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Сучасний погляд на ентеровірусну інфекцію  
як поліетіологічне захворювання (огляд літератури)
О. В. Рябоконь, О. В. Усачова, О. М. Камишний, Д. А. Задирака, О. Л. Ткачова
Запорізький державний медичний університет, Україна

Ентеровірусні інфекції відрізняються значним поліморфізмом клінічних проявів. Впровадження останнім часом полімераз-
ної ланцюгової реакції для етіологічного підтвердження діагнозу зумовило необхідність певного перегляду та уточнення 
клінічних проявів захворювання, які асоційовані з окремими збудниками цієї інфекції. 

Мета роботи – проаналізувати сучасні дані наукової літератури щодо особливостей проявів ентеровірусної інфекції у 
взаємозв’язку з етіологічним чинником.

Огляд фахової літератури здійснений у рамках виконання відкритого когортного дослідження cпільної Програми малих 
грантів ЄРБ/СПТЗ, що зосереджені на реалізації програм боротьби з інфекційними захворюваннями на тему: «Нові 
підходи до діагностики основних клінічних форм ентеровірусної інфекції в дітей і дорослих».

Згідно з останніми змінами бази даних Міжнародного комітету з таксономії вірусів, до роду Enterovirus належать 4 види 
ентеровірусів людини, що представлені більш ніж 100 серотипами ентеровірусів. Вони відрізняються за рецепторами, 
котрі використовують віруси для проникнення всередину клітин-мішеней, імунною відповіддю хазяїна та певною мірою – 
спектром асоційованих із ними клінічних проявів. Кожні 3–4 роки в багатьох країнах світу реєструються епідемічні спалахи 
захворювання, котрі викликані різними серотипами вірусу. Незважаючи на те, що один той самий серотип ентеровірусу 
здатний викликати різні клінічні форми захворювання, клінічні прояви, що превалюють у хворих під час різних епідеміч-
них спалахів ентеровірусної інфекції, мають певний зв’язок із серотипом вірусу. У сучасних умовах найбільш виражену 
нейротропність має ентеровірус 71 типу, інфікування яким зумовлює розвиток серозного менінгіту або менінгоенцефаліту.

Висновки. Діагностика ентеровірусної інфекції потребує обов’язкового лабораторного підтвердження, оскільки захворю-
вання є поліетіологічним і характеризується поліморфізмом клінічної симптоматики. Епідемічні спалахи ентеровірусної 
інфекції виникають періодично, а клінічні прояви, що превалюють у хворих під час різних епідемічних спалахів, мають 
певний зв’язок із серотипом вірусу. Особливу увагу сьогодні привертають ентеровірусні інфекції, що викликані 71 типом 
ентеровірусу, для якого характерний нейротропізм.

Современные представления об энтеровирусной инфекции  
как о полиэтиологическом заболевании (обзор литературы)

Е. В. Рябоконь, Е. В. Усачёва, А. М. Камышный, Д. А. Задирака, Е. Л. Ткачёва
Энтеровирусные инфекции отличаются значительным полиморфизмом клинических проявлений. Внедрение в послед-
ние годы полимеразной цепной реакции для этиологического подтверждения диагноза обусловило необходимость 
пересмотра и уточнения клинических проявлений заболеваний, ассоциированных с отдельными возбудителями этой 
инфекции. 

Цель работы – проанализировать данные современной литературы, касающиеся особенностей проявлений энтеро-
вирусной инфекции во взаимосвязи с определённым серотипом возбудителя.

