrovirus): 172, 1046
– медведей (Ursus parvovirus) (Parvoviridae, Parvo-
virus): 172
– мелкий собак (CnMV — canine minute virus) (Par-
voviridae, Bocavirus): 173
– мышей:

–– 1 (MPV-1 — mouse parvovirus 1) (Parvoviridae, 
Parvovirus): 172
–– 2 (MPV-2 — mouse parvovirus 2) (Parvoviridae, 
Parvovirus): 172

– норок (MEV — mink enteritis parvovirus) (Parvo-
viridae, Parvovirus): 172, 953, 975
– обезьян (SPV — simian parvovirus) (Parvoviridae, 
Erythrovirus): 172, 1045–1047
– панлейкопении кошек (FPV — feline panleucopenia 
virus) (Parvoviridae, Parvovirus): 172, 175, 953, 968, 
975–979
– свиней (PPV — porcine parvovirus) (Parvoviridae, 
Parvovirus): 172, 827
– свинохвостых макак (PmPV — pig-tailed macaque 
parvovirus) (Parvoviridae, Erythrovirus): 172, 1046
– собак (CPV — canine parvovirus) (Parvoviridae, Par-
vovirus); синонимы: парвовирус волков, парвовирус 
лисиц: 172, 175, 178, 945, 951, 953–957, 968, 975, 
977
– хомяков (HaPV — hamster virus) (Parvoviridae, 
Parvovirus): 172
– человека В19 (B19V — human parvovirus B19) 
(Parvoviridae, Erythrovirus): 114, 172, 361, 596, 597, 
655–665, 1046

Париакото (PaV — Pariacoto virus) (Nodaviridae, Al-
phanodavirus): 305, 307

париса многолетнего X (PPVX — Paris polyphylla vi-
rus X) (Alphaflexiviridae, Potexvirus): 258

парэховирус человека (HPeV — human parechovirus) 
(Picornaviridae, Parechovirus); серотипы: HPeV {1..16}: 
221, 238, 242, 243, 245, 514, 515

пасивирус свиней (SPaV — swine pasivirus) (Picornaviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 241, 245

пастернака 3 (ParV-3 — parsnip virus 3) (Alphaflexiviri-
dae, Potexvirus): 258

Патоис (PATV — Patois virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 287

Патум-Тани (PTHV — Pathum Thani virus) (Bunyaviri-
dae, Nairovirus): 281

Пахайоки (PAHV — Pahayokee virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 287

пенящий вирус:
– африканских зелёных мартышек (SFV-agm — Af-
rican green monkey simian foamy virus) (Retroviridae, 
Spumavirus); синоним: спумавирус африканских 
зелёных мартышек: 325
– кошек (FFV — feline foamy virus) (Retroviridae, 
Spumavirus); синоним: спумавирус кошек: 325 
– крупного рогатого скота (BFV — bovine foamy vi-
rus) (Retroviridae, Spumavirus); синоним: спумавирус 
крупного рогатого скота: 325
– лошадей (EFV — equine foamy virus) (Retroviridae, 
Spumavirus); синоним: спумавирус лошадей: 325
– макак (SFV-mac — macaque simian foamy virus) 
(Retroviridae, Spumavirus); синоним: спумавирус 
макак: 325
– обезьян (SFV — simian foamy virus) (Retroviridae, 
Spumavirus); синоним: спумавирус обезьян: 325
– человека (HFV — human foamy virus) (Retroviridae, 
Spumavirus); синоним: спумавирус человека: 325

Пергамино (PRGV — Pergamino virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 280

Перуанской чумы лошадей (PHSV — Peruvian horse 
sickness virus) (Reoviridae, Orbivirus): 318

пикобирнавирус:
– гигантского муравьеда (GAPBV — giant anteater 
picobirnavirus) (Picobirnaviridae, Picobirnavirus): 314
– жеребят (FoaPBV — foal picobirnavirus) (Picobirna-
viridae, Picobirnavirus): 314
– змей (SnPBV — snake picobirnavirus) (Picobirnaviri-
dae, Picobirnavirus): 314
– кроликов (RbPBV — rabbit picobirnavirus) (Pico-
birnaviridae, Picobirnavirus): 314
– крупного рогатого скота (BPBV — bovine pico-
birnavirus) (Picobirnaviridae, Picobirnavirus): 314
– крыс (RtPBV — rat picobirnavirus) (Picobirnaviri-
dae, Picobirnavirus): 314
– кур (ChPBV — chicken picobirnavirus) (Picobirna-
viridae, Picobirnavirus): 314
– морских свинок (GPPBV — guinea pig picobirnavi-
rus) (Picobirnaviridae, Picobirnavirus): 314
– свиней (RbPBV — porcine picobirnavirus) (Pico-
birnaviridae, Picobirnavirus): 314
– собак (DPBV — dog picobirnavirus) (Picobirnaviri-
dae, Picobirnavirus): 314
– хомяков (HamPBV — hamster picobirnavirus) (Pi-
cobirnaviridae, Picobirnavirus): 314
– человека (HPBV — human picobirnavirus) (Pico-
birnaviridae, Picobirnavirus): 314

пикорнавирус:
– азиатского подковоноса (RafPV — Rhinolophus af-
finis picornavirus) (Picornaviridae, неклассифицирован 
до уровня рода): 240
– Йа-йо (IaioPV — Ia io picornavirus) (Picornaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 240
– карпа (CarPV — carp picornavirus) (Picornaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 240
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– кошек (FePV — feline picornavirus) (Picornaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 240, 245
– летучих мышей (BPV — bat picornavirus) (Picorna-
viridae, Sapelovirus); серотипы: BPV-{1..3}: 238
– обыкновенного длиннокрыла (MschPV — Mini-
opterus schreibersii picornavirus) (Picornaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 240
– овец (ShPV — sheep picornavirus) (Picornaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 241, 245
– сизого голубя (PiPV — pigeon picornavirus) (Picor-
naviridae, неклассифицирован до уровня рода): 240, 
245
– синежаберного солнечника (BGPV — bluegill pi-
cornavirus) (Picornaviridae, неклассифицирован до 
уровня рода): 239
– собак (CaPV — canine picornavirus) (Picornaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 240, 245
– угря (EPV — eel picornavirus) (Picornaviridae, не-
классифицирован до уровня рода): 240
– уток TW90A (DPiVTW90A — duck picornavirus 
TW90A) — см. сапеловирус птиц: 238, 242
– черепах (TPV — tortoise picornavirus) (Picornaviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 241

пикорнаподобный вирус:
– баррамунди (BaPV — barramundi picorna-like vi-
rus) (Picornaviridae, неклассифицирован до уровня 
рода): 239
– белокорого палтуса (TuPV — turbot picorna-like 
virus) (Picornaviridae, неклассифицирован до уровня 
рода): 241
– гладкокрылой волнянки (PePV — Perina nuda 
picorna-like virus) — см. гладкокрылой волнянки: 
228
– капустных тлей (BbPlV — Brevicoryne brassycae pi-
corna-like virus) — см. капустных тлей 1: 228
– корюшки (SmPV — smelt picorna-like virus) (Picor-
naviridae, неклассифицирован до уровня рода): 241
– морских окуней (SBPV — sea-bass picorna-like vi-
rus) (Picornaviridae, неклассифицирован до уровня 
рода): 241
– чайной пяденицы (EoPV — Ectropis obliqua picorna-
like virus) — см. чайной пяденицы: 228

Пиксуна (PIXV — Pixuna virus) (Togaviridae, Alphavi-
rus): 338

Пири (PIRYV — Piry virus) (Rhabdoviridae, Vesiculovi-
rus): 198, 757

Пиритал (PIRV — Pirital virus) (Arenaviridae, Arenavi-
rus): 271, 272, 794, 795

Питон (PEAV — Peaton virus) (Bunyaviridae, Orthobunya-
virus): 288

Пичинде (PICV — Pichinde virus) (Arenaviridae, Arena-
virus): 271, 272, 794

Плаяс (PLAV — Playas virus) (Bunyaviridae, Orthobunya-
virus): 284

пневмовирус птиц (AvPV — avian pneumovirus) — 
см. метапневмовирус птиц: 192

пневмонии мышей (MPV — murine pneumonia virus) 
(Paramyxoviridae, Pneumovirus): 192, 1003–1005

пневмотропный вирус мышей (MPtV — murine pneumo-
tropic virus) (Polyomaviridae, Polyomavirus); синоним: 
полиомавирус Килхама: 185

Пномпень (PPBV — Phnom Penh bat virus) (Flaviviridae, 
Flavivirus): 344

Повассан (POWV — Powassan virus) (Flaviviridae, Fla-
vivirus): 343, 770, 771, 1044

повышения уровня лактатдегидрогеназы мышей 
(LDV — lactate dehydrogenase-elevating virus) (Arte-
riviridae, Arterivirus): 208–210

Погоста (Pogosta virus) — см. Синдбис: 71, 702–703
подлинной мозаики садовых бобов (BBTMV — broad 

bean true mosaic virus) (Secoviridae, Comovirus): 249
пожелтения дыни (MYaV — melon yellowing-associated 

virus) (Betaflexiviridae, Carlavirus): 262
пожухлости винограда (GrDV — grape decline virus) и 

вырождения винограда (GrvDV — grapevine degener-
ation virus) — см. розетирования и мозаики персика: 
251

покраснения тела белокрылого палтуса (TRBIV — tur-
bot reddish body iridovirus) (Iridoviridae, Megalocyti-
virus): 164

поксвирус:
– белок (SQPV — squirrel poxvirus), Йока (YOKAV — 
Yoka virus) (Poxviridae, неклассифицирован до 
уровня рода): 181
– дельфинов (DOLPV — dolphin poxvirus) (Poxviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 181
– калифорнийских тюленей (CHSPV — California 
harbor seal poxvirus) (Poxviridae, неклассифицирован 
до уровня рода): 180
– красных кенгуру (RKPV — red kangaroo poxvirus) 
(Poxviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
181
– нильских крокодилов (CRV — Nile crocodile pox-
virus) (Poxviridae, неклассифицирован до уровня 
рода): 180
– серых кенгуру (GKPV — grey kangaroo poxvirus) 
(Poxviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
181
– центральноафриканских кайманов (SPCAPV — 
spectacled caiman poxvirus) (Poxviridae, неклассифи-
цирован до уровня рода): 181

полиовирус (PV — poliovirus) — см. энтеровирус 
человека С; серотипы: PV-{1..3}: 99, 100, 104, 107–
109, 112, 114, 243, 361, 365, 434, 442, 501–506, 1036

полиомавирус:
– BK (BKPyV — BK polyomavirus) (Polyomaviridae, 
Polyomavirus): 185, 653, 654
– JC (JCPyV — JC polyomavirus) (Polyomaviridae, 
Polyomavirus): 185, 186, 653, 654
– африканских зелёных мартышек (AGMPyV — 
African green monkey polyomavirus) (Polyomaviridae, 
Polyomavirus): 185
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– бабуинов 2 (BPyV-2 — baboon polyomavirus 2) 
(Polyomaviridae, Polyomavirus): 185
– болезни молодняка волнистых попугайчиков 
(BFDPyV — budgerigar fledgling disease polyomavi-
rus) (Polyomaviridae, Polyomavirus): 185
– Килхама (KPyV — Kilham polyomavirus) — см. 
пневмотропный вирус мышей: 185, 653, 654
– крупного рогатого скота (BPyV — bovine polyoma-
virus) (Polyomaviridae, Polyomavirus): 185
– мышей (MPyV — murine polyomavirus) (Polyoma-
viridae, Polyomavirus): 185
– хомяков (HaPyV — hamster polyomavirus) (Polyo-
maviridae, Polyomavirus): 185
– человека (HPyV — human polyomavirus) (Polyoma-
viridae, Polyomavirus): 185, 186, 653, 654

полосатой мозаики сахарного тростника (SCSMaV — 
sugarcane striate mosaic-associated virus) (Betaflexi-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 263, 
264

полосатости гороха (PeSV — pea streak virus) (Betaflexi-
viridae, Carlavirus): 263, 264

полосчатой мозаики кукурузы (MRFV — maize rayado 
fino virus) (Tymoviridae, Marafivirus): 256, 268, 270

Понгола (PGAV — Pongola virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 284

Понтеве (PTVV — Ponteve virus) (Bunyaviridae, Phle-
bovirus): 290

поражающий жабры креветок (GAV — gill-associated 
virus) (Roniviridae, Okavirus); синонимы: вирусы 
австралийских креветок, лимфоидных органов 
креветок, синдрома массовой гибели молодых 
креветок, желтоголовости креветок: 206, 218, 219

потёртости листьев вишни (CRLV — cherry rasp leaf vi-
rus) (Secoviridae, Cheravirus): 222, 251, 254

Потискум (POTKV — Potiskum virus) (Flaviviridae, Fla-
vivirus): 343

Потоси (POTV — Potosi virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 284

Прекариус-Пойнт (PPV — Precarious Point virus) (Bun-
yaviridae, Phlebovirus): 76, 290

Претория (PREV — Pretoria virus) (Bunyaviridae, Nai-
rovirus): 282

прожилочной полосатости плюща (IVBV — ivy vein 
banding virus) (Rhabdoviridae, Cytorhabdovirus): 197

Проспект-Хилл (PHV — Prospect Hill virus) (Bunyaviri-
dae, Hantavirus): 280, 796

простого герпеса:
– 1-го типа (ВПГ-1) (HSV-1 — herpes simplex virus 
type 1) — см. герпесвирус человека 1: 101, 133, 134, 
138, 140, 141, 375, 377, 379, 388, 390, 396, 400, 497, 
600, 603–608, 610, 615, 624, 627, 927, 1052
– 2-го типа (ВПГ-2) (HSV-2 — herpes simplex virus 
type 2) — см. герпесвирус человека 2: 138, 140, 141, 
377, 379, 388, 390, 396, 400, 497, 600, 603–608, 610, 
615, 624, 627, 927, 1052

псевдобешенства (pseudo-rabies) — см. герпесвирус 
свиней 1: 133, 134, 139, 140, 827, 848–851

псевдооспы коров (PCPV — pseudocowpox virus) (Pox-
viridae, Parapoxvirus): 180

псевдохлорозной пятнистости листьев абрикоса (AP-
sCLSV — apricot pseudo-chlorotic leaf spot virus) 
(Betaflexiviridae, Trichovirus): 263

Пунта-Салинас (PSV — Punta Salinas virus) (Bunyaviri-
dae, Nairovirus): 282

Пунта-Торо (PTV — Punta Toro virus) (Bunyaviridae, 
Phlebovirus): 290, 296, 756, 757

Пуумала (PUUV — Puumala virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 280, 294, 367, 796–801

Пуффин-Айленд (PIV — Puffin Island virus) (Bunyaviri-
dae, Nairovirus): 282

Пучонг (PUCV — Puchong virus) (Rhabdoviridae, 
Ephemerovirus): 198

Пуэбло-Виежо (PVV — Pueblo Viejo virus) (Bunyaviri-
dae, Orthobunyavirus): 285

пуэрториканский вирус мозаики вигны (PRCPMV — 
Puerto Rico cowpea mosaic virus) — см. обширной 
мозаики вигны: 250

пчёл Кашмир (KBV — Kashmir bee virus) (Dicistroviri-
dae, Aparavirus): 225–227, 1137

пятнистого:
– окаймления томатов (TZSV — tomato zonate spot 
virus) (Bunyaviridae, Tospovirus): 292
– увядания томатов (TSWV — tomato spotted wilt 
virus) (Bunyaviridae, Tospovirus): 279, 293

пятнистости:
– винограда (GFkV — grapevine fleck virus) (Tymov-
iridae, Maculavirus): 256, 268, 269
– змееголовов (BSNV — blotched snakehead virus) 
(Birnaviridae, Blosnavirus): 277, 278
– инжира (FFkaV — fig fleck-associated virus) (Tymo-
viridae, Maculavirus): 268
– листьев цитрусовых (CLBV — citrus leaf blotch 
virus) (Betaflexiviridae, Citrivirus); синоним: вирус 
крапчатости тангора межсортового гибрида Dweet: 
256, 263

рабдовирус:
– азиатских паралихтов (HIRRV — Hirame rhabdovi-
rus) (Rhabdoviridae, Novirhabdovirus): 198, 1127
– свинороя (CRV — cynodon rhabdovirus): 198

Равн (RAVNV — Ravn virus) — см. марбургвирус озера 
Виктория: 202

радиновирус макак-резусов (RRDV — rhesus rhadinovi-
rus) — см. герпесвирус макак 5: 142

радужный вирус:
– Anticarsia gemmatalis (AGIV — Anticarsia gemmatalis 
iridescent virus) (Iridoviridae, Iridovirus): 163
– беспозвоночных: 

–– 1 (IIV-1 — invertebrate iridescent virus 1) (Iri-
doviridae, Iridovirus); синонимы: радужный вирус 
долгоножек, радужный вирус хрущиков: 163, 164
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–– 2 (IIV-2 — invertebrate iridescent virus 2) (Irido-
viridae, Iridovirus): 163
–– 3 (IIV-3 — invertebrate iridescent virus 3) (Iri-
doviridae, Chloriridovirus); синонимы: радужный 
вирус комаров Aedes taeniorhynchus, радужный 
вирус комаров: 163
–– 6 (IIV-6 — invertebrate iridescent virus 6) (Iri-
doviridae, Iridovirus); синоним: радужный вирус 
огнёвок-травянок: 163
–– 9 (IIV-9 — invertebrate iridescent virus 9) (Iri-
doviridae, Iridovirus); синоним: радужный вирус 
тонкопрядов: 163
–– 16 (IIV-16 — invertebrate iridescent virus 16) 
(Iridoviridae, Iridovirus); синоним: радужный вирус 
хрущей: 163
–– 21 (IIV-21 — invertebrate iridescent virus 21) 
(Iridoviridae, Iridovirus); синоним: радужный вирус 
люцерновых совок: 163
–– 22 (IIV-22 — invertebrate iridescent virus 22) 
(Iridoviridae, Iridovirus); синоним: радужный вирус 
мошек: 163
–– 23 (IIV-23 — invertebrate iridescent virus 23) 
(Iridoviridae, Iridovirus); синоним: радужный вирус 
жуков-скарабеидов: 163
–– 24 (IIV-24 — invertebrate iridescent virus 24) 
(Iridoviridae, Iridovirus); синоним: радужный вирус 
пчёл: 163
–– 29 (IIV-29 — invertebrate iridescent virus 29) 
(Iridoviridae, Iridovirus); синоним: радужный вирус 
большого мучного хрущака: 163
–– 30 (IIV-30 — invertebrate iridescent virus 30) 
(Iridoviridae, Iridovirus); синоним: радужный вирус 
хлопковых совок: 163
–– 31 (IIV-31 — invertebrate iridescent virus 31) 
(Iridoviridae, Iridovirus); синоним: радужный вирус 
изопод: 163

