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Резюме. У публікації аналізуються напрацювання вітчизняних та зарубіжних науковців щодо встановлення етіологічного 
зв’язку ентеровірусних інфекцій з серцево-судинною патологією. На сучасному етапі вивчення вірусів значно розширилось 
уявлення про етіологічну роль вірусів у серцево-судинних захворюваннях людини. На особливу увагу в цьому заслуговують 
ентеровіруси. Проведенний аналіз дає підстави припустити зв’язок між ентеровірусними інфекціями (Коксакі В) та серцево-
судинною патологією.   Доведена необхідність проведення диференційної діагностики між інфекційною та неінфекційною 
патологією з використанням сучасних методів діагностики ентеровірусних інфекцій. Тому вивчення ролі ентеровірусів у 
серцево-судинній патології вбачається перспективним. 
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 Ентеровіруси відіграють важливу роль у пато-
логії людини, оскільки мають поліорганний тропізм 
і викликають ряд різноманітних захворювань (міо-
кардити, перикардити, дилятаційна кардіоміопатія, 
юнацький діабет тощо). Розширення вірусологічних 
досліджень при діагностиці серцево-судинних за-
хворювань визнало причетними до них ряд вірусів, 
зокрема, ентеровіруси групи Коксакі В. Тому питан-
ня вивчення ролі ентеровірусів у судинній патології 
людини є актуальним.

Метою даного дослідження було узагальнити 
дані вітчизняних та зарубіжних науковців щодо 
встановлення етіологічного зв’язку між ентеровірус-
ними інфекціями та серцево-судинною патологією.

Ентеровіруси – дуже дрібні (20-30 нм у діаметрі) 
двадцятигранні віруси, в яких відсутня суперкапсид-
на оболонка. Їх геном складається з односпіральної 

Таблиця 1
Віруси родини Picornaviridae, роду Enterovirus

Вид Серотип
Поліовіруси 1-3

Неполіомієлітні віруси Група А 16 (Коксакі А 2-8, 10, 12, 14,16;
ентеровіруси 71, 76, 89-91)

Група В 41 (Коксакі В1-6, Коксакі А9;
ЕСНО 1-7, 9, 11-21, 24-27,29-33;
ентеровіруси 69, 73-75, 77, 78)

Група С 11 (Коксакі А1, 11, 13, 15, 17-22, 78)
Група D Людини – 2 (ентеровіруси 68, 70);

мавп – 20;
великої рогатої худоби – 2;

ентеровірус свиней А-1;
ентеровірус свиней В-2

Некласифіковані Понад 20

нитки РНК. Стійкі при температурі 37°С, вони мо-
жуть зберігатись протягом 50-65 діб, гинуть під дією 
ультрафіолетового випромінювання та при висушу-
ванні. Віруси швидко руйнуються розчинами йоду, 
0,3 % формальдегіду, хлору в концентрації 0,3-0,5 
мг/л. Стійкі до ефіру, жовчі, а також до кислот і лугів 
(у діапазоні рН від 3 до 10) [14]. 

Ентеровіруси віднесені до роду Enterovirus, ро-
дини Picornaviridae. Рід ентеровірусів включає 
численну групу вірусів, до якого належать віру-
си поліомієліту, віруси Коксакі А і В, віруси ЕСНО, 
ентеровіруси 68, 69, 70, 71 та деякі ін. Згідно із су-
часною класифікацією вірусів, яка базується на кри-
теріях про спільність геномних характеристик, у рід 
Enterovirus увійшли віруси поліомієліту та 4 групи 
неполіомієлітних ентеровірусів людини (А, В, С, D) 
(табл. 1) [14]. Кожна з груп включає певну кількість 
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серотипів, при цьому кількість серотипів продовжує 
зростати.

Таким чином, рід Enterovirus включає в себе біля 
100 небезпечних для людини вірусів. Вони широко 
розповсюджені на Земній кулі та високостійкі до дії 
на них фізико-хімічних факторів.		

Щодо епідеміологічних аспектів захворюван-
ня, які спричинені ентеровірусними інфекціями, 
з’ясовується наступне: виражена сезонність захво-
рювання (літо-осінь); механізм передачі може бути 
фекально-оральний, реалізується харчовим, водним 
та контактно-побутовим шляхами [2]. Рідше інфек-
ція передається повітряно-крапельно та транспла-
центарно [11]. Мабуть, крапельне потрапляння ві-
русу до дихальних шляхів людини супроводжується 
подальшим заносом збудника до ротоглотки, де вже 
після ковтання він потрапляє в свою екологічну нішу 
– кишківник – і звідти починається розвиток інфек-
ційного процесу [4]. Також важливою епідеміоло-
гічною особливістю ентеровірусів встановлено так 
зване «здорове вірусоносійство» з довготривалим 
(приблизно декілька тижнів) виділенням збудника в 
зовнішнє середовище, що постійно обумовлює ви-
никнення спорадичних захворювань і спалахи масо-
вих інфекцій. Цікавою та характерною властивістю 
ентеровірусів є їх персистенція в організмі людини. 
В результаті численних досліджень рядом вчених 
було доведено справедливість положення щодо дов-
готривалого перебування в лімфатичній системі ві-
русів Коксакі В [14]. За цими причинами ентеровіру-
си разом з вірусами грипу є найчастішою причиною 
госпітальної інфекції [4]. 