Обзор научной литературы проведён в рамках выполнения открытого когортного исследования совместной 
Программы малых грантов ЕРБ/СПТЗ, сосредоточенных на реализации программ по борьбе с инфекционными 
заболеваниями на тему: «Новые подходы к диагностике основных клинических форм энтеровирусной инфекции 
у детей и взрослых» 

Согласно последним изменениям базы данных Международного комитета по таксономии вирусов, к роду Enterovirus 
относят 4 вида энтеровирусов человека, которые представлены более чем 100 серотипами энтеровирусов. Они 
отличаются рецепторами, которые используют для проникновения в клетку-мишень, иммунным ответом хозяина и 
в определённой степени – спектром ассоциированных с ними клинических проявлений. Каждые 3–4 года во многих 
странах мира регистрируются эпидемические вспышки, которые вызваны разными серотипами вируса. Несмотря 
на то, что один и тот же серотип энтеровируса может вызывать различные клинические формы заболевания, 
клинические проявления, которые превалируют у больных при разных эпидемических вспышках энтеровирусной 
инфекции, имеют определённую взаимосвязь с серотипом вируса. В современных условиях наиболее выраженную 
нейротропность имеет энтеровирус 71 типа, инфицирование которым обусловливает развитие серозного менингита 
или менингоэнцефалита. 

Выводы. Диагностика энтеровирусной инфекции требует обязательного лабораторного подтверждения, поскольку 
заболевание является полиэтиологичным и характеризуется полиморфизмом клинической симптоматики. Эпиде-
мические вспышки энтеровирусной инфекции возникают периодически, а клинические проявления, которые пре-
валируют у больных при разных эпидемических вспышках, имеют определённую взаимосвязь с серотипом вируса. 
Особое внимание сегодня привлекает энтеровирусная инфекция, вызванная 71 типом энтеровируса, для которого 
характерна нейротропность. 
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Modern idea of enteroviral infection as a polietiologic disease (review of literature)

Е. V. Riabokon, E. V. Usacheva, О. M. Kamyshnyі, D. A. Zadiraka, E. L. Tkacheva
Enteroviral infections have large polymorphism of clinical manifestations. In recent years, introduction of polymerase chain 
reaction for the etiological confirmation of diagnosis necessitated the revision and refinement of clinical manifestations of disease 
associated with individual causative agents of this infection. 

The aim of this work is to analyze the data of modern literature concerning the characteristics of the manifestations of enteroviral 
infection in conjunction with a specific serotype of the pathogen.

Presented literature review conducted in the framework of the open cohort study of the Joint Small Grants Programme WHO/
HHWS focused on programs to combat infectious diseases on the topic: “New approaches to the diagnosis of major clinical 
forms of enteroviral infection in children and adults”.

According to the latest changes of the database of the International Committee on taxonomy of viruses the genus Enterovirus 
includes 4 types of human enteroviruses, which are more than 100 serotypes of enteroviruses, which differ in the receptors 
they use for entry into the cell-target immune response of the host and, in a certain way, the spectrum of associated clinical 
manifestations. Every 3–4 years epidemic outbreaks are recorded in different countries of the world, caused by different 
serotypes of the virus. Despite the fact that the same serotype of enterovirus can cause different clinical forms of the disease, 
symptoms that are prevalent in patients with different outbreaks of enteroviral infection have a certain relationship with serotype. 
In modern conditions enterovirus type 71 infection has the most pronounced neurotropism, which causes the development of 
serous meningitis or meningoencephalitis. 

Conclusions. Diagnosis of enteroviral infection requires mandatory laboratory confirmation, since the disease is polyetiological 
and is characterized by the polymorphism of clinical symptoms. Outbreaks of enteroviral infection occur periodically, and clinical 
manifestations that are prevalent in patients in different outbreaks have a definite correlation with serotype. Special attention 
today is attracted to enteroviral infection caused by enterovirus type 71, which is characterized by neurotropism. 

Ентеровірусні інфекції (ЕІ) відрізняються значним по-
ліморфізмом клінічних проявів – від вірусоносійства та 
легких гарячкових станів до тяжких менінгітів, менін-
гоенцефалітів. ЕІ – поліетіологічне захворювання та 
належить до значно поширених інфекційних хвороб у 
всіх країнах світу як серед дітей, так і дорослих [1–4]. 
Впровадження останнім часом полімеразної ланцю-
гової реакції для етіологічного підтвердження діагнозу 
ЕІ зумовило на сучасному етапі необхідність певного 
перегляду та уточнення клінічних проявів захворю-
вання, котрі асоційовані з окремими збудниками цієї 
інфекції [5,6]. 