– большого мучного хрущака (Tenebrio molitor irides-
cent virus) — см. радужный вирус беспозвоночных 29: 
163
– долгоножек (TIV — Tipula iridescent virus) — 
см. радужный вирус беспозвоночных 1: 163
– жуков-скарабеидов (Heteronychus arator iridescent 
virus) — см. радужный вирус беспозвоночных 23: 
163
– изопод (Isopod iridescent virus) — см. радужный 
вирус беспозвоночных 31: 163
– комаров (MoIV — mosquito iridescent virus) — 
см. радужный вирус беспозвоночных 3: 163
– комаров Aedes taeniorhynchus (AtIV — Aedes taen-
iorhynchus iridescent virus) — см. радужный вирус 
беспозвоночных 3: 163
– люцерновых совок (Heliothis armigera iridescent vi-
rus) — см. радужный вирус беспозвоночных 21: 163
– мошек (Simulium sp. iridescent virus) — см. радужный 
вирус беспозвоночных 22: 163

– огнёвок-травянок (Chilo iridescent virus) — 
см. радужный вирус беспозвоночных 6: 163
– пчёл (Apis iridescent virus) — см. радужный вирус 
беспозвоночных 24: 163
– тонкопрядов (Wiseana  iridescent virus) — 
см. радужный вирус беспозвоночных 9: 163
– хлопковых совок (Helicoverpa zea iridescent vi-
rus) — см. радужный вирус беспозвоночных 30: 163
– хрущей (Costelytra zealandica iridescent virus) — 
см. радужный вирус беспозвоночных 16: 163
– хрущиков (Sericesthis  iridescent virus) — 
см. радужный вирус беспозвоночных 1: 163

Раздан (RAZV — Razdan virus) (Bunyaviridae, Phlebo-
virus): 289

ранавирус Сенти-Купер (SCRV — Santee-Cooper 
ranavirus) (Iridoviridae, Ranavirus); синоним: вирус 
большеротого окуня: 164

раневой опухоли (WTV — wound tumor virus) (Reoviri-
dae, Phytoreovirus): 319

Резистенция (RTAV — Resistencia virus) (Bunyaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 292

Река Лена (LNAV — Lena River virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 280, 796

реки Санта-Круз (SCRV — St. Croix River virus) (Reo-
viridae, Orbivirus): 318

реки Аделаида (ARV — Adelaide River virus) (Rhab-
doviridae, Ephemerovirus): 198

реовирус:
– американского белого амура (AGCRV — American 
grass carp reovirus) — см. аквареовирус G: 316
– жгутиконосца Micromonas pusilla (MpRV — Mi-
cromonas pusilla reovirus) (Reoviridae, Mimoreovirus): 
319
– золотистого синца (GSRV — golden shiner reovi-
rus) — см. аквареовирус С: 316
– канального сомика (CCRV — channel catfish reovi-
rus) — см. аквареовирус D: 316
– кеты CS (CSRV — chum salmon reovirus CS) — 
см. аквареовирус А: 316
– кеты PSR (PSRV — chum salmon reovirus PSR) — 
см. аквареовирус F: 316
– китайского мохнаторукого краба (ESRV — Erio-
cheir sinensis reovirus) (Reoviridae, Cardoreovirus): 
319
– комаров Aedes pseudoscutellaris  (APRV — 
Aedes pseudoscutellaris reovirus) (Reoviridae, Dinover-
navirus): 317
– коричневой дельфациды (NLRV — Nilaparvata lu-
gens reovirus) (Reoviridae, Fijivirus): 316
–  п а л т у с а  ( T u r R V  —  t u r b o t  r e o v i r u s )  — 
см. аквареовирус Е: 316
– чавычи (GRCV — chinook salmon reovirus) — 
см. аквареовирус В: 316

репродуктивно-респираторного синдрома свиней 
(PRRSV — porcine reproductive and respiratory syn-
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drome virus) (Arteriviridae, Arterivirus): 208–210, 827, 
838–841

респираторно-синцитиальный вирус:
– крупного рогатого скота (BRSV — bovine respira-
tory syncytial virus) (Paramyxoviridae, Pneumovirus): 
192, 864, 873–875
– человека (РСВ) (HRSV — human respiratory syn-
cytial virus) (Paramyxoviridae, Pneumovirus): 189, 192, 
194, 360, 385, 531, 580–584

респираторный вирус свиней (PRCV — porcine respi-
ratory coronavirus) — см. альфакоронавирус 1: 211, 
215

Рестан (RESV — Restan virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 285, 741

Рестон (RESTV — Reston virus) (Filoviridae, Ebolavirus): 
202, 204, 805, 1046

ретикулоэндотелиоза (REV — reticuloendotheliosis vi-
rus) (Retroviridae, Gammaretrovirus): 325

ретровирус:
– беличьих обезьян (SMRV — squirrel monkey retro-
virus) (Retroviridae, Betaretrovirus); синоним: вирус 
беличьих обезьян: 325: 325
– гадюки (VRV — viper retrovirus) (Retroviridae, 
Gammaretrovirus): 325
– маисового полоза (CSRV — corn snake retrovirus) 
(Retroviridae, Epsilonretrovirus): 325
– обезьян (SRV — simian retrovirus) (Retroviridae, 
Betaretrovirus): 325
– овец Джагсикте — см. овец Джагсикте: 325

ринита:
– А:

–– лошадей 1 (ERAV-1 — equine rhinitis A virus 1) 
(Picornaviridae, Aphtovirus); синоним: риновирус 1 
лошадей: 233, 242
–– крупного рогатого скота:

––– 1 (BRAV-1 — bovine rhinitis A virus 1) (Pi-
cornaviridae, Aphtovirus); синоним: риновирус 1 
крупного рогатого скота: 233, 242
––– 2 (BRAV-2 — bovine rhinitis A virus 2) (Pi-
cornaviridae, Aphtovirus); синоним: риновирус 3 
крупного рогатого скота: 233, 242

– B:
–– лошадей:

––– 1 (ERBV-1 — equine rhinitis B virus 1) (Pi-
cornaviridae, Erbovirus); синоним: риновирус 
лошадей 2: 237, 242
––– 2 (ERBV-2 — equine rhinitis B virus 2) (Pi-
cornaviridae, Erbovirus); синоним: риновирус 
лошадей 3 (ERV3 — equine rhinovirus 3): 237, 
242
––– 3 (ERBV-3 — equine rhinitis B virus 3) (Pi-
cornaviridae, Erbovirus): 237

–– крупного рогатого скота 1 (BRBV-1 — bo-
vine rhinitis B virus 1) (Picornaviridae, Aphtovirus); 
синоним: риновирус 2 крупного рогатого скота: 
233

– человека 87 (HRV-87 — human rhinovirus 87) — 
см. энтеровирус человека D68: 236, 242

риновирус:
– крупного рогатого скота:

–– 1 (BRV-1 — bovine rhinovirus 1) — см. ринита A 
крупного рогатого скота 1: 233, 242
–– 2 (BRV-2 — bovine rhinovirus 2) — см. ринита B 
крупного рогатого скота 1: 233, 242
–– 3 (BRV-3 — bovine rhinovirus 3) — см. ринита A 
крупного рогатого скота 2: 233, 242

– лошадей:
–– 1 (ERV-1 — equine rhinovirus 1) — см. ринита А 
лошадей 1: 233, 242
–– 2 (ERV-2 — equine rhinovirus 2) — см. ринита B 
лошадей 1: 233, 242
–– 3 (ERV-3 — equine rhinovirus 3) — см. ринита B 
лошадей 2: 233, 242

– человека:
–– 1 (HRV-1 — human rhinovirus 1) — см. ринови-
рус человека А1: 242, 586–588
–– 2 (HRV-2 — human rhinovirus 2) — см. ринови-
рус человека А2: 242, 586–588
–– 3 (HRV-3 — human rhinovirus 3) — см. ринови-
рус человека B3: 242, 586–588
–– 4 (HRV-4 — human rhinovirus 4) — см. ринови-
рус человека B4: 242, 586–588
–– 5 (HRV-5 — human rhinovirus 5) — см. ринови-
рус человека B5: 242, 586–588
–– 6 (HRV-6 — human rhinovirus 6) — см. ринови-
рус человека B6: 242, 586–588
–– 7 (HRV-7 — human rhinovirus 7) — см. ринови-
рус человека А7: 242, 586–588
–– 8 (HRV-8 — human rhinovirus 8) — см. ринови-
рус человека А8: 242, 586–588
–– 9 (HRV-9 — human rhinovirus 9) — см. ринови-
рус человека А9: 242, 586–588
–– 10 (HRV-10 — human rhinovirus 10) — см. ри-
новирус человека А10: 242, 586–588
–– 11 (HRV-11 — human rhinovirus 11) — см. ри-
новирус человека А11: 242, 586–588
–– 12 (HRV-12 — human rhinovirus 12) — см. ри-
новирус человека А12: 242, 586–588
–– 13 (HRV-13 — human rhinovirus 13) — см. ри-
новирус человека А13: 242, 586–588
–– 14 (HRV-14 — human rhinovirus 14) — см. ри-
новирус человека B14: 242, 586–588
–– 15 (HRV-15 — human rhinovirus 15) — см. ри-
новирус человека А15: 242, 586–588
–– 16 (HRV-16 — human rhinovirus 16) — см. ри-
новирус человека А16: 242, 586–588
–– 17 (HRV-17 — human rhinovirus 17) — см. ри-
новирус человека B17: 242, 586–588
–– 18 (HRV-18 — human rhinovirus 18) — см. ри-
новирус человека А18: 242, 586–588
–– 19 (HRV-18 — human rhinovirus 18) — см. ри-
новирус человека А18: 242, 586–588
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–– 20 (HRV-20 — human rhinovirus 20) — см. ри-
новирус человека А20: 242, 586–588
–– 21 (HRV-21 — human rhinovirus 21) — см. ри-
новирус человека А21: 242, 586–588
–– 22 (HRV-22 — human rhinovirus 22) — см. ри-
новирус человека А22: 242, 586–588
–– 23 (HRV-23 — human rhinovirus 23) — см. ри-
новирус человека А23: 242, 586–588
–– 24 (HRV-24 — human rhinovirus 24) — см. ри-
новирус человека А24: 242, 586–588
–– 25 (HRV-25 — human rhinovirus 25) — см. ри-
новирус человека А25: 242, 586–588
–– 26 (HRV-26 — human rhinovirus 26) — см. ри-
новирус человека B26: 242, 586–588
–– 27 (HRV-27 — human rhinovirus 27) — см. ри-
новирус человека B27: 242, 586–588
–– 28 (HRV-28 — human rhinovirus 28) — см. ри-
новирус человека А28: 242, 586–588
–– 29 (HRV-29 — human rhinovirus 29) — см. ри-
новирус человека А29: 242, 586–588
–– 30 (HRV-30 — human rhinovirus 30) — см. ри-
новирус человека А30: 242, 586–588
–– 31 (HRV-31 — human rhinovirus 31) — см. ри-
новирус человека А31: 242, 586–588
–– 32 (HRV-32 — human rhinovirus 32) — см. ри-
новирус человека А32: 242, 586–588
–– 33 (HRV-33 — human rhinovirus 33) — см. ри-
новирус человека А33: 242, 586–588
–– 34 (HRV-34 — human rhinovirus 34) — см. ри-
новирус человека А34: 242, 586–588
–– 35 (HRV-35 — human rhinovirus 35) — см. ри-
новирус человека B35: 242, 586–588
–– 36 (HRV-36 — human rhinovirus 36) — см. ри-
новирус человека А36: 242, 586–588
–– 37 (HRV-37 — human rhinovirus 37) — см. ри-
новирус человека B37: 242, 586–588
–– 38 (HRV-38 — human rhinovirus 38) — см. ри-
новирус человека А38: 242, 586–588
–– 39 (HRV-39 — human rhinovirus 39) — см. ри-
новирус человека А39: 242, 586–588
–– 40 (HRV-40 — human rhinovirus 40) — см. ри-
новирус человека А40: 242, 586–588
–– 41 (HRV-41 — human rhinovirus 41) — см. ри-
новирус человека А41: 242, 586–588
–– 42 (HRV-42 — human rhinovirus 42) — см. ри-
новирус человека B42: 242, 586–588
–– 43 (HRV-43 — human rhinovirus 43) — см. ри-
новирус человека А43: 242, 586–588
–– 44 (HRV-44 — human rhinovirus 44) — см. ри-
новирус человека А44: 242, 586–588
–– 45 (HRV-45 — human rhinovirus 45) — см. ри-
новирус человека А45: 242, 586–588
–– 46 (HRV-46 — human rhinovirus 46) — см. ри-
новирус человека А46: 242, 586–588
–– 47 (HRV-47 — human rhinovirus 47) — см. ри-
новирус человека А47: 242, 586–588

–– 48 (HRV-48 — human rhinovirus 48) — см. ри-
новирус человека B48: 242, 586–588
–– 49 (HRV-49 — human rhinovirus 49) — см. ри-
новирус человека А49: 242, 586–588
–– 50 (HRV-50 — human rhinovirus 50) — см. ри-
новирус человека А50: 242, 586–588
–– 51 (HRV-51 — human rhinovirus 51) — см. ри-
новирус человека А51: 242, 586–588
–– 52 (HRV-52 — human rhinovirus 52) — см. ри-
новирус человека B52: 242, 586–588
–– 53 (HRV-53 — human rhinovirus 53) — см. ри-
новирус человека А53: 242, 586–588
–– 54 (HRV-54 — human rhinovirus 54) — см. ри-
новирус человека А54: 242, 586–588
–– 55 (HRV-55 — human rhinovirus 55) — см. ри-
новирус человека А55: 242, 586–588
–– 56 (HRV-56 — human rhinovirus 56) — см. ри-
новирус человека А56: 242, 586–588
–– 57 (HRV-57 — human rhinovirus 57) — см. ри-
новирус человека А57: 242, 586–588
–– 58 (HRV-58 — human rhinovirus 58) — см. ри-
новирус человека А58: 242, 586–588
–– 59 (HRV-59 — human rhinovirus 59) — см. ри-
новирус человека А59: 242, 586–588
–– 60 (HRV-60 — human rhinovirus 60) — см. ри-
новирус человека А60: 242, 586–588
–– 61 (HRV-61 — human rhinovirus 61) — см. ри-
новирус человека А61: 242, 586–588
–– 62 (HRV-62 — human rhinovirus 62) — см. ри-
новирус человека А62: 242, 586–588
–– 63 (HRV-63 — human rhinovirus 63) — см. ри-
новирус человека А63: 242, 586–588
–– 64 (HRV-64 — human rhinovirus 64) — см. ри-
новирус человека А64: 242, 586–588
–– 65 (HRV-65 — human rhinovirus 65) — см. ри-
новирус человека А65: 242, 586–588
–– 66 (HRV-66 — human rhinovirus 66) — см. ри-
новирус человека А66: 242, 586–588
–– 67 (HRV-67 — human rhinovirus 67) — см. ри-
новирус человека А67: 242, 586–588
–– 68 (HRV-68 — human rhinovirus 68) — см. ри-
новирус человека А68: 242, 586–588
–– 69 (HRV-69 — human rhinovirus 69) — см. ри-
новирус человека B69: 242, 586–588
–– 70 (HRV-70 — human rhinovirus 70) — см. ри-
новирус человека B70: 242, 586–588
–– 71 (HRV-71 — human rhinovirus 71) — см. ри-
новирус человека А71: 242, 586–588
–– 72 (HRV-72 — human rhinovirus 72) — см. ри-
новирус человека B72: 242, 586–588
–– 73 (HRV-73 — human rhinovirus 73) — см. ри-
новирус человека А73: 242, 586–588
–– 74 (HRV-74 — human rhinovirus 74) — см. ри-
новирус человека А74: 242, 586–588
–– 75 (HRV-75 — human rhinovirus 75) — см. ри-
новирус человека А75: 242, 586–588
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–– 76 (HRV-76 — human rhinovirus 76) — см. ри-
новирус человека А76: 242, 586–588
–– 77 (HRV-77 — human rhinovirus 77) — см. ри-
новирус человека А77: 242, 586–588
–– 78 (HRV-78 — human rhinovirus 78) — см. ри-
новирус человека А78: 242, 586–588
–– 79 (HRV-79 — human rhinovirus 79) — см. ри-
новирус человека B79: 242, 586–588
–– 80 (HRV-80 — human rhinovirus 80) — см. ри-
новирус человека А80: 242, 586–588
–– 81 (HRV-81 — human rhinovirus 81) — см. ри-
новирус человека А81: 242, 586–588
–– 82 (HRV-82 — human rhinovirus 82) — см. ри-
новирус человека А82: 242, 586–588
–– 83 (HRV-83 — human rhinovirus 83) — см. ри-
новирус человека B83: 242, 586–588
–– 84 (HRV-84 — human rhinovirus 84) — см. ри-
новирус человека B84: 242, 586–588
–– 85 (HRV-85 — human rhinovirus 85) — см. ри-
новирус человека А85: 242, 586–588
–– 86 (HRV-86 — human rhinovirus 86) — см. ри-
новирус человека B86: 242, 586–588
–– 87 (HRV-87 — human rhinovirus 87) — см. ри-
новирус человека D68: 242, 586–588
–– 88 (HRV-88 — human rhinovirus 88) — см. ри-
новирус человека А88: 242, 586–588
–– 89 (HRV-89 — human rhinovirus 89) — см. ри-
новирус человека А89: 242, 586–588
–– 90 (HRV-90 — human rhinovirus 90) — см. ри-
новирус человека А90: 242, 586–588
–– 91 (HRV-91 — human rhinovirus 91) — см. ри-
новирус человека B91: 242, 586–588
–– 92 (HRV-92 — human rhinovirus 92) — см. ри-
новирус человека B92: 242, 586–588
–– 93 (HRV-93 — human rhinovirus 93) — см. ри-
новирус человека B93: 242, 586–588
–– 94 (HRV-94 — human rhinovirus 94) — см. ри-
новирус человека А94: 242, 586–588
–– 95 (HRV-95 — human rhinovirus 95) — см. ри-
новирус человека А95: 242, 586–588
–– 96 (HRV-96 — human rhinovirus 96) — см. ри-
новирус человека А96: 242, 586–588
–– 97 (HRV-97 — human rhinovirus 97) — см. ри-
новирус человека B97: 242, 586–588
–– 98 (HRV-98 — human rhinovirus 98) — см. ри-
новирус человека А98: 242, 586–588
–– 99 (HRV-99 — human rhinovirus 99) — см. ри-
новирус человека B99: 242, 586–588
–– 100 (HRV-100 — human rhinovirus 100) — 
см. риновирус человека А100: 242, 586–588
–– 101 (HRV-101 — human rhinovirus 101) — 
см. риновирус человека А101: 242, 586–588
–– 102 (HRV-102 — human rhinovirus 102) — 
см. риновирус человека А102: 242, 586–588
–– 103 (HRV-103 — human rhinovirus 103) — 
см. риновирус человека А103: 242, 586–588