Реплікація ентеровірусів відбувається в епітелі-
альних клітинах та лімфатичних утвореннях верхніх 
дихальних шляхів і кишківника. В подальшому віру-
си гематогенним шляхом досягають різних органів 
та систем, уражаючи їх. У такий спосіб спостеріга-
ється ураження нервової системи, серцево-судинної 
системи, органів зору, слизової оболонки рота, ендо-
кринних органів. Більшість випадків ентеровірусних 
інфекцій перебігає без симптомів, можливі клінічні 
прояви у вигляді застудних захворювань, нерідко з 
кишковим синдромом. Доведено, що один і той са-
мий серотип ентеровірусу здатний викликати різно-
манітні клінічні форми захворювання [2, 5, 7, 14]. 
Отже, ентеровірусам притаманний поліорганний 
тропізм.

Розширення вірусологічних досліджень в остан-
ні роки засвідчило, що ентеровіруси є не тільки 
етіологічними чинниками інфекційних процесів, а 
й мають етіопатогенетичний зв’язок при захворю-
ваннях, які раніше вважались неінфекційними. Була 
доведена участь вірусів Коксакі А і В та асоціацій із 
двома-чотирма серотипами Коксакі А і В у патоге-
незі багатьох неінфекційних захворювань: інфарк-
ту міокарда, міокардиту, перикардиту, дилятаційної 
кардіоміопатії, атеросклерозу, юнацького діабету, 

панкреатиту, нефриту, гепатиту, дерматоміозиту, 
псоріазу та ін. [2, 7].

Вивчаючи етіологічну роль ентеровірусів у сер-
цево-судинній патології, не можна ігнорувати те, що 
ентеровіруси поширені повсюди і супроводжують 
людину протягом всього життя; ентеровіруси здатні 
до тривалої персистенції в організмі людини та па-
тогенні для людини.                                                                  

На сучасному етапі вивчення вірусів значно роз-
ширилось уявлення про етіологічну роль вірусів у 
серцево-судинних захворюваннях людини. На осо-
бливу увагу в цьому заслуговують ентеровіруси [8].

Відомо, що ентеровіруси володіють вираженим 
тропізмом до тканин серця та постійно інфікують 
клітини серцевого м’яза і клітини ендотелію судин 
(зокрема, ентеровіруси Коксакі В). Спочатку у цих 
клітинах розвиваються альтернативно-деструктивні 
процеси, обумовлені прямою цитопатичною дією ві-
русу. В подальшому виникає вірусіндуковане запа-
лення з формуванням міо-, ендо-, епікардиту, дифуз-
ного кардіосклерозу, що проявляється поширеною 
інфільтрацією сполучної тканини плазмоцитами та 
ретикулоцитами (еозинофільними та нейтрофільни-
ми гранулоцитами) і лімфоцитами, а також набряком 
інтерстиціальної тканини, що надалі призводить до 
розвитку дилятаційної кардіоміопатії і навіть до кла-
панних вад серця. Експериментально доведено, що 
у тварин, яких інфікували Коксакі В вірусами, спо-
стерігались інтенсивно проліферуючий міокардіофі-
броз, гіпертрофічні та дистрофічні зміни в міокарді 
[1, 10]. Враховуючи вище зазначені наслідки, можна 
припустити, що ентеровіруси  відіграють суттєву 
роль в розвитку атеросклерозу, гострого коронарно-
го синдрому та інфаркту міокарда [13].