–– А (HRV-A — human rhinovirus A) (Picornaviri-
dae, Enterovirus); серотипы: HRV-A{1, 2, 7, 8..13, 
15, 16, 18..25, 28..34, 36, 38..41, 43..47, 49..51, 53..68, 
71, 73..78, 80..82, 85, 88..90, 94..96, 98, 100..103}; 
синонимы: риновирусы человека {1, 2, 7, 8..13, 15, 
16, 18..25, 28..34, 36, 38..41, 43..47, 49..51, 53..68, 71, 
73..78, 80..82, 85, 88..90, 94..96, 98, 100..103} (HRV-
{1, 2, 7, 8..13, 15, 16, 18..25, 28..34, 36, 38..41, 43..47, 
49..51, 53..68, 71, 73..78, 80..82, 85, 88..90, 94..96, 98, 
100..103} — human rhinovirus {1, 2, 7, 8..13, 15, 16, 
18..25, 28..34, 36, 38..41, 43..47, 49..51, 53..68, 71, 
73..78, 80..82, 85, 88..90, 94..96, 98, 100..103}): 236, 
242, 586–588
–– B (HRV-B — human rhinovirus B) (Picornaviri-
dae, Enterovirus); серотипы: HRV-B{3..6, 14, 17, 26, 
27, 35 37, 42, 48 52, 69, 70, 72, 79, 83, 84, 86, 91..93, 
97, 99}; синонимы: риновирусы человека {3..6, 14, 
17, 26, 27, 35 37, 42, 48 52, 69, 70, 72, 79, 83, 84, 86, 
91..93, 97, 99} (HRV-{3..6, 14, 17, 26, 27, 35 37, 42, 48 
52, 69, 70, 72, 79, 83, 84, 86, 91..93, 97, 99} — human 
rhinovirus {3..6, 14, 17, 26, 27, 35 37, 42, 48 52, 69, 70, 
72, 79, 83, 84, 86, 91..93, 97, 99}): 236, 242, 586–588
–– C (HRV-C — human rhinovirus C) (Picornaviri-
dae, Enterovirus); серотипы: HRV-C{1..50}: 221, 236, 
242, 586–588

ринопневмонии:
– лошадей (EqRPV — equine rhinopneumonitis vi-
rus) — см. герпесвирус лошадей 4: 140
– индюков (TRTV — turkey rhinotracheitis virus) — 
см. метапневмовирус птиц: 192
– кошек (FeRTV — вирус ринотрахеита кошек) — 
см. герпесвирус кошек 1: 141

Рио-Браво (RBV — Rio Bravo virus) (Flaviviridae, Fla-
vivirus): 344

Рио-Маморе (RIOMV — Rio Mamore virus) (Bunyaviri-
dae, Hantavirus): 280

Рио-Негро (RNV — Rio Negro virus) (Togaviridae, Al-
phavirus): 338

Рио-Сегундо (RIOSV — Rio Segundo virus) (Bunyaviri-
dae, Hantavirus): 280, 796

РНК-содержащий вирус:
– ослабления склеротинии (SSDaRV — Sclerotin-
ia sclerotiorum debilitation associated RNA virus) (Al-
phaflexiviridae, Sclerodarnavirus): 256, 258
– рафидофициевых водорослей (HaRNAV — Heter-
osigma akashiwo RNA virus) (Marnaviridae, Marnavi-
rus): 221, 230–232

розетирования и мозаики персика (PRMV — peach ro-
sette mosaic virus) (Secoviridae, Nepovirus); синоним: 
вирус пожухлости винограда (GrDV — grape decline 
virus) и вырождения винограда: 251, 253

розеточной низкорослости пшеницы (WRSV — wheat 
rosette stunt virus) (Rhabdoviridae, Cytorhabdovirus): 
197

росавирус (ROSAV — rosavirus) (Picornaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 240
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Росио (ROCV — Rocio virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 
342, 716

Росс-Ривер (RRV — Ross River virus) (Togaviridae, Al-
phavirus); синоним: вирус Сангияма: 337, 338, 705–
707, 924, 1068, 1073

ротавирус:
– А (RV-A — rotavirus A) (Reoviridae, Rotavirus); 
синонимs: ротавирус обезьян, обезьяний агент 11: 
319, 520–522
– В (RV-B — rotavirus B) (Reoviridae, Rotavirus): 319, 
520–522
– C (RV-C — rotavirus C) (Reoviridae, Rotavirus); 
синоним: Бристоль: 319, 520–522
– D (RV-D — rotavirus D) (Reoviridae, Rotavirus); 
синонимы: ротавирус кур, ротавирус птиц: 319
– E (RV-E — rotavirus E) (Reoviridae, Rotavirus); 
синоним: ротавирус свиней: 319, 853, 854
– F (RV-F — rotavirus F) (Reoviridae, Rotavirus): 319
– G (RV-G — rotavirus G) (Reoviridae, Rotavirus): 319
– кур (ChRV — chicken rotavirus) — см. ротавирус D: 
319
– обезьян (SiRV — simian rotavirus) — см. ротави-
рус А: 319
– птиц (AvRV — avian rotavirus) — см. ротавирус D: 
319, 1071, 1092–1094
– свиней (PoRV — porcine rotavirus) — см. ротави-
рус E: 319

Ротамштед (RothV — Rothamsted virus) — см. мешотча-
того расплода пчёл: 229

Роял-Фарм (RFV — Royal Farm virus) (Flaviviridae, Fla-
vivirus): 343, 771, 1072

рубулавирус свиней (PorRV — porcine rubulavirus) 
(Paramyxoviridae, Rubulavirus); синоним: вирус Ла-
Пиедад–Мичоакан–Мехико: 193

Рукутама (RUKV — Rukutama virus) (Bunyaviridae, 
Nairovirus): 76, 282

Рунде (RNDV — Runde virus) (Coronaviridae, некласси-
фицирован до уровня рода): 212, 216

рябоватой мозаики сои (SbBMV — soybean blotchy mo-
saic virus) (Rhabdoviridae, Cytorhabdovirus): 197

Сааремаа (SAAV — Saaremaa virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 280, 796

Сабиа (SABV — Sabia virus) (Arenaviridae, Arenavirus): 
271, 272, 794

Сабо (SABOV — Sabo virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 287

Сабойя (SABJV — Saboya virus) (Flaviviridae, Flavivi-
rus): 343

Саланга (SALPV — Salanga poxvirus) (Poxviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 181

Сал-Виежа (SVV — Sal Vieja virus) (Flaviviridae, Flavi-
virus): 344

Салехабад (SALV — Salehabad virus) (Bunyaviridae, 
Phlebovirus): 290

саливирус (SaV — salivirus) (Picornaviridae, Salivirus): 
238, 245

Сан-Анжело (SANGV — San Angelo virus) (Bunyaviri-
dae, Orthobunyavirus): 286

Сангассу (SANSV — Sangassou virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 280, 797

Сангияма (Sagiyama virus) — см. Росс-Ривер: 338
Санго (SANV — Sango virus) (Bunyaviridae, Orthobun-

yavirus): 288
Сандэй-Каньон (SCAV — Sunday Canyon virus) 

(Bunya viridae, неклассифицирован до уровня рода): 
292

Санкт-Валерье (ValeV — St.-Valerien virus) (Caliciviri-
dae, Valovirus): 303

Сан-Перлита (SPV — San Perlita virus) (Flaviviridae, 
Flavivirus): 344

Санта-Круз — см. реки Санта-Круз: 318
Сантарем (STMV — Santarem virus) (Bunyaviridae, 

неклассифицирован до уровня рода): 292
Санта-Роза (SARV — Santa Rosa virus) (Bunyaviridae, 

Orthobunyavirus): 284
Сан-Хуан (SJV — San Juan virus) (Bunyaviridae, Or-

thobunyavirus): 285
сапеловирус:

– мышей (MuSV — murine sapelovirus) (Picornaviri-
dae, Sapelovirus): 239
– обезьян (SSV — simian sapelovirus) (Picornaviri-
dae, Sapelovirus); серотипы: SSV-{1..3}; синонимы: 
обезьяний вирус {16, 18, 42, 44, 45}: 239, 242
– птиц (ASV — avian sapelovirus) (Picornaviridae, 
Sapelovirus); синоним: пикорнавирус уток TW90A: 
238, 1072
– свиней (PSV — porcine sapelovirus) (Picornaviri-
dae, Sapelovirus); синонимы: энтеровирус А свиней, 
энтеровирус 8 свиней: 221, 239, 242, 245
– чёрных морских львов (CslSV — California sea lion 
sapelovirus) (Picornaviridae, Sapelovirus); серотипы: 
CslSV-{1, 2}: 238
– энтерита норок (MESV — mink enteric sapovirus) — 
см. Саппоро: 303
– энтерита свиней (PESV — porcine enteric sapovi-
rus) — см. Саппоро: 303

Саппоро (SV — Sapporo virus) (Caliciviridae, Sapovi-
rus); синонимы: саповирус энтерита свиней, вирус 
Кауден, саповирус энтерита норок: 303, 523

саркомы:
– UR2 (UR2SV — UR2 sarcoma virus) (Retroviridae, 
Alpharetrovirus): 325
– Y73 (Y73SV — Y73 sarcoma virus) (Retroviridae, Al-
pharetrovirus): 325
– Капоши (KSAHV — Kaposi’s sarcoma-associated 
herpesvirus) — см. герпесвирус человека 8: 325
– кошек Гарднер–Арнштейн (GAFeSV — Gardner–
Arnstein feline sarcoma virus) (Retroviridae, Gamma-
retrovirus): 325
– кошек Снайдер–Тейлен (STFeSV — Snyder–
Theilen feline sarcoma virus) (Retroviridae, Gamma-
retrovirus): 325
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– кошек Харди-Цукерман (HZFeSV — Hardy–Zuck-
erman feline sarcoma virus) (Retroviridae, Gammaret-
rovirus): 325
– мышей Кирстен (KiMSV — Kirsten murine sarcoma 
virus) (Retroviridae, Gammaretrovirus): 325
– мышей Молони (MoMSV — Molony murine sar-
coma virus) (Retroviridae, Gammaretrovirus): 325
– мышей Финкель–Бискис–Джинкинс (FBJMSV — 
Finkel–Biskis–Jinkins murine sarcoma virus) (Retro-
viridae, Gammaretrovirus): 325
– мышей Харви (HaMSV — Harvey murine sarcoma 
virus) (Retroviridae, Gammaretrovirus): 325
– обезьян — см. саркомы обезьян Вулли: 325
– обезьян Вулли (WMSV — Woolly monkey sarco-
ma virus) (Retroviridae, Gammaretrovirus); синоним: 
вирус саркомы обезьян: 325
– птиц CT10 (ASV-ST10 — avian sarcoma virus ST10) 
(Retroviridae, Alpharetrovirus): 325
– Рауса (RSV — Rous sarcoma virus) (Retroviridae, 
Alpharetrovirus): 325
– Фуджинами (FuSV — Fujinam sarcoma virus) (Ret-
roviridae, Alpharetrovirus): 325

сателлит:
– болгарского латентного вируса виноградной лозы: 
351
– вируса:

–– L-A дрожжей Saccharomyces cerevisiae: 351
–– Бхенди: 351
–– гепатита В — см. гепатита D: 350, 363
–– жёлтой крапчатости:

––– риса: 351
––– цикория: 351

–– жёлтых прожилок агератума: 351
–– жилкования люцерны: 351
–– карликовости злаков: 351
–– кольцевой пятнистости:

––– земляники: 351
––– орхидей рода Cymbidium: 351
––– свёклы: 351

–– короткоузлия винограда: 351
–– мозаики:

––– арабисов: 351
––– белой акации: 351
––– бобовых: 351
––– огурцов: 351
––– просо: 351

–– морщинистости листьев турнепса: 351
–– некроза табака: 351
–– розеткообразования арахиса: 351
–– скрученности листьев:

––– томатов: 351
––– хлопка:

–––– Алабад: 351
–––– Гезира: 351
–––– Кохран: 351
–––– Мультан: 351
–––– Раджастан: 351

–– скрученности ростков табака: 351
–– Т1 трихомонад Trichomonas vaginalis: 351
–– хронического паралича медоносных пчёл: 350
–– М грибка Ustilago maydis: 351

– китайского вируса скрученности жёлтых листьев 
томатов: 351
– латентного вируса кольцевой пятнистости алычи: 
351

сателлит-вирофаг Спутник мимивируса: 350
Сатупери (SATV — Sathuperi virus) (Bunyaviridae, Or-

thobunyavirus): 287
Саумарец-Риф (SREV — Saumarez Reef virus) (Flaviv-

iridae, Flavivirus): 343, 1072
Саус-Ривер (STHRV — South River virus) (Bunyaviri-

dae, Orthobunyavirus): 286
Саутгемптон (SHAMV — Southampton virus) — 

см. Норфолк: 303
Саффолд:

– 1 (SAFV-1 — Saffold virus 1) (Picornaviridae, Car-
diovirus): 234, 241, 529
– 2 (SAFV-2 — Saffold virus 2) (Picornaviridae, Car-
diovirus): 234, 241, 529
– 3 (SAFV-3 — Saffold virus 3) (Picornaviridae, Car-
diovirus): 234, 241, 529
– 4 (SAFV-4 — Saffold virus 4) (Picornaviridae, Car-
diovirus): 234, 241, 529
– 5 (SAFV-5 — Saffold virus 5) (Picornaviridae, Car-
diovirus): 234, 241, 529
– 6 (SAFV-6 — Saffold virus 6) (Picornaviridae, Car-
diovirus): 234, 241, 529
– 7 (SAFV-7 — Saffold virus 7) (Picornaviridae, Car-
diovirus): 234, 241, 529
– 8 (SAFV-8 — Saffold virus 8) (Picornaviridae, Car-
diovirus): 234, 241, 529
– 9 (SAFV-9 — Saffold virus 9) (Picornaviridae, Car-
diovirus): 234, 241, 529

Сахалин (SAKV — Sakhalin virus) (Bunyaviridae, Nai-
rovirus): 75, 282

свинки — см. эпидемического паротита: 193, 361, 364, 
380, 400, 634–637, 822, 823

Сендай (SeV — Sendai virus) (Paramyxoviridae, Respiro-
virus): 189, 193, 196, 577–580, 860, 1014–1016

Сенека-Валли (SVV — Seneca Valley virus) (Picorna-
viridae, Senecavirus): 221, 239

Сепик (SEPV — Sepik virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 
343

Серанг (SERV — Serang virus) (Bunyaviridae, Hantavi-
rus): 280, 796

серебристой крапчатости арбуза (WSMoV — water-
melon silver mottle virus) (Bunyaviridae, Tospovirus): 
292

Сеул (SEOV — Seoul virus) (Bunyaviridae, Hantavirus); 
серотипы: Сеул-HR80-39, Сеул-L99, Сеул-SR-11: 
280, 294, 367, 796–802

Сильвервотер (SILV — Silverwater virus) (Bunyaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 292
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Симбу (SIMV — Simbu virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 287, 288, 739, 753, 754

Синдбис (SINV — Sindbis virus) (Togaviridae, Al-
phavirus); синонимы: вирусы Бабанки, карельской 
лихорадки, Кызылагач, Окельбо (болезни Окельбо), 
Погоста (болезни Погоста): 71, 104, 336, 337–339, 
443, 696, 702–705, 727, 1068

синдрома:
– зайца-русака (EBHSV — european brow hare syn-
drome virus) (Caliciviridae, Lagovirus): 303, 994
– массовой гибели молодых креветок (MC-
MSV — mid-crop mortality syndrome-related virus) — 
см. поражающий жабры креветок: 218
– снижения яйценоскости-76 (ВССЯ-76) (egg drop 
syndrome-76 virus) — см. аденовирус уток А: 145, 
1068, 1070, 1094–1096

синего языка (BTV — bluetongue virus) (Reoviridae, 
Orbivirus); синонимы: вирус блютанг (болезни 
блютанг), вирус болезни синего языка, вирус 
катаральной лихорадки овец, вирус эпизоотической 
геморрагической болезни: 318, 864, 866, 868, 896–
898, 904, 922, 923

Син-Номбре (SNV — Sin Nombre virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 281, 796

синцитиальный вирус кур (CSV — chicken cyncytial vi-
rus) (Retroviridae, Gammaretrovirus): 325, 1071

сиры 1 (GSyV-1 — grapevine Syrah virus-1) (Tymoviri-
dae, Marafivirus); синоним: вирус сиры Q: 268

сиры Q (GSyVQ — grapevine Syrah Q) — см. сиры 1: 
268

Сихотэ-Алинь (SAV — Sikhote-Alin virus) (Picornaviri-
dae, Cardiovirus): 234, 241, 244, 529, 786

сицилийской москитной лихорадки (СМЛ) (SFSV — 
sandfly fever Sicilian virus) (Bunyaviridae, Phlebovi-
rus); синоним: вирус Сицилия: 290, 443, 754–756

Сицилия — см. сицилийской москитной лихорадки: 
290, 443, 754–756

скрученности листьев:
– малины (RpSLCV — raspberry Scottish leaf curl vi-
rus) — см. кольцевой пятнистости малины: 251
– томатов (ToLCV — tomato leaf curl virus) (Gemini-
viridae, Begomovirus): 351
– хлопка:

–– Алабад (CLCuAV — cotton leaf curl Alabad vi-
rus) (Geminiviridae, Begomovirus): 351
–– Гезира (CLCuGV — cotton leaf curl Gezira vi-
rus) (Geminiviridae, Begomovirus): 351
–– Кохран (CLCuKV — cotton leaf curl Kokhran 
virus) (Geminiviridae, Begomovirus): 351
–– Мультан (CLCuMV — cotton leaf curl Multan 
virus) (Geminiviridae, Begomovirus): 351
–– Раджастан (CLCuRV — cotton leaf curl Rajas-
than virus) (Geminiviridae, Begomovirus): 351

– ростков табака (TbCSV — tobacco curly shoot virus) 
(Geminiviridae, Begomovirus): 351

скручивания листьев вишни (CLRV — cherry leaf roll 
virus) (Secoviridae, Nepovirus); синонимы: вирусы 
мозаики вяза, бузины канадской, чёрных полос 
грецкого ореха: 250, 253

слабого пожелтения кромки листа клубники (SMY-
EV — strawberry mild yellow edge virus) (Alphaflexi-
viridae, Potexvirus): 258

слабого псевдопожелтения кромки листа клубники 
(SPMYEV — strawberry pseudo mild yellow edge vi-
rus) (Betaflexiviridae, Carlavirus): 263

слабой мозаики банана (BanMMV — banana mild mo-
saic virus) (Betaflexiviridae, неклассифицирован до 
уровня рода): 263

смертельного хлороза кабачков (ZLCV — zucchini lethal 
chlorosis virus) (Bunyaviridae, Tospovirus): 292

Сноумаунтин (SNMV — Snow Mountain virus) — 
см. Норфолк: 303

Сокулук (SOKV — Sokuluk virus) (Flaviviridae, Flavi-
virus): 344

Солдадо (SOLV — Soldado virus) (Bunyaviridae, Nairo-
virus): 282

сонной болезни форели (sleeping disease virus) — 
см. панкреатита лососей: 339

Соророка (SORV — Sororoca virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 284

Соткамо (SOTKV — Sotkamo virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 280

спаржи 3 (AV3 — asparagus virus 3) (Alphaflexiviri-
dae, Potexvirus); синоним: вирус лука-порея X из 
Ханчжоу: 258

Спондвени (SPOV — Spondweni virus) (Flaviviridae, 
Flavivirus): 342, 735

спумавирус:
– африканских зелёных мартышек — см. пенящий 
вирус африканских зелёных мартышек: 325
– кошек — см. пенящий вирус кошек: 325
– крупного рогатого скота — см. пенящий вирус 
крупного рогатого скота: 325
– лошадей — см. пенящий вирус лошадей: 325
– макак — см. пенящий вирус макак: 325
– обезьян — см. пенящий вирус обезьян: 325
– человека — пенящий вирус человека: 325

стерильной карликовости овса (OSDV — oat sterile 
dwarf virus) (Reoviridae, Fijivirus): 316

Стратфорд (STRV — Stratford virus) (Flaviviridae, Fla-
vivirus): 342

Судан (SUDV — Sudan virus) (Filoviridae, Ebolavirus): 
202, 805, 1046

сферический вирус тунгро риса (RTSV — rice tungro 
spherical virus) (Secoviridae, Waikavirus); синоним: 
вирус низкорослости риса: 222, 251, 252–254

Сьерра-до-Навио (SDNV — Sera do Navio virus) (Bun-
yaviridae, Orthobunyavirus): 286

табака 13 (Nicotiana virus 13) — см. кольцевой пятни-
стости томата: 251
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табачной мозаики (ВТМ) (TMV — tobacco mosaic virus) 
(Virgaviridae, Tobamovirus): 29, 31, 86, 87, 496, 498

Таггерт (TAGV — Taggert virus) (Bunyaviridae, Nairo-
virus): 75, 282

Т а й  ( T A I V  —  T a i  v i r u s )  ( B u n y a v i r i d a e , 
неклассифицирован до уровня рода): 292

Тайассуй (TAISV — Taiassui virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 284

Таиланд (THAIV — Thailand virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 281, 796

Такайюма (TCMV — Tacaiuma virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 283, 740, 741

Такарибе (TCRV — Tacaribe virus) (Arenaviridae, Are-
navirus): 271, 272, 794

Тальфан (TALV — Talfan virus) — см. тешенской 
болезни свиней 1: 221, 239, 242, 243, 245, 827, 855–857

Тамды (TAMV — Tamdy virus) (Bunyaviridae, неклас-
сифицирован до уровня рода): 40, 292, 296, 367, 
783–785

Тамиами (TAMIV — Tamiami virus) (Arenaviridae, Are-
navirus): 271, 794

Танга (TANGAV — Tanga virus) (Bunyaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 292

Танджонг-Рабок (TRV — Tanjong Rabok virus) (Bunya-
viridae, Orthobunyavirus): 283

Татагине (TATV — Tataguine virus) (Bunyaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 292, 739, 740

Таура-синдрома (TSV — Taura syndrome virus) (Dicis-
troviridae, Aparavirus): 225–227

Тегеран (THEV — Tehran virus) (Bunyaviridae, Phlebo-
virus): 290

Тейлера мышей (TMEV — Theiler’s murine encephalo-
myelitis virus) (Picornaviridae, Cardiovirus): 234, 241, 
243, 529, 1002, 1016–1018

тейловирус (ThV — theilovirus) (Picornaviridae, Cardio-
virus): 234, 241, 242, 245

Телокфорест (TFV — Telok Forest virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 283

Тембусу (TMUV — Tembusu virus) (Flaviviridae, Flavi-
virus): 342

Тенсав (TENV — Tensaw virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 284, 740

теравирус (TRV — theravirus) (Picornaviridae, Cardiovi-
rus): 234, 241, 242

Тете (TETEV — Tete virus) (Bunyaviridae, Orthobunya-
virus): 288

тешенской болезни свиней (PTV — porcine teschovirus) 
(Picornaviridae, Teschovirus); серотипы: PTV-{1..13}; 
синонимы: энтеровирус свиней {1..7, 11..13}: 221, 239, 
242, 243, 245, 827, 855–857

Тиафора (TFAV — Thiafora virus) (Bunyaviridae, Nai-
rovirus): 282

тигровых амбистом (ATV — Ambystoma tigrinum virus) 
(Iridoviridae, Ranavirus): 164, 165

тигровых лягушек (TFV — tiger frog virus) — см. лягу-
шек 3: 164

Тилламук (TILLV — Tillamook virus) (Bunyaviridae, 
Nairovirus): 282

Тимботеуа (TBTV — Timboteua virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 285

Тимири (THIV — Thimiri virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 288

Тинару (TINV — Tinaroo virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 287

Тлакоталпан (TLAV — Tlacotalpan virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 284, 740

Т-лимфотропный вирус:
– приматов:

–– 1 (PTLV-1 — primate T-lymphotropic virus 1) 
(Retroviridae, Deltaretrovirus); синоним: Т-лимфо-
тропный вирус человека 1: 325
–– 2 (PTLV-2 — primate T-lymphotropic virus 2) 
(Retroviridae, Deltaretrovirus); синоним: Т-лим-
фотропный вирус человека 2: 325
–– 3 (PTLV-3 — primate T-lymphotropic virus 3) 
(Retroviridae, Deltaretrovirus): 325

– человека:
–– 1 (HTLV-1 — human T-lymphotropic virus 1) — 
см. Т-лимфотропный вирус приматов 1: 325
–– 2 (HTLV-2 — human T-lymphotropic virus 2) — 
см. Т-лимфотропный вирус приматов 2: 325

Тогото (THOV — Thogoto virus) (Orthomyxoviridae, 
Thogotovirus): 313, 696, 786–789

Тонате (TONV — Tonate virus) (Togaviridae, Alphavirus): 
338

Топографов (TOPV — Topografov virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 281, 796

торкутеновирус:
– 1 (TTV1 — torgue teno virus 1) (Anelloviridae, Al-
phatorquevirus): 150, 151
– 2 (TTV2 — torgue teno virus 2) (Anelloviridae, Al-
phatorquevirus): 150
– 3 (TTV3 — torgue teno virus 3) (Anelloviridae, Al-
phatorquevirus): 150
– 4 (TTV4 — torgue teno virus 4) (Anelloviridae, Al-
phatorquevirus): 150
– 5 (TTV5 — torgue teno virus 5) (Anelloviridae, Al-
phatorquevirus): 150
– 6 (TTV6 — torgue teno virus 6) (Anelloviridae, Al-
phatorquevirus): 150
– 7 (TTV7 — torgue teno virus 7) (Anelloviridae, Al-
phatorquevirus): 150
– 8 (TTV8 — torgue teno virus 8) (Anelloviridae, Al-
phatorquevirus): 150
– 9 (TTV9 — torgue teno virus 9) (Anelloviridae, Al-
phatorquevirus): 150
– 10 (TTV10 — torgue teno virus 10) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 11 (TTV11 — torgue teno virus 11) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 12 (TTV12 — torgue teno virus 12) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
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– 13 (TTV13 — torgue teno virus 13) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 14 (TTV14 — torgue teno virus 14) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 15 (TTV15 — torgue teno virus 15) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 16 (TTV16 — torgue teno virus 16) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 17 (TTV17 — torgue teno virus 17) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 18 (TTV18 — torgue teno virus 18) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 19 (TTV19 — torgue teno virus 19) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 20 (TTV20 — torgue teno virus 20) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 21 (TTV21 — torgue teno virus 21) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 22 (TTV22 — torgue teno virus 22) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 23 (TTV23 — torgue teno virus 23) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 24 (TTV24 — torgue teno virus 24) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 25 (TTV25 — torgue teno virus 25) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 26 (TTV26 — torgue teno virus 26) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 27 (TTV27 — torgue teno virus 27) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 28 (TTV28 — torgue teno virus 28) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150
– 29 (TTV29 — torgue teno virus 29) (Anelloviridae, 
Alphatorquevirus): 150

торкутенодуруцуливирус (TTDoV — torgue teno dour-
oucouli virus) (Anelloviridae, Zetatorquevirus): 151

торкутеноканисвирус (TTCaV — torgue teno canis virus) 
(Anelloviridae, Thetatorquevirus): 151

торкутеномидивирус:
– 1 (TTMDV1 — torgue teno midi virus 1) (Anelloviri-
dae, Gammatorquevirus): 150
– 2 (TTMDV2 — torgue teno midi virus 2) (Anelloviri-
dae, Gammatorquevirus): 150

торкутеноминивирус:
– 1 (TTMV1 — torgue teno mini virus 1) (Anelloviri-
dae, Betatorquevirus): 150
– 2 (TTMV2 — torgue teno mini virus 2) (Anelloviri-
dae, Betatorquevirus): 150
– 3 (TTMV3 — torgue teno mini virus 3) (Anelloviri-
dae, Betatorquevirus): 150
– 4 (TTMV4 — torgue teno mini virus 4) (Anelloviri-
dae, Betatorquevirus): 150
– 5 (TTMV5 — torgue teno mini virus 5) (Anelloviri-
dae, Betatorquevirus): 150
– 6 (TTMV6 — torgue teno mini virus 6) (Anelloviri-
dae, Betatorquevirus): 150

– 7 (TTMV7 — torgue teno mini virus 7) (Anelloviri-
dae, Betatorquevirus): 150
– 8 (TTMV8 — torgue teno mini virus 8) (Anelloviri-
dae, Betatorquevirus): 150
– 9 (TTMV9 — torgue teno mini virus 9) (Anelloviri-
dae, Betatorquevirus): 150

торкутеносусвирус:
– 1 (TTSuV1 — torgue teno sus virus 1) (Anelloviridae, 
Iotatorquevirus): 151, 828, 829
– 2 (TTSuV2 — torgue teno sus virus 2) (Anelloviridae, 
Iotatorquevirus): 151, 828, 829

торкутенотамаринвирус (TTTaV — torgue teno tama-
rin virus) (Anelloviridae, Epsilontorquevirus): 151

торкутенотупайявирус (TTTuV — torgue teno tupaia vi-
rus) (Anelloviridae, Deltatorquevirus): 151

торкутенофелисвирус (TTFeV — torgue teno felis virus) 
(Anelloviridae, Ethatorquevirus): 151

торовирус:
– крупного рогатого скота (BToV — bovine torovi-
rus) (Coronaviridae, Torovirus); синоним: вирус Бреда: 
212
– лошадей (EToV — equine torovirus) (Coronaviridae, 
Torovirus); синоним: вирус Берн: 206, 212, 214, 924
– свиней (PToV — porcine torovirus) (Coronaviridae, 
Torovirus); синоним: вирус Маркело: 212
– человека (HToV — human torovirus) (Coronaviri-
dae, Torovirus): 212, 213

ТОРС-ассоциированный коронавирус (SARS-CoV — 
SARS coronavirus) (Coronaviridae, Betacoronavirus, 
подрод B); синонимы: ТОРС-ассоциированный 
коронавирус китайских хорьковых барсуков, ТОРС-
ассоциированный коронавирус пальмовых циветт, 
ТОРС-ассоциированный коронавирус человека, 
вирус Урбани, ТОРС-ассоциированный коронавирус 
подковоносов: 104, 106, 212–217, 360, 531, 573, 574, 
588–592, 967, 1030, 1044

ТОРС-ассоциированный коронавирус:
– китайских хорьковых барсуков (SARSr CFBCoV — 
SARS-related Chinese ferret-badger coronavirus) — 
см. ТОРС-ассоциированный коронавирус: 212
– пальмовых циветт (SARSr CiCoV — SARS-related 
palm civet coronavirus) — см. ТОРС-ассоциированный 
коронавирус: 212
– подковоносов (SARSr Rh-BatCoV — Rhinolo-
phus bat SARS-related coronavirus) — см. ТОРС-
ассоциированный коронавирус: 212
– человека (SARSr HCoV — SARS-related hu-
man coronavirus) — см. ТОРС-ассоциированный 
коронавирус: 212

Тоскана (TOSV — Toscana virus) (Bunyaviridae, Phlebo-
virus): 290, 754–756

Тоттапальям (TPMV — Thottapalayam virus) (Bunya-
viridae, Hantavirus): 281, 796

травлённых линий свинороя (BELV — Bermuda grass 
etched-line virus) (Tymoviridae, Marafivirus): 268, 
270
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трансмиссивного гастроэнтерита свиней (ВТГС) 
(TGEV — transmissible gastroenteritis virus) — 
см. альфакоронавирус 1: 211, 827, 846–848

транспортной лихорадки крупного рогатого скота — 
парагриппа крупного рогатого скота 3: 193

триатомовых клопов (TrV — triatoma virus) (Dicistro-
viridae, Cripavirus): 225, 227

Тривиттатус (TVTV — Trivittatus virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 286

тринидадский вирус мозаики вигны (TriCPMV — Trini-
dad cowpea mosaic virus) — см. обширной мозаики 
вигны: 250

Трокара (TROV — Trocara virus) (Togaviridae, Alphavi-
rus): 339

Тромбетас (TRMV — Trombetas virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 283

Трубанаман (TRUV — Trubanaman virus) (Bunyaviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 292

Тсурус (TSUV — Tsurus virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 288

Тукундуба (TUCV — Tucunduba virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 284, 740, 741

Тукуруи (TCRV — Tucurui virus virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 283

Тула (TULV — Tula virus) (Bunyaviridae, Hantavirus): 
281, 796

Тулейн (TulaV — Tulane virus) (Caliciviridae, Recovirus): 
303

тунисский вирус кольцевой пятнистости винограда 
(GTRSV — grapevine Tunisian ringspot virus) (Secov-
iridae, Nepovirus): 250, 253

Турлок (TURV — Turlock virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 288

Тюлений (TYUV — Tyuleniy virus) (Flaviviridae, Flavi-
virus): 74, 75, 343, 771, 1072

тюльпанов X (TVX — Tulip virus X) (Alphaflexiviridae, 
Potexvirus): 258

Тягиня (TAHV — Tahyna virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 286, 295, 368, 741–749

тяжёлой мозаики дыни (MSMV — melon severe mosaic 
virus) (Bunyaviridae, Tospovirus): 292

Уби (OUBIV — Oubi virus) (Bunyaviridae, Orthobunya-
virus): 287

увядания садовых бобов:
– 1 (BBWV-1 — broad bean wilt virus 1) (Secoviridae, 
Fabavirus): 250
– 2 (BBWV-2 — broad bean wilt virus 2) (Secoviridae, 
Fabavirus): 250

увядания томата (ToMarV — tomato marchitez virus) 
(Secoviridae, Torradovirus): 251, 252

Уганда S (UGSV — Uganda S virus) (Flaviviridae, Fla-
vivirus): 343

Узун-Агач (UZAGV — Uzun-Agach) (Bunyaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 292

Укуниеми (UUKV — Uukuniemi virus) (Bunyaviridae, 
Phlebovirus): 75, 290, 291, 291, 293, 295, 443

уллюко С (UVC — Ullucus virus C) (Secoviridae, Como-
virus): 250

Уматилла (UMAV — Umatilla virus) (Reoviridae, Orbi-
virus): 318

Умбре (UMBV — Umbre virus) (Bunyaviridae, Orthobu-
nyavirus): 288

умеренной крапчатости вигны (CPMMV — cowpea mild 
mottle virus) (Betaflexiviridae, Carlavirus): 262, 264. 
266

умеренной мозаики гороха (PMiMV — pea mild mosaic 
virus) (Secoviridae, Comovirus): 250

умеренной мозаики яснотки (LMMV — Lamium mild 
mosaic virus) (Secoviridae, Fabavirus): 250