Вчені багатьох країн світу доводять, що найбільш 
частою причиною міокардитів є вірусна інфекція, зо-
крема – ентеровіруси. При ентеровірусних інфекціях 
відбувається пошкодження клітин міокарду одночас-
но під впливом декількох механізмів. Стадія віремії 
зазвичай продовжується приблизно від 1 до 3 діб, на 
цій стадії захворювання вірус виявляється не тільки 
в плазмі крові, а й у різних клітинах організму. Ре-
плікація вірусу відбувається в ендотелії, у меншій 
мірі в клітинах селезінки, печінки, підшлункової за-
лози, серця і навіть у В-лімфоцитах. Процес проник-
нення до клітини забезпечується його зв’язуванням 
із специфічними молекулами: CAR (Coxackievirus/
adenovirus receptor) та DAF (decay-accelerating factor 
– фактор прискореного розпаду). Після того, як ві-
рус проникне до клітини, його нуклеїнова кислота 
(НК) використовується як матриця для транскрипції 
та трансляції. Відбувається формування нових вірус-
них НК та поліпротеїнів, які в результаті процесингу 
перетворюються на індивідуальні структурні та не-
структурні білки під впливом ряду вірусних протеаз. 
Ці ж протеази забезпечують вихід віріонів з клітини 
за рахунок модифікації та зміни проникненості клі-
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тинної мембрани. Незважаючи на значний прогрес в 
науці, багато питань залишаються нез’ясованими до 
наших днів. Відомо, що ентеровірусна НК в міокар-
ді та специфічні противірусні антитіла, які цирку-
люють в крові, виявляють у здорових людей, проте 
реплікація ентеровірусів у кардіоміоцитах відбува-
ється і без розвитку міокардиту. Визначальними для 
виникнення міокардиту є властивості штаму вірусу 
– його кардіотропність і особливо кардіовірулент-
ність (здатність викликати міокардит). Захворюван-
ня розвивається лише в тому випадку, коли до міо-
карду потрапляє кардіовірулентний штам вірусу. В 
наш час відомо, що кардіовірулентність вірусу може 
бути генетично закодованою властивістю.  Мутації 
чи видалення певних ділянок різко послаблюють ві-
рулентність вірусів [6, 10, 15].

Рядом досліджень доведено, що ентеровіруси 
Коксакі В  є етіологічним фактором нестабільної 
стенокардії та міокардиту [6], це підтверджувалось 
ізоляцією даних вірусів при міокардіобіопсії та в рі-
дині перикарду певних хворих (вірусологічні та се-
рологічні результати досліджень порівнювали з клі-
нічними проявами, що характерні для міокардитів, 
та патологоанатомічними змінами). Це обумовлено 
здатністю  Коксакі В вірусів індукувати пошкоджен-
ня епітелію  судин та призводити до розвитку атеро- 
і  тромбогенезу при атеросклерозі.

При вивченні ревматичних пороків серця та ен-
теровірусних інфекцій (на матеріалі від 1086 про-
оперованих хворих) було проведено ряд досліджень, 
в тому числі серологічні та генетичні. Були зроблені 
наступні висновки: реплікація ентеровірусів прохо-
дить в ендотеліоцитах, фібробластах, міофіброблас-
тах та в гладком’язових клітинах з пригніченням 
функцій ендотелію (під дією ентеровірусів) при всіх 
випадках активного ревматизму [12]. 

У обстежених новонароджених дітей та дітей до 
року з різною серцевою патологією, з усіх вірусів, 
що були виділені, переважали ентеровіруси Коксакі, 
з меншою частотою виявлялись віруси грипу, цито-
мегаловіруси, простого герпесу, а також у більшості 
хворих мала місце змішана інфекція. Виявлена аб-
солютна залежність тяжкості ураження серця від 
активності вірусної інфекції [11].

Вчені отримали дані, що достовірно свідчать про 
участь  ентеровірусних інфекцій в етіопатогенезі го-
строго коронарного синдрому та його ускладнень. 
Ентеровірусні антигени прижиттєво виявляли в си-
роватці 102 (49 %) із 208 пацієнтів з гострим коро-
нарним синдромом: у 20 (10 %) із 48 хворих з не-
ускладненим інфарктом міокарду, у 68 (32 %) із 133 
пацієнтів з ускладненим інфарктом міокарду та у 14 
(7 %) із 27 хворих на нестабільну стенокардію. При 
цьому виділялись наступні антигени вірусів: Коксакі 
В5 в 67 випадках, що склало 65,7 %, ЕСНО в 32 ви-
падках (31,3 %) та інші ентеровіруси в 3 випадках 
(3 %) [13].   

Етіопатогенетичний зв’язок Коксакі В вірусної 
інфекції із серцево-судинними захворюваннями про-
тягом багатьох років вивчається на кафедрі мікробіо-
логії, вірусології та імунології НМУ імені О.О. Бого-
мольця (м. Київ). 

Доведено можливу етіологічну роль вірусної ін-
фекції в  дилятаційній кардіоміопатії. За допомогою 
імунологічних методів було з’ясовано значне під-
вищення титрів антитіл, які нейтралізували віруси 
Коксакі В [3].