Уна (UNAV — Una virus) (Togaviridae, Alphavirus): 338
Урбани (Carlo Urbani virus) — см. ТОРС-ассоцииро-

ванный коронавирус: 212, 589
Усуту (USUV — Usutu virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 342
Утинга (UTIV — Utinga virus) (Bunyaviridae, Orthobu-

nyavirus): 288
фаг:

– агробактерий PIIBNV6 (PIIBNV6 — Agrobacterium 
phage PIIBNV6) (Myoviridae, P2-like viruses): 125
– азотобактерий A12 (A12 — Azotobacter phage A12) 
(Podoviridae, P22-like viruses): 128
– актинобактерий A36 (A36 — Acinetobacter phage 
A36) (Podoviridae, неклассифицирован до уровня 
рода): 128
– актиномицетов Av-1 (Av-1 — Actinomyces phage 
Av-1) (Podoviridae, неклассифицирован до уровня 
рода): 129
– алкалиген А6 (A6 — Alcaligenes phage A6) (Myoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 126
– ацетобактерий:

–– pKG-2 (pKG-2 — acetobacter phage pKG-2) 
(Myoviridae, P1-like viruses): 125
–– pKG-3 (pKG-3 — acetobacter phage pKG-3) 
(Myoviridae, P1-like viruses): 125

– ацинетобактерий:
–– 133 (133 — Acinetobacter phage 133) (Myoviri-
dae, T4-like viruses): 125
–– A10/45 (A10/45 — Acinetobacter phage A10/45) 
(Myoviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
126
–– A3/2 (A3/2 — Acinetobacter phage A3/2) (Myo-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 126
–– BS46 (BS46 — Acinetobacter phage BS46) (Myo-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 126
–– E4 (E4 — Acinetobacter phage E4) (Myoviridae, 
T4-like viruses): 125
–– E5 (E5 — Acinetobacter phage E5) (Myoviridae, 
T4-like viruses): 125
–– E14 (E14 — Acinetobacter phage E14) (Myoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 126

– аэромонас:
–– 25 (25 — Aeromonas phage 25) (Myoviridae, T4-
like viruses): 125
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–– 29 (29 — Aeromonas phage 29) (Myoviridae, P2-
like viruses): 125
–– 31 (31 — Aeromonas phage 31) (Myoviridae, T4-
like viruses): 125
–– 37 (37 — Aeromonas phage 37) (Myoviridae, P2-
like viruses): 125
–– 40RR2.8t (40RR2.8t — Aeromonas phage 
40RR2.8t) (Myoviridae, T4-like viruses): 125
–– 43 (43 — Aeromonas phage 43) (Myoviridae, P1-
like viruses): 124
–– 51 (51 — Aeromonas phage 51) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126
–– 59.1 (59.1 — Aeromonas phage 59.1) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126
–– 65 (65 — Aeromonas phage 65) (Myoviridae, T4-
like viruses): 125
–– Aa-1 (Aa-1 — Aeromonas phage Aa-1) (Podoviri-
dae, P22-like viruses): 128
–– Aeh1 (Aeh1 — Aeromonas phage Aeh1) (Myoviri-
dae, T4-like viruses): 125
–– Aeh2 (Aeh2 — Aeromonas phage Aeh2) (Myoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 126
–– Aer1 (Aer1 — Aeromonas phage Aer1) (Myoviri-
dae, T4-like viruses): 125
–– D6 (D6 — Aeromonas phage D6) (Myoviridae, P1-
like viruses): 124

– бацилл:
–– 2C (2C — Bacillus phage 2C) (Myoviridae, SPO1-
like viruses): 125
–– AR1 (AR1 — Bacillus phage AR1) (Myoviridae, 
SPO1-like viruses): 125
–– AR13 (AR13 — Bacillus phage AR13) (Podoviri-
dae, Phi29-like viruses): 128
–– B103 (B103 — Bacillus phage B103) (Podoviridae, 
Phi29-like viruses): 128
–– Bace-11 (Bace-11 — Bacillus phage Bace-11) 
(Myoviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
126
–– BS32 (BS32 — Bacillus phage BS32) (Podoviri-
dae, Phi29-like viruses): 128
–– CP-54 (CP-54 — Bacillus phage CP-54) (Myoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 126
–– G (G — Bacillus phage G) (Myoviridae, некласси-
фицирован до уровня рода): 126
–– GA-1 (GA-1 — Bacillus phage GA-1) (Podoviri-
dae, Phi29-like viruses): 128
–– GS1 (GS1 — Bacillus phage GS1) (Myoviridae, 
SPO1-like viruses): 125
–– I9 (I9 — Bacillus phage I9) (Myoviridae, SPO1-
like viruses): 125
–– M2 (M2 — Bacillus phage M2) (Podoviridae, 
Phi29-like viruses): 128
–– MP13 (MP13 — Bacillus phage MP13) (Myoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 126
–– MY2 (MY2 — Bacillus phage MY2) (Podoviridae, 
Phi29-like viruses): 128

–– N Phi (N Phi — Bacillus phage N Phi) (Podoviri-
dae, Phi29-like viruses): 128
–– Nf (Nf — Bacillus phage Nf) (Podoviridae, Phi29-
like viruses): 128
–– NLP-1 (NLP-1 — Bacillus phage NLP-1) (Myo-
viridae, SPO1-like viruses): 125
–– PBS1 (PBS1 — Bacillus phage PBS1) (Myoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 126
–– Phi15 (Phi15 — Bacillus phage Phi15) (Podoviri-
dae, Phi29-like viruses): 128
–– phi29 (Phi29 — Bacillus phage phi29) (Podoviri-
dae, Phi29-like viruses): 122, 128
–– PhiBa1 (PhiBa1 — Bacillus phage PhiBa1) (Podo-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 129
–– PZA (PZA — Bacillus phage PZA) (Podoviridae, 
Phi29-like viruses): 128
–– SF5 (SF5 — Bacillus phage SF5) (Podoviridae, 
Phi29-like viruses): 128
–– SP10 (SP10 — Bacillus phage SP10) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126
–– SP15 (SP15 — Bacillus phage SP15) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126
–– SP3 (SP3 — Bacillus phage SP3) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126
–– SP50 (SP50 — Bacillus phage SP50) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126
–– SPbeta (SPbeta — Bacillus phage SPbeta) (Sipho-
viridae, SPbeta-like viruses): 131
–– SPO1 (SPO1 — Bacillus phage SPO1) (Myoviri-
dae, SPO1-like viruses): 122, 125
–– Spy-2 (Spy-2 — Bacillus phage Spy-2) (Myoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 126
–– Spy-3 (Spy-3 — Bacillus phage Spy-3) (Myoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 126
–– SST (SST — Bacillus phage SST) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126

– бордетелл BPP-1 (BPP-1 — Bordetella phage BPP-1) 
(Podoviridae, BPP-1-like viruses): 122, 127
– бруцелл Tb (Tb — Brucella phage Tb) (Podoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 129
– бурхольдерий BcepC6B (BcepC6B — Burhkolderia 
phage BcepC6B) (Podoviridae, BPP-1-like viruses): 127
– вибрионов:

–– I (I — Vibrio phage I) (Podoviridae, неклассифи-
цирован до уровня рода): 129
–– II (II — Vibrio phage II) (Myoviridae, некласси-
фицирован до уровня рода): 126
–– III (III — Vibrio phage III) (Podoviridae, T7-
like viruses): 128
–– 06N-22P (06N-22P — Vibrio phage 06N-22P) 
(Myoviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
126
–– 06N-72P (06N-72P — Vibrio phage O6N-72P) 
(Podoviridae, P22-like viruses): 128
–– 4996 (4996 — Vibrio phage 4996) (Podoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 129
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–– K139 (K139 — Vibrio phage K139) (Myoviridae, 
P2-like viruses): 125
–– kappa (kappa — Vibrio phage kappa) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126
–– N4 (N4 — Vibrio phage N4) (Podoviridae, T7-like 
viruses): 128
–– nt-1 (nt-1 — Vibrio phage nt-1) (Myoviridae, T4-like 
viruses): 125
–– OXN-100P (OXN-100P — Vibrio phage OX 
N-100P) (Podoviridae, неклассифицирован до 
уровня рода): 129
–– P147 (P147 — Vibrio phage P147) (Myoviridae, 
P1-like viruses): 125
–– PhiVP25 (PhiVP25 — Vibrio phage PhiVP25) 
(Myoviridae, P1-like viruses): 125
–– VcA3 (VcA3 — Vibrio phage VcA3) (Myoviridae, 
Mu-like viruses): 124
–– VP1 (VP1 — Vibrio phage VP1) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126
–– VP4 (VP4 — Vibrio phage VP4) (Podoviridae, T7-
like viruses): 129
–– VP93 (VP93 — Vibrio phage VP93) (Podoviridae, 
PhiKMV-like viruses): 128
–– VpV262 (VpV262 — Vibrio phage VpV262) (Po-
doviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
129
–– X29 (X29 — Vibrio phage X29) (Myoviridae, P2-
like viruses): 125

– галобактерий phiH (PhiH — Halobacterium phage 
phiH) (Myoviridae, PhiH-like viruses): 122, 125
– галорубрум HF2 (HF2 — Halorubrum phage HF2) 
(Myoviridae, неклассифицирован до уровня рода): 126
– гемофильных палочек:

–– HP1 (HP1 — Haemophilus phage HP1) (Myoviri-
dae, P2-like viruses): 125
–– HP2 (HP2 — Haemophilus phage HP2) (Myoviri-
dae, P2-like viruses): 125

– гифомикробов HyPhi30 (HyPhi30 — Hyphomicro-
bium phage HyPhi30) (Podoviridae, P22-like viruses): 
128
– ерсиний:

–– Берлин (Berlin — Yersinia Berlin) (Podoviridae, 
T7-like viruses): 128
–– PhiA1122 (PhiA1122 — Yersinia phage PhiA1122) 
(Podoviridae, T7-like viruses): 128
–– PhiYeO3-12 (PhiYeO3-12 — Yersinia phage Phi-
YeO3-12) (Podoviridae, T7-like viruses): 129
–– PY54 (PY54 — Yersinia phage PY54) (Siphoviri-
dae, N15-like viruses): 131
–– Yepe2 (Yepe2 — Yersinia phage Yepe2) (Podoviri-
dae, T7-like viruses): 129

– каулобактерий:
–– Cd1 (Cd1 — Caulobacter phage Cd1) (Podoviri-
dae, PhiKMV-like viruses): 128
–– PhiCr24 (PhiCr24 — Caulobacter phage PhiCr24) 
(Myoviridae, P2-like viruses): 125

– клебсиелл:
–– K11 (K11 — Klebsiella phage K11) (Podoviridae, 
T7-like viruses): 128
–– KP32 (KP32 — Klebsiella phage KP32) (Podoviri-
dae, T7-like viruses): 128
–– KP34 (KP34 — Klebsiella phage KP34) (Podoviri-
dae, PhiKMV-like viruses): 128

– клостридий:
–– CE-beta (CE-beta — Clostridium phage CE-beta) 
(Myoviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
126
–– HM2 (HM2 — Clostridium phage HM2) (Podo-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 129
–– HM3 (HM3 — Clostridium phage HM3) (Myo-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 126

– клуйвер Kvp1 (Kvp1 — Kluyvera phage Kvp1) (Po-
doviridae, T7-like viruses): 128
– коринеформ:

–– 7/26 (7/26 — Coryneform phage 7/26) (Podoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 129
–– AN25S-1 (AN25S-1 — Coryneform phage AN25S-
1) (Podoviridae, неклассифицирован до уровня 
рода): 129

– ксантомонас:
–– RR66 (RR66 — Xanthomonas phage RR66) (Po-
doviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
129
–– XP5 (XP5 — Xanthomonas phage XP5) (Myoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 126

– курций:
–– K6 (K6 — Kurthia phage K6) (Podoviridae, Phi29-
like viruses): 128
–– K7 (K7 — Kurthia phage K7) (Podoviridae, Phi29-
like viruses): 128

– лактобацилл:
–– 222a (222a — Lactobacillus phage 222a) (Myoviri-
dae, SPO1-like viruses): 125
–– fri (fri — Lactobacillus phage fri) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126
–– hv (hv — Lactobacillus phage hv) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126
–– hw (hw — Lactobacillus phage hw) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126

– лактококков:
–– bIL67 (bIL67 — Lactococcus phage bIL67) (Si-
phoviridae, c2-like viruses): 130
–– c2 (c2 — Lactococcus phage c2) (Siphoviridae, c2-
like viruses): 130
–– KSY1 (KSY1 — Lactococcus phage KSY1) (Podo-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 129
–– P001 (P001 — Lactococcus phage P001) (Sipho-
viridae, c2-like viruses): 130
–– PBc6A (PBc6A — Lactococcus phage PBc6A) (Si-
phoviridae, c2-like viruses): 130
–– PO34 (PO34 — Lactococcus phage PO34) (Podo-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 129
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–– vML3 (vML3 — Lactococcus phage vML3) 
(Siphoviridae, c2-like viruses): 130

– листерий:
–– 4211 (4211 — Listeria phage 4211) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126
–– A511 (A511 — Listeria phage A511) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126

– метанобактерий:
–– FF3 (FF3 — Methanobacterium phage FF3) (Si-
phoviridae, PsiM1-like viruses): 131
–– PG (PG — Methanobacterium phage PG) (Sipho-
viridae, PsiM1-like viruses): 131
–– psiM1 (PsiM1 — Methanobacterium phage psiM1) 
(Siphoviridae, PsiM1-like viruses): 131

– микобактерий:
–– Bxb1 (Bxb1 — Mycobacterium phage Bxb1) (Si-
phoviridae, L5-like viruses): 130
–– D29 (D29 — Mycobacterium phage D29) (Sipho-
viridae, L5-like viruses): 130
–– GS4E (GS4E — Mycobacterium phage GS4E) (Si-
phoviridae, L5-like viruses): 130
–– I3 (I3 — Mycobacterium phage I3) (Myoviridae, 
I3-like viruses): 122, 124
–– L5 (L5 — Mycobacterium phage L5) (Siphoviridae, 
L5-like viruses): 122, 130
–– Leo (Leo — Mycobacterium phage Leo) (Siphoviri-
dae, L5-like viruses): 130
–– minetti (minetti — Mycobacterium phage minetti) 
(Siphoviridae, L5-like viruses): 130
–– phi17 (Phi17 — Mycobacterium phage phi17) 
(Podoviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
129

– микоплазм:
–– Br1 (Br1 — Mollicutes phage Br1) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126
–– L3 (L3 — Mollicutes phage L3) (Podoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 129
–– P1 (P1 — Mycoplasma phage P1) (Podoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 129
–– С3 (C3 — Mollicutes phage C3) (Podoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 129

– морганелл MnP1 (MnP1 — Morganella phage MmP1) 
(Podoviridae, T7-like viruses): 128
– пастерелл:

–– 22 (22 — Pasteurella phage 22) (Podoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 129
–– AU (AU — Pasteurella phage AU) (Myoviridae, 
P2-like viruses): 125

– прохлорококков P-SSP7 (P-SSP7 — Prochlorococcus 
phage P-SSP7) (Podoviridae, неклассифицирован до 
уровня рода): 129
– псевдомонас:

–– 12S (12S — Pseudomonas phage 12S) (Myoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 126
–– 42 (42 — Pseudomonas phage 42) (Myoviridae, 
T4-like viruses): 125

–– 119X (119X — Pseudomonas phage 119X) (Podo-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 129
–– 201phi2-1 (201phi2-1 — Pseudomonas 
phage 201phi2-1) (Myoviridae, PhiKZ-like viruses): 
125
–– 525 (525 — Pseudomonas phage 525) (Podoviri-
dae, P22-like viruses): 128
–– B3 (B3 — Pseudomonas phage B3) (Myoviridae, 
Mu-like viruses): 124
–– B39 (B39 — Pseudomonas phage B39) (Myoviri-
dae, Mu-like viruses): 124
–– D3112 (D3112 — Pseudomonas phage D3112) 
(Myoviridae, Mu-like viruses): 124
–– EL (EL — Pseudomonas phage EL) (Myoviridae, 
PhiKZ-like viruses): 125
–– F116 (F116 — Pseudomonas phage F116) (Podo-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 129
–– gh-1 (gh-1 — Pseudomonas phage gh-1) (Podoviri-
dae, T7-like viruses): 128
–– Lin68 (Lin68 — Pseudomonas phage Lin68) (My-
oviridae, PhiKZ-like viruses): 125
–– LIT1 (LIT1 — Pseudomonas phage LIT1) (Podo-
viridae, N4-like viruses): 128
–– LKA1 (LKA1 — Pseudomonas phage LKA1) (Po-
doviridae, PhiKMV-like viruses): 128
–– LKA16 (LKA16 — Pseudomonas phage LKA16) 
(Podoviridae, PhiKMV-like viruses): 128
–– LUZ19 (LUZ19 — Pseudomonas phage LUZ19) 
(Podoviridae, PhiKMV-like viruses): 128
–– LUZ24 (LUZ24 — Pseudomonas phage LUZ24) 
(Podoviridae, LUZ24-like viruses): 122, 128
–– LUZ7 (LUZ7 — Pseudomonas phage LUZ7) (Po-
doviridae, N4-like viruses): 128
–– PaP3 (PaP3 — Pseudomonas phage PaP3) (Podo-
viridae, LUZ24-like viruses): 128
–– PB-1 (PB-1 — Pseudomonas phage PB-1) (Myo-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 126
–– phi-2 (phi-2 — Pseudomonas phage phi-2) (Podo-
viridae, PhiKMV-like viruses): 128
–– PhiCTX (PhiCTX — Pseudomonas phage 
PhiCTX) (Myoviridae, P2-like viruses): 125
–– phikF77 (phikF77 — Pseudomonas phage phikF77) 
(Podoviridae, PhiKMV-like viruses): 128
–– phiKMV (PhiKMV — Pseudomonas phage phiK-
MV) (Podoviridae, PhiKMV-like viruses): 122, 128
–– phiKZ (PhiKZ — Pseudomonas phage phiKZ) 
(Myoviridae, PhiKZ-like viruses): 128
–– PhiPLS27 (PhiPLS27 — Pseudomonas 
phage PhiPLS27) (Podoviridae, T7-like viruses): 129
–– PhiPLS743 (PhiPLS743 — Pseudomonas phage 
PhiPLS743) (Podoviridae, T7-like viruses): 129
–– phiW-14 (PhiW-14 — Pseudomonas phage phiW-
14) (Myoviridae, неклассифицирован до уровня 
рода): 126
–– PM69 (PM69 — Pseudomonas phage PM69) 
(Myoviridae, Mu-like viruses): 124
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–– PP8 (PP8 — Pseudomonas phage PP8) (Myoviri-
dae, P1-like viruses): 125
–– PS17 (PS17 — Pseudomonas phage PS17) (Myo-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 126
–– PsP3 (PsP3 — Pseudomonas phage PsP3) (Myo-
viridae, P2-like viruses): 125
–– Psy9220 (Psy9220 — Pseudomonas phage 
Psy9220) (Podoviridae, T7-like viruses): 129
–– PT2 (PT2 — Pseudomonas phage PT2) (Podoviri-
dae, PhiKMV-like viruses): 128
–– PT5 (PT5 — Pseudomonas phage PT5) (Podoviri-
dae, PhiKMV-like viruses): 128

– ральстоний RSB1 (RSB1 — Ralstonia phage RSB1) 
(Podoviridae, PhiKMV-like viruses): 128
– ризобиум:

–– 16-6-2 (16-6-2 — Rhizobium phage 16-6-2) (Si-
phoviridae, Lambda-like viruses): 130
–– 2 (2 — Rhizobium phage 2) (Podoviridae, T7-like 
viruses): 128
–– CM1 (CM1 — Rhizobium phage CM1) (Myoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 126
–– CT4 (CT4 — Rhizobium phage CT4) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126
–– m (m — Rhizobium phage m) (Myoviridae, неклас-
сифицирован до уровня рода): 126
–– phi2042 (Phi2042 — Rhizobium phage phi2042) 
(Podoviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
129
–– Phi-gal-1/R (Phi-gal-1/R — Rhizobium phage Phi-
gal-1/R) (Myoviridae, P2-like viruses): 125
–– WT1 (WT1 — Rhizobium phage WT1) (Myoviri-
dae, P2-like viruses): 125

– розеобактерий SIO1 (SIO1 — Roseobacter phage 
SIO1) (Podoviridae, неклассифицирован до уровня 
рода): 129
– сальмонелл:

–– 7-11 (7-11 — Salmonella phage 7-11) (Podoviridae, 
Phieco32-like viruses): 128
–– Eta15 (Eta15 — Salmonella phage epsilon15) (Po-
doviridae, Epsilon15-like viruses): 122, 127
–– Fels-2 (Fels-2 — Salmonella phage Fels-2) (Myo-
viridae, P2-like viruses): 125
–– HK620 (HK620 — Salmonella phage HK620) 
(Podoviridae, P22-like viruses): 128
–– PhiSG-JL2 (PhiSG-JL2 — Salmonella phage 
phiSG-JL2) (Podoviridae, T7-like viruses): 129
–– ST64T (ST64T — Salmonella phage ST64T); фаг 
шигелл (Sf6 — Shigella phage Sf6) (Podoviridae, P22-
like viruses): 128

– силицибактерий DSS3Phi2 (DSS3Phi2 — Silicibacter 
phage DSS3Phi2) (Podoviridae, N4-like viruses): 128
– синехококков:

–– P60 (P60 — Synechococcus phage P60) (Podoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 129
–– syn5 (syn5 — Synechococcus phage syn5) (Podo-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 129

– стафилококков 44AHJD (44AHJD — Staphylococ-
cus phage 44AHJD) (Podoviridae, AHJD-like viruses): 
122, 127
– стрептококков:

–– 182 (182 — Streptococcus phage 182) (Podoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 129
–– 2BV (2BV — Streptococcus phage 2BV) (Podo-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 129
–– C1 (C1 — Streptococcus phage C1) (Podoviridae, 
AHJD-like viruses): 127
–– Cp-1 (Cp-1 — Streptococcus phage Cp-1)(Podo-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 129
–– Cvir (Cvir — Streptococcus phage Cvir) (Podoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 129
–– H39 (H39 — Streptococcus phage H39) (Podoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 129

– стрептомицетов:
–– phiBT1 (phiBT1 — Streptomyces phage phiBT1) 
(Siphoviridae, PhiC31-like viruses): 131
–– phiC31 (PhiC31 — Streptomyces phage phiC31) 
(Siphoviridae, PhiC31-like viruses): 131
–– R4 (R4 — Streptomyces phage R4) (Siphoviridae, 
PhiC31-like viruses): 131
–– RP2 (RP2 — Streptomyces phage RP2) (Siphoviri-
dae, PhiC31-like viruses): 131
–– RP3 (RP3 — Streptomyces phage RP3) (Siphoviri-
dae, PhiC31-like viruses): 131
–– SEA (SEA — Streptomyces phage SEA) (Sipho-
viridae, PhiC31-like viruses): 131
–– TG1 (TG1 — Streptomyces phage TG1) (Sipho-
viridae, PhiC31-like viruses): 131
–– VP5 (VP5 — Streptomyces phage VP5) (Sipho-
viridae, PhiC31-like viruses): 131

– сульфитобактерий EE36Phi1 (EE36Phi1 — Sulfito-
bacter phage EE36Phi1) (Podoviridae, N4-like viruses): 
128
– формидиум:

–– Pf-WMP3 (Pf-WMP3 — Phormidium phage 
Pf-WMP3) (Podoviridae, неклассифицирован до 
уровня рода): 129
–– Pf-WMP4 (Pf-WMP4 — Phormidium phage 
Pf-WMP4) (Podoviridae, неклассифицирован до 
уровня рода): 129

– цианобактерий:
–– A-4(L) (A-4(L) — Cyanobacteria phage A-4(L)) 
(Podoviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
129
–– AC-1 (AC-1 — Cyanobacteria phage AC-1) (Po-
doviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
129
–– AS-1 (AS-1 — Cyanobacteria phage AS-1) (My-
oviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
126
–– LPP-1 (LPP-1 — Cyanobacteria phage LPP-1) 
(Podoviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
129
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–– Ma-LMM01 (Ma-LMM01 — Microcystis aeru gi-
nosa phage Ma-LMM01) (Myoviridae, неклассифи-
цирован до уровня рода): 126
–– N1 (N1 — Cyanobacteria phage N1) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126
–– S-6(L) (S-6(L) — Cyanobacteria phage S-6(L)) 
(Myoviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
126
–– SM-1 (SM-1 — Cyanobacteria phage SM-1) (Po-
doviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
129

– шигел SfV (SfV — Shigella phage SfV) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126
– энтеробактерий:

–– 01 (01 — enterobacteria phage 01) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126
–– 11F (11F — enterobacteria phage 11F) (Myoviri-
dae, T4-like viruses): 125
–– 13a (13a — enterobacteria phage 13a) (Podoviri-
dae, T7-like viruses): 128
–– 102 (102 — enterobacteria phage 102) (Siphoviri-
dae, T1-like viruses): 131
–– 103 (103 — enterobacteria phage 103) (Siphoviri-
dae, T1-like viruses): 131
–– 121 (121 — enterobacteria phage 121) (Myoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 126
–– 149 (IV) (149 — enterobacteria phage 149 (IV)) 
(Siphoviridae, T5-like viruses): 131
–– 150 (150 — enterobacteria phage 150) (Siphoviri-
dae, T1-like viruses): 131
–– 16-19 (16-19 — enterobacteria phage 16-19) 
(Myoviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
126
–– 168 (168 — enterobacteria phage 168) (Siphoviri-
dae, T1-like viruses): 131
–– 174 (174 — enterobacteria phage 174) (Siphoviri-
dae, T1-like viruses): 131
–– 186 (186 — enterobacteria phage 186) (Myoviri-
dae, P2-like viruses): 125
–– 285P (285P — enterobacteria phage 285P) (Po-
doviridae, T7-like viruses): 128
–– 299 (299 — enterobacteria phage 299) (Myoviri-
dae, P2-like viruses): 125
–– 3 (3 — enterobacteria phage 3) (Myoviridae, T4-
like viruses): 125
–– 3T+ (3T+ — enterobacteria phage 3T+) (Myoviri-
dae, T4-like viruses): 125
–– 50 (50 — enterobacteria phage 50) (Myoviridae, 
T4-like viruses): 125
–– 5845 (5845 — enterobacteria phage 5845) (Myo-
viridae, T4-like viruses): 125
–– 66F (66F — enterobacteria phage 66F) (Myoviri-
dae, T4-like viruses): 125
–– 7480b (7480b — enterobacteria phage 7480b) 
(Podoviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
129

–– 8893 (8893 — enterobacteria phage 8893) (Myo-
viridae, T4-like viruses): 125
–– 9/0 (9/0 — enterobacteria phage 9/0) (Myoviri-
dae, T4-like viruses): 125
–– 9266 (9266 — enterobacteria phage 9266) (Myo-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 
126
–– PA-2 ( PA-2 — enterobacteria phage  PA-2) (Si-
phoviridae, Lambda-like viruses): 130
–– phiEco32 (PhiEco32 — enterobacteria phage 
phiEco32) (Podoviridae, Phieco32-like viruses): 122, 
128
–– aeI (aeI — enterobacteria phage aeI) (Myoviridae, 
T4-like viruses): 125
–– alpha1 (alpha1 — enterobacteria phage alpha1) 
(Myoviridae, T4-like viruses): 125
–– b4 (b4 — enterobacteria phage b4) (Siphoviridae, 
T1-like viruses): 131
–– BA14 (BA14 — enterobacteria phage BA14) (Po-
doviridae, T7-like viruses): 128
–– Beccles (Beccles — enterobacteria phage Beccles) 
(Myoviridae, P2-like viruses): 125
–– BF23 (BF23 — enterobacteria phage BF23) 
(Siphoviridae, T5-like viruses): 131
–– D20 (D20 — enterobacteria phage D20) (Sipho-
viridae, T1-like viruses): 131
–– DdV1 (DdV1 — enterobacteria phage DdV1) 
(Myoviridae, T4-like viruses): 125
–– EcoDS1 (EcoDS1 — enterobacteria phage 
EcoDS1) (Podoviridae, T7-like viruses): 128
–– Esc-7-11 (Esc-7-11 — enterobacteria phage 
Esc-7-11) (Podoviridae, неклассифицирован до 
уровня рода): 129
–– F7 (F7 — enterobacteria phage F7) (Myoviridae, 
T4-like viruses): 125
–– FC3-9 (FC3-9 — enterobacteria phage FC3-9) 
(Myoviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
126
–– FD328 (FD328 — enterobacteria phage FD328) 
(Siphoviridae, Lambda-like viruses): 130
–– fg (fg — enterobacteria phage fg) (Siphoviridae, 
T1-like viruses): 131
–– H (H — enterobacteria phage H) (Podoviridae, 
T7-like viruses): 128
–– Hi (Hi — enterobacteria phage Hi) (Siphoviridae, 
T1-like viruses): 131
–– HK022 (HK022 — enterobacteria phage HK022) 
(Siphoviridae, Lambda-like viruses): 130
–– HK97 (HK97 — enterobacteria phage HK97) 
(Siphoviridae, Lambda-like viruses): 130
–– IC-1 (IC-1 — enterobacteria phage IC-1) (Sipho-
viridae, T1-like viruses): 131
–– IV (IV — enterobacteria phage IV) (Podoviridae, 
T7-like viruses): 128
–– j2 (j2 — enterobacteria phage j2) (Myoviridae, 
P1-like viruses): 125
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–– K13 (K13 — enterobacteria phage K13) (Myoviri-
dae, T4-like viruses): 125
–– K1-5 (K1-5 — enterobacteria phage K1-5) (Podo-
viridae, SP6-like viruses): 128
–– K5 (K5 — enterobacteria phage K5) (Podoviridae, 
SP6-like viruses): 128
–– KE1 (KE1 — enterobacteria phage KE1) (Podo-
viridae, SP6-like viruses): 128
–– Kl9 (Kl9 — enterobacteria phage Kl9) (Myoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 126
–– L (L — enterobacteria phage L) (Podoviridae, 
P22-like viruses): 128
–– LP7 (LP7 — enterobacteria phage LP7) (Podo-
viridae, P22-like viruses): 128
–– MG40 (MG40 — enterobacteria phage MG40) 
(Podoviridae, P22-like viruses): 128
–– Mu (Mu — enterobacteria phage Mu) (Myoviri-
dae, Mu-like viruses): 122, 124
–– N15 (N15 — enterobacteria phage N15) (Sipho-
viridae, N15-like viruses): 122, 131
–– Р1 (P1 — enterobacteria phage P1) (Myoviridae, 
P1-like viruses): 122, 124
–– P2 (P2 — enterobacteria phage P2) (Myoviridae, 
P2-like viruses): 122, 125
–– P22 (P22 — enterobacteria phage P22) (Podoviri-
dae, P22-like viruses): 128
–– PB (PB — enterobacteria phage PB) (Siphoviri-
dae, T5-like viruses): 131
–– PEV2 (PEV2 — enterobacteria phage PEV2) 
(Podoviridae, N4-like viruses): 128
–– Phi1.2 (Phi1.2 — enterobacteria phage Phi1.2) 
(Podoviridae, T7-like viruses): 128
–– phi92 (Phi92 — enterobacteria phage phi92) (Myo-
viridae, неклассифицирован до уровня рода): 126
–– PhiI (PhiI — enterobacteria phage PhiI) (Podo-
viridae, T7-like viruses): 128
–– PhiII (PhiII — enterobacteria phage PhiII) (Po-
doviridae, T7-like viruses): 128
–– phiP27 (PhiP27 — enterobacteria phage phiP27) 
(Myoviridae, неклассифицирован до уровня рода): 
126
–– PhiW39 (PhiW39 — enterobacteria phage 
PhiW39) (Myoviridae, P1-like viruses): 124
–– Pk2 (Pk2 — enterobacteria phage Pk2) (Myoviri-
dae, P2-like viruses): 125
–– PSA78 (PSA78 — enterobacteria phage PSA78) 
(Podoviridae, P22-like viruses): 128
–– PTB (PTB — enterobacteria phage PTB) (Podo-
viridae, T7-like viruses): 129
–– R (R — enterobacteria phage R) (Podoviridae, 
T7-like viruses): 129
–– RB42 (RB42 — enterobacteria phage RB42) 
(Myoviridae, T4-like viruses): 125
–– RB43 (RB43 — enterobacteria phage RB43) 
(Myoviridae, T4-like viruses): 125

–– RB49 (RB49 — enterobacteria phage RB49) (My-
oviridae, T4-like viruses): 125
–– RB69 (RB69 — enterobacteria phage RB69) (My-
oviridae, T4-like viruses): 125
–– San2 (San2 — enterobacteria phage San2) (Sipho-
viridae, T5-like viruses): 131
–– Sd (Sd — enterobacteria phage Sd) (Podoviridae, 
N4-like viruses): 128
–– SMB (SMB — enterobacteria phage SMB) (Myo-
viridae, T4-like viruses): 125
–– SMP2 (SMP2 — enterobacteria phage SMP2) 
(Myoviridae, T4-like viruses): 125
–– SP6 (SP6 — enterobacteria phage SP6) (Podoviri-
dae, SP6-like viruses): 122, 128
–– SV14 (SV14 — enterobacteria phage SV14) (Myo-
viridae, T4-like viruses): 125
–– T1 (T1 — enterobacteria phage T1) (Siphoviridae, 
T1-like viruses): 122, 131
–– T3 (T3 — enterobacteria phage T3) (Podoviridae, 
T7-like viruses): 129
–– T4 (T4 — enterobacteria phage T4) (Myoviridae, 
T4-like viruses): 125
–– T5 (T5 — enterobacteria phage T5) (Siphoviridae, 
T5-like viruses): 131
–– T7 (T7 — enterobacteria phage T7) (Podoviridae, 
T7-like viruses): 122, 128
–– ViI (ViI — enterobacteria phage ViI) (Myoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 126
–– ViIII (ViIII — enterobacteria phage ViIII) (Podo-
viridae, T7-like viruses): 129
–– W31 (W31 — enterobacteria phage W31) (Podo-
viridae, T7-like viruses): 129
–– W8 (W8 — enterobacteria phage W8) (Podoviri-
dae, неклассифицирован до уровня рода): 129
–– W-Phi (W-Phi — enterobacteria phage W-Phi) 
(Myoviridae, P2-like viruses): 125
–– WPK (WPK — enterobacteria phage WPK) 
(Podoviridae, T7-like viruses): 129
–– Y (Y — enterobacteria phage Y) (Podoviridae, T7-
like viruses): 129
––  ( — enterobacteria phage ) (Siphoviridae, 
Lambda-like viruses): 123, 130, 131
–– 80 (80 — enterobacteria phage 80) (Siphoviri-
dae, Lambda-like viruses): 130

– эрвиний Era103 (Era103 — Erwinia phage Era103) 
(Podoviridae, SP6-like viruses): 128
– эширихий:

–– K1F (K1F — Escherichia phage K1F) (Podoviri-
dae, T7-like viruses): 128
–– N4 (N4 — Escherichia coli bacteriophage N4) (Po-
doviridae, N4-like viruses): 128
–– V10 (V10 — Escherichia phage phiV10) (Podoviri-
dae, Epsilon15-like viruses): 128
–– V7 (V7 — Escherichia coli phage V7) (Myoviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 126
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Фараллон (FARV — Farallon virus) (Bunyaviridae, Nai-
rovirus): 282

фиброматоза кроликов — см. фибромы кроликов: 180
фибромы:

– белок (SQFV — squirrel fibroma virus) (Poxviridae, 
Leporipoxvirus): 180
– зайцев (FIBV — hare fibroma virus) (Poxviridae, 
Leporipoxvirus): 180
– кроликов (RFV — rabbit fibroma virus) (Poxviridae, 
Leporipoxvirus): 180