 Встановлена причетність Коксакі В вірусної ін-
фекції та імунопатогенетичні зміни при різних фор-
мах ішемічної хвороби серця [3]. Було досліджено 
вплив вірусів Коксакі В на вміст жирних кислот у 
мембранах клітин in vitro, оцінено ліпідомоделюючі 
ефекти Коксакі В вірусів. При взаємодії з клітинами 
ці ефекти забезпечували створення зручних умов 
для проникнення вірусів до клітин за рахунок збіль-
шення плинності мембран, завдяки підвищенню рів-
ня суми поліненасичених жирних кислот. Найбільш 
виразно ліпідомоделююча дія проявляється у вірусів 
Коксакі В2, Коксакі В3, які, за даними літератури, є 
максимально кардіотропними та кардіовірулентни-
ми. Натомість, атерогенний та ангіотропний вплив 
проявляється у вірусів Коксакі В4. Зміни ліпідного 
метаболізму у хворих на нестабільну стенокардію на 
фоні Коксакі В вірусної інфекції та їх терапевтична 
корекція.

Рядом вчених доведена необхідність проведення 
диференціальної діагностики між інфекційними та 
неінфекційними патологіями з використанням сучас-
них методів діагностики ентеровірусних інфекцій. У 
тому числі було доведено, що застосування проти-
вірусної терапії та застосування імуноглобулінів, з 
урахуванням етіологічного фактору, призводить до 
більш ефективного лікування хворих на серцево-су-
динну патологію [5, 9, 10].

З урахуванням викладеного, вбачається пер-
спективним продовжити вивчення зазначеного при-
пущення – причетності ентеровірусів до серцево-
судинної патології. Тому проведення відповідних 
вірусологічних досліджень, спрямованих на вияв-
лення ентеровірусів як фактора ризику, що впливає 
на прогресування серцево-судинних захворювань, є 
необхідним для впроваджень корекції лікування та 
профілактичних заходів даної патології.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють, що не 
мають конфлікту інтересів, який може сприймати-
ся таким, що може завдати шкоди неупередженості 
статті.

Джерела фінансування. Ця стаття не отримала 
фінансової підтримки від державної, громадської 
або комерційної організацій.

Андрюшкова Н.Г. 
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ЗНАЧЕНИЕ ЭНТЕРОВИРУСОВ В СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ ПАТОЛОГИИ

Андрюшкова Н.Г.

Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, Киев, Украина

В данной публикации изучаются работы отечественных и зарубежных ученых в сфере установления этиологической 
связи между энтеровирусными инфекциями и сердечно-сосудистой патологией. На современном этапе изучения вирусов 
значительно расширилось представление о этиологической роли вирусов при сердечно-сосудистых заболеваний у людей. 
Проведенный анализ дает основания предположить связь между энтеровирусными инфекциями (Коксаки В) и сердечно-со-
судистой патологией. Доказана необходимость проведения дифференциальной диагностики между инфекционной и неин-

Значення ентеровірусів у серцево-судинній патології
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фекционной патологией с использованием современных методов диагностики энтеровирусных инфекций. Поэтому изучение 
роли энтеровирусов в сердечно-сосудистой патологии представляется перспективным.

Ключевые слова: энтеровирусы, вирусы Коксаки В, сердечно-сосудистые заболевания.

ENTEROVIRUSES ROLE IN CARDIOVASCULAR PATHOLOGY

Andriushkova N.

O.O. Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

Actuality. Enteroviruses play an important role in the human pathology because they have a poly-organic tropism and  they cause 
a lot of different diseases (myocarditis, perycarditis, dilated cardiomyopathy, juvenile-onset diabetes etc.). 

The expansion of the virology investigations at the cardio-vascular diseases exploration revealed that these diseases are caused by 
several viruses including eneteroviruses of the Coxsackie B group. That’s why the issues related to investigation of the Enteroviruses 
role in the human vascular pathology remain urgent.

Аim. The objective of this investigation was to generalize the data of domestic and foreign scientists on assignment of the etiologi-
cal connection between the Enteroviruses infections and the cardiovascular pathology.

Methods. Biblio-semantic method.
Results. The expansion of the Enteroviruses investigations during the last years proved that Enteroviruses are not only the etio-

logical reasons for the infective processes but have also etiopatogenetical link with diseases earlier considered as non-infective. The 
Coxsackie A and В viruses participation as well as participation of associations of the Coxsackie A and В serotypes from two up to four 
units was proved as a real cause for pathogenesis of non-infective diseases such as myocardial infarction, myocarditis, perycarditis, 
dilated cardiomyopathy, atherosclerosis, juvenile-onset diabetes, pancreatitis, jade, hepatitis, dermatomyositis, psoriasis etc.

The analysis gives grounds for hypothesis of possible links between the Enteroviruses (Coxsackie В) infection and the cardio-
vascular diseases. 

Several scientists have proved the necessity of the differential diagnostics between infective and non-infective pathologies using 
modern methods of the Enteroviruses infections diagnostics.  

Conclusions. The investigation of the abovementioned hypothesis on the existence of links between the Enteroviruses infection 
and the cardiovascular pathology is considered as a prospective direction. 

Key words: Enteroviruses, Coxsackie В viruses, cardiovascular diseases.
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