Флексал (FLEV — Flexal virus) (Arenaviridae, Arenavi-
rus): 271, 272, 794

флокса:
– B (PhlVB — Phlox virus B) (Betaflexiviridae, Car-
lavirus): 263
– M (PhlVM — Phlox virus M) (Betaflexiviridae, Car-
lavirus): 263
– S (PhlVS — Phlox virus S) (Betaflexiviridae, Carla-
virus): 263

Флокхаус (FHV — Flock House virus) (Nodaviridae, Al-
phanodavirus): 305–307, 496

Форекария (FORV — Forecariah virus) (Bunyaviridae, 
Phlebovirus): 289

Форт-Морган (FMV — Fort Morgan virus) (Togaviridae, 
Alphavirus); синоним: вирус Багги-Крик: 338

Форт-Шерман (FSV — Fort Sherman virus) (Bunyaviri-
dae, Orthobunyavirus): 284, 740

Фриджоле (FRIV — Frijoles virus) (Bunyaviridae, Phle-
bovirus): 290

функии X (HVX — Hosta virus X) (Alphaflexiviridae, Po-
texvirus): 258

Хабаровск (KHABV — Khabarovsk virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 281, 796

Хазара (HAZV — Hazara virus) (Bunyaviridae, Nairovi-
rus): 282

Хайлендс-Джи (HJV — Highlands J virus) (Togaviridae, 
Alphavirus): 338

Хантаан (HTNV — Hantaan virus) (Bunyaviridae, Hanta-
virus): 279–281, 293, 294, 367, 796, 797–800

Хартлэнд (HRTLV — Heartland virus) (Bunyaviridae, 
Phlebovirus): 291

Хасан (KHAV — Khasan virus) (Bunyaviridae, Phlebo-
virus): 291

Хатанга (KHTV — Khatanga virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 286, 295, 368, 741–749

Хендра (HeV — Hendra virus) (Paramyxoviridae, Henipa-
virus): 189, 192, 360, 366, 368, 809–811, 924

химетоби P (HiPV — himetobi P virus) (Dicistroviridae, 
Cripavirus): 225, 227

хлороза капсикума (CaCV — Capsicum chlorosis virus) 
(Bunyaviridae, Tospovirus): 279

хлорозной карликовости кукурузы (MCDV — maize 
chlorotic dwarf virus) (Secoviridae, Waikavirus): 251, 
253, 254

хлорозной крапчатости:

– гортензии (HCMoV — hydrangea chlorotic mottle 
virus) (Betaflexiviridae, Carlavirus): 262
– злаков (CCMoV — cereal chlorotic mottle virus) 
(Rhabdoviridae, Nucleorhabdovirus): 198
– персика (PCMoV — peach chlorotic mottle virus) 
(Betaflexiviridae, Foveavirus): 263

хлорозной пятнистости:
– батата (SPCFV — sweet potato chlorotic fleck virus) 
(Betaflexiviridae, Carlavirus): 263
– листьев яблони (ACLSV — apple chlorotic leaf spot 
virus) (Betaflexiviridae, Trichovirus): 256, 263
– томатов (TCSV — tomato chlorotic spot virus) (Bun-
yaviridae, Tospovirus): 292

хлорозных прожилок:
– колоказии (TaVCV — taro vein chlorosis virus) 
(Rhabdoviridae, Nucleorhabdovirus): 198
– пшеницы (WCSV — wheat chlorotic streak virus) — 
см. жёлтой полосатой мозаики ячменя: 197

Хобар-Горг (CGV — Chobar Gorge virus) (Reoviridae, 
Orbivirus): 318

Хоккайдо (HOKV — Hokkaido virus) (Bunyaviridae, 
Hantavirus): 280, 796

хризантем В (CVB — chrysanthemum virus B) (Betaflex-
iviridae, Carlavirus): 262

хромово-жёлтой мозаики винограда (GCMV — grape-
vine chrome mosaic virus) (Secoviridae, Nepovirus): 
250, 253

Хуан-Диас (JDV — Juan Diaz virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 286

Хуаянгшан (SFTSV — Huaiyangshan virus) (Bunyaviri-
dae, Phlebovirus): 291

Худжанд (KHUV — Khujand virus) (Rhabdoviridae, Lys-
savirus): 198

Хунин (JUNV — Junin virus) (Arenaviridae, Arenavirus): 
271, 272, 794

Хурдун (KHURV — Khurdun virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 288

Хьюз (HUGV — Hughes virus) (Bunyaviridae, Nairovi-
rus): 282

Хэнаньской лихорадки (HNFV — Henan fever virus) 
(Bunyaviridae, Phlebovirus): 291

цикадок Homalodisca coagulata 1 (HoCV-1 — Homalodis-
ca coagulata virus 1) (Dicistroviridae, Cripavirus): 225, 
227

циповирус:
– 1 (CPV-1 — cypovirus 1) (Reoviridae, Cypovirus); 
синоним: циповирус Bombyx mori: 317
– 2 (CPV-2 — cypovirus 2) (Reoviridae, Cypovirus); 
синоним: циповирус Aglais urticae: 317
– 3 (CPV-3 — cypovirus 3) (Reoviridae, Cypovirus); 
синоним: циповирус Anaitis plagiata: 317
– 4 (CPV-4 — cypovirus 4) (Reoviridae, Cypovirus); 
синоним: циповирус Antheraea assamensis: 317
– 5 (CPV-5 — cypovirus 5) (Reoviridae, Cypovirus); 
синоним: циповирус Euxoa scandens: 317
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– 6 (CPV-6 — cypovirus 6) (Reoviridae, Cypovirus); 
синоним: циповирус Aglais urticae: 317
– 7 (CPV-7 — cypovirus 7) (Reoviridae, Cypovirus); 
синоним: циповирус Mamestra brassicae: 317
– 8 (CPV-8 — cypovirus 8) (Reoviridae, Cypovirus); 
синоним: циповирус Abraxas grossulariata: 317
– 9 (CPV-9 — cypovirus 9) (Reoviridae, Cypovirus); 
синоним: циповирус Agrotis segetum: 317
– 10 (CPV-10 — cypovirus 10) (Reoviridae, Cypovirus); 
синоним: циповирус Aporophyla lutulenta: 317
– 11 (CPV-11 — cypovirus 11) (Reoviridae, Cypovirus); 
синоним: циповирус Heliothis armigera: 317
– 12 (CPV-12 — cypovirus 12) (Reoviridae, Cypovirus); 
синоним: циповирус Autographa gamma: 317
– 13 (CPV-13 — cypovirus 13) (Reoviridae, Cypovirus); 
синоним: циповирус Polistes hebraeus: 317
– 14 (CPV-14 — cypovirus 14) (Reoviridae, Cypovirus); 
синоним: циповирус Lymantria dispar: 317
– 15 (CPV-15 — cypovirus 15) (Reoviridae, Cypovirus); 
синоним: циповирус Trichoplusia ni: 317
– 16 (CPV-16 — cypovirus 16) (Reoviridae, Cypovirus); 
синоним: циповирус Сhoristoneura fumiferana: 317
– Abraxas grossulariata (AgCPV — Abraxas grossulari-
ata cypovirus) — см. циповирус 8: 317
– Aglais urticae (AuCPV — Aglais urticae cypovirus) — 
см. циповирус 2: 317
– Aglais urticae (AuCPV — Aglais urticae cypovirus) — 
см. циповирус 6: 317
– Agrotis segetum (AsCPV — Agrotis segetum cypovi-
rus) — см. циповирус 9: 317
– Anaitis plagiata (ApCPV — Anaitis plagiata cypovi-
rus) — см. циповирус 3: 317
– Antheraea assamensis (AaCPV — Antheraea assamen-
sis cypovirus) — см. циповирус 4: 317
– Aporophyla lutulenta (AlCPV — Aporophyla lutulenta 
cypovirus) — см. циповирус 10: 317
– Bombyx mori (BmCPV — Bombyx mori cypovirus) — 
см. циповирус 1: 317
– Euxoa scandens (EsCPV — Euxoa scandens cypovi-
rus) — см. циповирус 5: 317
– Heliothis armigera (AgCPV — Autographa gamma cy-
povirus) — см. циповирус 12: 317
– Heliothis armigera (HaCPV — Heliothis armigera cy-
povirus) — см. циповирус 11: 317
– Lymantria dispar (LdCPV — Lymantria dispar cypo-
virus) — см. циповирус 14: 317
– Mamestra brassicae (MbCPV — Mamestra brassicae 
cypovirus) — см. циповирус 7: 317
– Polistes hebraeus (PhCPV — Polistes hebraeus cypovi-
rus) — см. циповирус 13: 317
– Trichoplusia ni (TnCPV — Trichoplusia ni cypovi-
rus) — см. циповирус 15: 317
– Сhoristoneura fumiferana (CfCPV — Сhoristoneura 
fumiferana cypovirus) — см. циповирус 16: 317

цирковирус:

– голубей (PiCV — pigeon circovirus) (Circoviridae, 
Circovirus): 186, 1071
– гусей (GoCV — goose circovirus) (Circoviridae, Cir-
covirus): 186, 1071
– зябликов (FiCV — finch circovirus) (Circoviridae, 
Circovirus): 186, 1071
– канареек (CaCV — canary circovirus) (Circoviridae, 
Circovirus): 186, 1071
– лебедей (SwCV — swan circovirus) (Circoviridae, 
Circovirus): 186, 1071
– свиней:

–– 1 (PCV-1 — porcine circovirus 1) (Circoviridae, 
Circovirus): 186–188, 833–838
–– 2 (PCV-2 — porcine circovirus 2) (Circoviridae, 
Circovirus): 186–188, 827, 833–838

– скворцов (CtCV — starling circovirus) (Circoviridae, 
Circovirus): 186, 1071
– уток (DuCV — duck circovirus) (Circoviridae, Cir-
covirus): 186, 1071
– чаек (GuCV — gull circovirus) (Circoviridae, Circo-
virus): 186, 1071

цитомегаловирус:
– африканских зелёных мартышек (AGMCMV — Af-
rican green monkey cytomegalovirus) — см. герпесвирус 
мартышек 5: 140
– крыс, штамм Англия (RCMV-Eng — rat cytomega-
lovirus, England strain) — см. герпесвирус мышей 8: 
142
– крыс, штамм Маастрихт (RCMV-Maa — rat cy-
tomegalovirus, Maastricht strain) — см. герпесвирус 
мышей 2: 142
– макак-резус (RMCMV — rhesus monkey cytomega-
lovirus) — см. герпесвирус макак 3: 142
– морских свинок (GPCMV — guinea pig cytomegalo-
virus) — см. герпесвирус свинковых грызунов 2: 141
– мышей (MCMV — Mouse cytomegalovirus) — 
см. герпесвирус мышей 1: 141
– обезьян (SCMV — simian cytomegalovirus) — 
см. герпесвирус мартышек 5: 142
– обезьян-саймири (SMCMV — squirrel monkey cy-
tomegalovirus) — см. герпесвирус саймири 3: 142
– свиней (PCMV — pig cytomegalovirus) — см. герпес-
вирус свиней 2: 142
– человека (ЦМВ) (HCMV — human cytomegalovi-
rus) — см. герпесвирус человека 5: 140, 141, 362, 365, 
377–379, 389–391, 395–397, 402, 430, 442, 490, 491, 
602, 613, 615–620, 622, 627, 649, 664, 822, 1054
– шимпанзе (ChCMV — Chimpanzee cytomegalovi-
rus) — см. герпесвирус шимпанзе 2: 140

Чагрес (CHSV — Chagres virus) (Bunyaviridae, Phlebo-
virus): 290, 756, 757

чайной пяденицы (EoV — Ectropis obliqua virus) (Iflavi-
viridae, Iflavirus); синоним: пикорнаподобный вирус 
чайной пяденицы: 228, 229
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Чангинола (CGLV — Changuinola virus) (Reoviridae, 
Orbivirus): 318

Чандипура (CHPV — Chandipura virus) (Rhabdoviridae, 
Vesiculovirus): 198, 757

Чапаре (CHAV — Chapare virus) (Arenaviridae, Arena-
virus): 271, 273, 794

Ченуда (CNUV — Chenuda virus) (Reoviridae, Orbivirus): 
318

чёрной кольцевой пятнистости картофеля (PBRSV — 
potato black ringspot virus) (Secoviridae, Nepovirus): 
251, 253

чернополосатой карликовости риса (RBSDV-ZJ — rice 
black streaked dwarf virus) (Reoviridae, Fijivirus): 316

чёрных жуков (BBV — black beetle virus) (Nodaviridae, 
Alphanodavirus): 305–307

чёрных кругов томата (TBRV — tomato black ring virus) 
(Secoviridae, Nepovirus); синонимы: вирусы кольцевой 
пятнистости бобов, кольцевой пятнистости латук-
салата: 250, 251, 253

чёрных маточников (BQCV — black queen cell virus) 
(Dicistroviridae, Cripavirus): 225, 227, 1135

чёрных полос грецкого ореха (WaBLV — walnut black 
line virus) — см. скручивания листьев вишни: 250

чеснока:
– A (GarVA — garlic virus A) (Alphaflexiviridae, Allexi-
virus): 258
– B (GarVB — garlic virus B) (Alphaflexiviridae, Allexi-
virus): 258
– C (GarVC — garlic virus C) (Alphaflexiviridae, Allexi-
virus): 258
– D (GarVD — garlic virus D) (Alphaflexiviridae, 
Allexivirus): 258
– E (GarVE — garlic virus E) (Alphaflexiviridae, Allexi-
virus): 258

Чизе (CHZV — Chize virus) (Bunyaviridae, Phlebovirus): 
291

чикунгунья (CHIKV — Chikungunya virus) (Togaviri-
dae, Alphavirus): 72, 337, 338, 359, 367, 443, 446, 694, 
696, 707–710

Чилибре (CHIV — Chilibre virus) (Bunyaviridae, Phle-
bovirus): 290

чилийский мегавирус (McV — megavirus chilensis) 
(Mimiviridae, Mimivirus): 166

Чим (CHIMV — Chim virus) (Bunyaviridae , 
неклассифицирован до уровня рода): 292

чумы крупного рогатого скота (RPV — rinderpest virus) 
(Paramyxoviridae, Morbillivirus): 192, 865–869

чумы мелких жвачных (PPRV — peste-des-petits-rumi-
nants virus) (Paramyxoviridae, Morbillivirus): 192, 904

чумы собак (CDV — canine distemper virus) (Paramyxo-
viridae, Morbillivirus): 192, 944–949

чумы тюленей (PDV — phocine distemper virus) (Para-
myxoviridae, Morbillivirus): 192, 1031, 1037

Шамонда (SHAV — Shamonda virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 287

Шарк-Ривер (SRV — Shark River virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 287

Шмалленберг (SCHMV — Schmallenberg virus) (Bunya-
viridae, Orthobunyavirus): 287, 877–878

Шокве (SHOV — Shokwe virus) (Bunyaviridae, Or-
thobunyavirus): 284

шоколадности томата (ToChV — tomato chocolate virus) 
(Secoviridae, Torradovirus): 251

шотландского энцефаломиелита овец (ШЭО) (LIV — 
Louping ill virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 343, 765, 
766, 1072

Шуни (SHUV — Shuni virus) (Bunyaviridae, Orthobun-
yavirus): 288, 739, 740

Эбола (EBOV — Ebola virus) — см. эболавирус Заир: 
106, 110, 118, 202, 204, 366–368, 392, 417, 430, 477, 
805–807, 1044, 1046

эболавирус Заир (ZEBOV — Zaire ebolavirus) (Filoviri-
dae, Ebolavirus); синоним: вирус Эбола: 106, 110, 118, 
202, 204, 366–368, 392, 417, 430, 477, 805–807, 1044, 
1046

Эверглейдс (EVEV — Everglades virus) (Togaviridae, 
Alphavirus): 338

Эдж-Хилл (EHV — Edge Hill virus) (Flaviviridae, Flavi-
virus): 343, 736

экзантемы полости рта и конечностей — см. энтеровирус 
человека А: 509

эктромелии мышей (ECTV — ectromelia virus) (Poxviri-
dae, Orthopoxvirus): 180, 1002, 1018–1021

Эльморо-Каньон (ELMCV — El Moro Canyon virus) 
(Bunyaviridae, Hantavirus): 281, 796

Эмбу (EMBUV — Embu virus) (Poxviridae, неклассифи-
цирован до уровня рода): 181

эндотелиотропный герпесвирус слонов (ElEHV — Ele-
phant endotheliotropic herpesvirus) — см. герпесвирус 
слонов 1: 140

энзоотического лейкоза крупного рогатого скота — см. 
лейкоза крупного рогатого скота: 325, 866, 869–873

Энсида (ENSV — Enseada virus) (Bunyaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 292

энтерита гусей и мускусных утят (GMDEV — gosling 
and musky duckling enteritis virus) (Parvoviridae, 
Parvovirus); синоним: вирус болезни Держи: 173, 
1120–1123

энтеровирус:
– 71 (EV-71 — enterovirus 71); синоним: экзантемы 
полости рта и конечностей — см. энтеровирус 
человека А: 235, 509
– 72 (EV-72 — enterovirus 72) — см. гепатита А: 242
– 8 свиней (PEV-8 — porcine enterovirus 8) — 
см. сапеловирус свиней: 242
– А свиней (PEV-A — porcine enterovirus A) — 
см. сапеловирус свиней: 239
– крупного рогатого скота (BEV — bovine entero-
virus) (Picornaviridae, Enterovirus); серотипы: BEV-
{A{1..4}, B{1..6}}: 235, 244, 245
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– обезьян A (SEV-A — simian enterovirus A) (Pi-
cornaviridae, Enterovirus); серотипы: SEV-A1, A2V 
(бляшкообразующий вирус А-2); синонимы: 
обезьяний агент 4, обезьяний вирус {4, 28}: 237, 242, 
244
– свиней B (PEV-B — porcine enterovirus B) (Picor-
naviridae, Enterovirus); серотипы: OEV (энтеровирус 
овец)-1, PEV-{9, 10, 14, 15}: 237, 244, 245
– свиней:

–– 1 (PEV-1 — porcine enterovirus 1) — см. тешен-
ской болезни свиней 1: 221, 239, 242, 243, 245, 827, 
855–857
–– 2 (PEV-2 — porcine enterovirus 2) — см. тешен-
ской болезни свиней 2: 221, 239, 242, 245, 827, 
855–857
–– 3 (PEV-3 — porcine enterovirus 3) — см. тешен-
ской болезни свиней 3: 221, 239, 242, 245, 827, 
855–857
–– 4 (PEV-4 — porcine enterovirus 4) — см. тешен-
ской болезни свиней 4: 221, 239, 242, 245, 827, 
855–857
–– 5 (PEV-5 — porcine enterovirus 5) — см. тешен-
ской болезни свиней 5: 221, 239, 242, 245, 827, 
855–857
–– 6 (PEV-6 — porcine enterovirus 6) — см. тешен-
ской болезни свиней 6: 221, 239, 242, 245, 827, 
855–857
–– 7 (PEV-7 — porcine enterovirus 7) — см. тешен-
ской болезни свиней 7: 221, 239, 242, 245, 827, 
855–857
–– 8 (PEV-8 — porcine enterovirus 8) — см. сапело-
вирус свиней 1: 221, 239, 242, 245, 827, 855–857
–– 11 (PEV-11 — porcine enterovirus 11) — см. те-
шенской болезни свиней 8: 221, 239, 242, 245, 827, 
855–857
–– 12 (PEV-12 — porcine enterovirus 12) — см. те-
шенской болезни свиней 9: 221, 239, 242, 245, 827, 
855–857
–– 13 (PEV-13 — porcine enterovirus 13) — см. те-
шенской болезни свиней 10: 221, 239, 242, 245, 827, 
855–857

– человека:
–– А (HEV-A — human enterovirus A) (Picor-
naviridae, Enterovirus); серотипы: энтеровирус 
бабуинов А13 (BA13 — baboon enterovirus A13), 
CV (вирус Коксаки)-А{2..8, 10, 12, 14, 16}, 
EV (энтеровирус)-A{71, 76, 89..92, 114, 119}, 
SV {19, 43, 46}: 104, 109, 114, 147, 235, 241, 362, 365, 
442, 506–509
–– B (HEV-B — human enterovirus B) (Picornaviri-
dae, Enterovirus); серотипы: CV (вирус Коксаки)-
{А9, B{1..6, 9}}, ECHO-{1..7, 9, 11..21, 24..27, 29..33}, 
EV-B{69, 73..75, 77..88, 93, 97, 98, 100, 101, 106, 
107, 110}, EV (энтеровирус)-SA5 (обезьяний 
инфекционный агент 5): 104, 109, 114, 235, 242, 
243, 245, 506–514

–– C (HEV-C — human enterovirus C) (Picornaviri-
dae, Enterovirus); серотипы: CV (вирус Коксаки)-
А{1, 11, 13, 17, 19..22, 24}, EV (энтеровирус)-
C{95, 96, 99, 102, 104, 105, 109, 113, 116}, PV (вирус 
полиомиелита)-{1..3}: 221, 236, 242, 243, 245, 501–
509
–– D (HEV-D — human enterovirus D) (Picorna-
viridae, Enterovirus); серотипы: EV (энтеровирус)-
D{68, 70, 94, 111, 120}: 236, 242, 506–509, 512, 597

этомопоксвирус:
– Acrobasis zelleri (AZEV — Acrobasis zelleri ento-
mopoxvirus) (Poxviridae, Betaentomopoxvirus): 180
– Aedes aegypti (AAEV — Aedes aegypti entomopoxvi-
rus) (Poxviridae, Gammaentomopoxvirus): 180
– Amsacta moorei (AMEV — Amsacta moorei ento-
mopoxvirus) (Poxviridae, Betaentomopoxvirus): 180, 
181
– Anomala cuprea (ACEV — Anomala cuprea ento-
mopoxvirus) (Poxviridae, Alphaentomopoxvirus): 179
– Aphodius tasmaniae (ATEV — Aphodius tasmaniae 
entomopoxvirus) (Poxviridae, Alphaentomopoxvirus): 
179
– Arphia conspersa (ACOEV — Arphia conspersa ento-
mopoxvirus) (Poxviridae, Betaentomopoxvirus): 180
– Camptochironomus tentans (CTEV — Camptochi-
ronomus tentans entomopoxvirus) (Poxviridae, Gam-
maentomopoxvirus): 180
– Chironomus attenuatus (CAEV — Chironomus attenu-
atus entomopoxvirus) (Poxviridae, Gammaentomopox-
virus): 180
– Chironomus luridus (CLEV — Chironomus luridus ento-
mopoxvirus) (Poxviridae, Gammaentomopoxvirus): 180
– Chironomus plumosus (CPEV — Chironomus plumosus 
entomopoxvirus) (Poxviridae, Gammaentomopoxvirus): 
180
– Choristoneura biennis (CBEV — Choristoneura biennis 
entomopoxvirus) (Poxviridae, Betaentomopoxvirus): 
180
– Choristoneura conflicta (CCEV — Choristoneura con-
flicta entomopoxvirus) (Poxviridae, Betaentomopoxvi-
rus): 180
– Choristoneura diversuma (CDEV — Choristoneura di-
versuma entomopoxvirus) (Poxviridae, Betaentomopox-
virus): 180
– Choristoneura fumiferana (CFEV — Choristoneu-
ra fumiferana entomopoxvirus) (Poxviridae, Betaento-
mopoxvirus): 180
– Chorizagrotis auxiliars (CXEV — Chorizagrotis auxi-
liars entomopoxvirus) (Poxviridae, Betaentomopoxvi-
rus): 180
– Demodema boranensis (DBEV — Demodema bora-
nensis entomopoxvirus) (Poxviridae, Alphaentomopox-
virus): 179
– Dermolepida albohirtum (DAEV — Dermolepida albo-
hirtum entomopoxvirus) (Poxviridae, Alphaentomopox-
virus): 179
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– Figulus subleavis (FSEV — Figulus subleavis ento-
mopoxvirus) (Poxviridae, Alphaentomopoxvirus): 179
– Geotrupes sylvaticus (GSEV — Geotrupes sylvaticus 
entomopoxvirus) (Poxviridae, Alphaentomopoxvirus): 
179
– Goeldichironomus haloprasimus (GHEV — Goeldichi-
ronomus haloprasimus entomopoxvirus) (Poxviridae, 
Gammaentomopoxvirus): 180
– Heliothis armigera (HAVE — Heliothis armigera ento-
mopoxvirus) (Poxviridae, Betaentomopoxvirus): 180
– Locusta migratoria (LMEV — Locusta migratoria en-
tomopoxvirus) (Poxviridae, Betaentomopoxvirus): 180
– Melolontha melolontha (MMEV — Melolontha mel-
olontha entomopoxvirus) (Poxviridae, Alphaentomopox-
virus): 179
– Oedaleus senigalensis (OSEV — Oedaleus senigalen-
sis entomopoxvirus) (Poxviridae, Betaentomopoxvirus): 
180
– Operophtera brumata (OBEV — Operophtera bruma-
ta entomopoxvirus) (Poxviridae, Betaentomopoxvirus): 
180
– Schistocera gregaria (SGEV — Schistocera gregaria 
entomopoxvirus) (Poxviridae, Betaentomopoxvirus): 
180

эцефалита:
– баррамунди (LcEV — Lates calcarifer encephalitis 
virus) (Nodaviridae, Alphanodavirus): 306
– долины Муррея (MVEV — Murray valley encepha-
litis virus) (Flaviviridae, Flavivirus); синоним: вирус 
австралийского энцефалита: 341, 342, 694, 718, 924, 
1068, 1073
– каменных окуней (DlEV — Dicentrarchus labrax en-
cephalitis virus) (Nodaviridae, Alphanodavirus): 306
– Сент-Луис (SLEV — St Louis encephalitis virus) 
(Flaviviridae, Flavivirus): 342, 417, 694, 696, 716, 717, 
1069, 1073

энцефаломиелита птиц (AEV — avian encephalomyelitis 
virus) (Picornaviridae, Tremovirus): 221, 239, 245, 1068, 
1072

энцефаломиокардита:
– 1 (EMCV-1 — encephalomyocarditis virus 1) (Pi-
cornaviridae, Cardiovirus); синоним: вирусы Менго, 
мышей Эльберфельд, Колумбия-SK: 221, 233, 244, 
245, 529
– 2 (EMCV-2 — encephalomyocarditis virus 2) (Picor-
naviridae, Cardiovirus): 221, 234, 244, 245, 529

эпидемического паротита (MuV — mumps virus) (Par-
amyxoviridae, Rubulavirus); синоним: вирус свинки: 
189, 193, 361, 363, 364, 366, 380, 400, 402, 443, 446, 
634–638

эпидермальной гиперплазии Уолли 1 (WEHV-1 — 
Walleye epidermal hyperplasia virus 1) (Retroviridae, 
Epsilonretrovirus): 325

эпидермальной гиперплазии Уолли 2 (WEHV-2 — 
Walleye epidermal hyperplasia virus 2) (Retroviridae, 
Epsilonretrovirus): 325

эпизоотического некроза гематопоэтических клеток 
(EHNV — epizootic haematopoietic necrosis virus) 
(Iridoviridae, Ranavirus): 164

эпизоотической геморрагической болезни — см. синего 
языка: 318, 864, 866, 868, 896–898, 904, 922, 923

эпизоотической геморрагической лихорадки (EHDV — 
epizootic hemorrhagic disease virus) (Reoviridae, Orbi-
virus): 318, 866, 896

эпизоотической диареи свиней (PEDV — porcine epi-
demic diarrhea virus) (Coronaviridae, Alphacoronavi-
rus): 211, 827

эпизоотической эпителиотропной болезни лососёвых 
(EEDV — epizootic epitheliotropic disease virus) — 
см. герпесвирус лососёвых 3: 136

Эпштейна–Барр (EBV — Epstein–Barr virus) — 
см. герпесвирус человека 4: 105, 109, 114, 140, 359, 
360, 612–614

Эпштейна–Барр-подобный вирус:
– африканских зелёных мартышек (AGMEBV — Af-
rican green monkey EBV-like virus) — см. герпесвирус 
мартышек 14: 140
– макак-резус (REBV — rhesus EBV-like herpesvi-
rus) — см. герпесвирус макак 4: 142

Эрве (ERVEV — Erve virus) (Bunyaviridae, Nairovirus): 
282

Эрет (ERETV — Eret virus) (Bunyaviridae, Orthobunya-
virus): 287

Эспирито-Санто (ESV — Espirito Santo virus) (Birna-
viridae, Entomobirnavirus): 277, 278

Эстеро-Реал (ERV — Estero Real virus) (Bunyaviridae, 
Orthobunyavirus): 287

Эубинанджи (EUBV — Eubenangee virus) (Reoviridae, 
Orbivirus): 318

эфемерной лихорадки крупного рогатого скота 
(BEFV — bovine ephemeral fever virus) (Rhabdoviri-
dae, Ephemerovirus): 189, 198, 902–903

эховирус:
– 8 (ECHO-8) — см.  энтеровирус челове-
ка B / ECHO-1: 242, 360
– 10 (ECHO-10) — см. ортореовирус млекопитаю-
щих 1: 242
– 22 (ECHO-22) — см. парэховирус человека 1: 238, 
242
– 23 (ECHO-23) — см. парэховирус человека 2: 238, 
242
– 28 (ECHO-28) — см. риновирус человека А1: 242

Югра (JUGV — Jugra virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 343
южных морских слонов (SESV — Southern elephant seal 

virus) (Togaviridae, Alphavirus): 337, 339
Юкейпа (YUCV — Yucaipa virus) — см. парамиксови-

рус птиц 2: 192
Юкосе (YOKV — Yokose virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 

344
Юннань — см. орбивирус Юннань: 319
Юньань (YUJV — Yuanjiang virus) (Bunyaviridae, 

Hantavirus): 281
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Ютиапа (JUTV — Jutiapa virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 
344

Яба-7 (Y7V — Yaba-7 virus) (Bunyaviridae, Orthobunya-
virus): 287

ядерного полиэдроза:
– Aedes sollicitans (AesoNPV — Aedes sollicitans nucleo-
polyhedrovirus) (Baculoviridae, Deltabaculovirus): 156
– Buzura suppressaria (BuzuNPV — Buzura suppres-
saria nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Alpha-
baculovirus): 154
– Culex nigripalpus (CuniNPV — Culex nigripalpus nu-
cleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Deltabaculovirus): 
156
– Uranotaenia sapphrinia (UrsaNPV — Uranotaenia 
sapphrinia nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Del-
tabaculovirus): 156
– азиатской хлопковой совки (SpltNPV — Spodop-
tera litura nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Alpha-
baculovirus): 155
– американской белой бабочки (HycuNPV — Hy-
phantria cunea nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, 
Alphabaculovirus): 154
– восточной луговой совки (LeseNPV — Leuca-
nia separata nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Al-
phabaculovirus): 154
– елового пилильщика (GiheNPV — Gilpinia hercy-
niae nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Gammab-
aculovirus): 156
– калифорнийской совки (AcNPV — Autographa cali-
fornica nucleopolyhedrovirus): 154
– китайского дубового шелкопряда (AnpeNPV — An-
theraea pernyi nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, 
Alphabaculovirus): 154
– крапчатой волнянки (OrleNPV — Orgyia leucostig-
ma nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Alphabacu-
lovirus): 155
– кручёной листовёртки (AdhoNPV — Adoxo-
phyes honmai nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, 
Alphabaculovirus): 154
– латуковой совки A (MacoNPV-A — Mamestra con-
figurata nucleopolyhedrovirus A) (Baculoviridae, Al-
phabaculovirus): 155
– латуковой совки B (MacoNPV-B — Mamestra con-
figurata nucleopolyhedrovirus B) (Baculoviridae, Al-
phabaculovirus): 155
– новозеландской листовёртки (EppoNPV — Epip-
hyas postvittana nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, 
Alphabaculovirus): 154
– озимой совки (AgseNPV — Agrotis segetum nucleo-
polyhedrovirus A) (Baculoviridae, Alphabaculovirus): 154
– паслёновой металловидки (ChchNPV — Chryso-
deixis chalcites nucleopolyhedrovirus) (Baculo viridae, 
Alphabaculovirus): 154
– пёстрой маруки (MaviNPV — Maruca vitrata nu-
cleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Alphabaculo virus): 
154

– пихтового пилильщика (NeabNPV — Neodiprion 
abietis nucleopolyhedrovirus) (Baculo viridae, Gamma-
baculovirus): 156
– полосатого кланиса (ClbiNPV — Clanis bilineata nu-
cleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Alphabaculo virus): 
154
– розоцветной листовёртки (ChroNPV — Choristo-
neura rosaceana nucleopolyhedrovirus) (Bacu loviridae, 
Alphabaculovirus): 154
– рыжего соснового пилильщика (NeseNPV — Neo-
diprion sertifer nucleopolyhedrovirus) (Baculo viridae, 
Gammabaculovirus): 156
– светлой металловидки (ThorNPV — Thysa noplusia 
orichalcea nucleopolyhedrovirus) (Baculo viridae, Al-
phabaculovirus): 155
– серого тонкопряда (WisiNPV — Wiseana signata 
nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Alphabaculo-
virus): 155
– серой металловидки (TnSNPV — Trichoplusia ni 
single nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Alpha-
baculo virus): 155
– сетчатого экотрописа (EcobNPV — Ecotropis obli-
qua nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Alphabacu-
lovirus): 154
– сетчатой листовёртки (AdorNPV — Adoxophyes 
orana nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Alpha-
baculovirus): 154
– совки-ипсилон (AgipNPV — Agrotis ipsilon nucleo-
poly hedrovirus) (Baculoviridae, Alphabaculovirus): 
154
– сосновой совки (PaflNPV — Panolis flammea nucleo-
poly hedrovirus) (Baculoviridae, Alphabaculovirus): 155
– тутового шелкопряда (BmNPV — Bombyx mori 
nucleo poly hedrovirus) (Baculoviridae, Alpha baculo-
virus): 154
– хлопковой совки (HearNPV — Heliocoverpa armig-
era nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Alphabaculo-
virus): 154
– хлопчатниковой совки (SpliNPV — Spodoptera lit-
toralis nucleopolyhedrovirus) (Baculo viridae, Alphab-
aculovirus): 155
– чёрно-жёлтого пилильщика (NeleNPV — Neodip-
rion lecontei nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, 
Gammabaculovirus): 156
– чёрной хлопковой совки (HzSNPV — Helicoverpa 
zea single nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Alpha-
baculovirus): 154
– японской златогузки (EupsNPV — Euproctis pseu-
doconspersa nucleopolyhedrovirus) (Baculoviridae, Al-
phabaculovirus): 154

язвенного мамилита крупного рогатого скота (BoMV — 
bovine mammillitis virus) — см. герпесвирус крупного 
рогатого скота 2: 140

Якаба (YACV — Yacaaba virus) (Bunyaviridae, 
неклассифицирован до уровня рода): 292

ямчатости ствола:
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– нандины (NSPV — Nandina stem pitting virus) 
(Betaflexiviridae, Capillovirus): 262, 266
– яблони (ASPV — apple stem pitting virus) (Betaflex-
iviridae, Foveavirus): 256, 263

японского энцефалита (ЯЭ) (JEV — Japanese encepha-
litis virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 32, 72, 342, 476, 
719–721, 827, 924, 1069, 1072

Яунде (YAOV — Yaounde virus) (Flaviviridae, Flavivirus): 
342

ящура (FMDV — foot-and-mouth disease virus) (Picor-
naviridae, Aphtovirus): 30, 86, 221, 233, 243–246, 304, 
508, 512, 864, 866, 868, 877–881, 987, 988

Aedes flavivirus (AEFV — Aedes flavivirus) (Flaviviridae, 
Flavivirus): 344

B-вирус (B-V — B-virus) — см. герпесвирус макак 1: 
140

Culex flavivirus (CXFV — Culex flavivirus) (Flaviviridae, 
Flavivirus): 344

RT (RTPV — RT virus) — см. парвовирус крыс: 172
SV-12 (simian virus 12 — обезьяний вирус 12) (Polyoma-

viridae, Polyomavirus): 185, 1048
X Botrytis cinerea грибов серой гнили (BotVX — Botry-

tis virus X) (Alphaflexiviridae, Botrexvirus): 256, 258, 
268
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