Мета роботи
Проаналізувати сучасні дані наукової літератури щодо 
особливостей проявів ентеровірусної інфекції у взає-
мозв’язку з етіологічним чинником.

Огляд фахової літератури здійснений у рамках 
виконання та при фінансуванні відкритого когортного 
дослідження спільної програми малих грантів ЄРБ/
СПТЗ (Грантова угода від 08.04.2016 року між Запо-
різьким державним медичним університетом (Украї-
на) і Регіональним навчальним центром із наукових 
досліджень у системі охорони здоров’я (Республіка 
Казахстан, термін виконання – 08.04.2016–28.02.2017), 
що спрямовані на реалізацію програм боротьби з ін-
фекційними захворюваннями на тему: «Нові підходи 
до діагностики основних клінічних форм ентеровірусної 
інфекції в дітей і дорослих».

Вірусну природу захворювання підтверджено в 
1948 році завдяки відкриттю вірусів Коксакі американ-
ськими дослідниками Г. Демдорфом, Г. Сіклз. Збудники 
ЕІ належать до роду Enterovirus, родини Picornaviridae. 
Пікорнавіруси є найдрібнішими з усіх відомих натепер 
РНК-вмісних вірусів («pico» – дуже маленькі, «rna» – 
РНК). Згідно з первинною класифікацією ентеровірусів, 

яка ґрунтувалась на здатності вірусу розмножуватись у 
клітинах людини та приматів, інфекційності й патоген-
ності для різних видів тварин та антигенній структурі, 
ентеровіруси поділяли на поліовіруси, віруси Коксакі 
А, Коксакі В та еховіруси (ECHO – Enteric Cytopathic 
Human Orphan). Після введення молекулярних методів 
типування вірусів переглянута класифікація ентерові-
русів залежно від організації їхнього геному. Згідно з 
останніми змінами бази даних Міжнародного комітету 
з таксономії вірусів (ICTV, 2012), до роду Enterovirus 
належать 4 види ентеровірусів людини (A, B, C, D). Нині 
відомо більш ніж 100 серотипів ентеровірусів (табл. 1), 
що відрізняються за рецепторами, які використовують 
віруси для проникнення всередину клітин-мішеней, 
імунною відповіддю хазяїна та певною мірою – спек-
тром асоційованих із ними клінічних проявів [7]. 

Ентеровіруси наявні у природі завдяки двом резер-
вуарам: природному (ґрунт, вода, харчові продукти) та 
організму людини, в яких вони можуть накопичуватися 
та через які поширюватися. Головна епідеміологічна 
особливість ЕІ – здатність формувати в людини віру-
соносійства з тривалим, до кількох тижнів, виділенням 
збудника в зовнішнє середовище. Ця здатність сприяє 
збереженню вірусу в популяції людей, незважаючи на 
високий рівень імунних осіб. Зараження ентеровіруса-
ми відбувається протягом усього року, але в північній 
півкулі характерним є підйом захворюваності в літні 
та осінні місяці. ЕІ реєструється в усіх вікових групах, 
проте захворюваність на ЕІ зворотно пропорційна віку: 
майже 75 % випадків ЕІ, які щорічно реєструються 
ВООЗ, припадають на дітей молодших за 15 років, а 
діти першого року життя хворіють на ЕІ в кілька разів 
частіше, ніж старші діти та дорослі [8]. Основний меха-
нізм передачі ЕІ – фекально-оральний, рідше інфекція 
передається повітряно-краплинним шляхом.

 Вважається, що краплинне занесення вірусу в 
дихальні шляхи супроводжується евакуацією збудника 
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в ротоглотку, з якої після заковтування вірус потрапляє 
до кишечника з дальшим традиційним розвитком 
інфекційного процесу. Кожні 3–4 роки реєструються 
епідемічні спалахи захворювання, котрі викликані 
різними серотипами вірусу, та відповідно клінічні про-
яви, що превалюють у хворих при різних епідемічних 
спалахах, мають певний зв’язок із серотипом вірусу, що 
виявився лідером у відповідних подіях [8,9]. Причини, з 
яких конкретні серотипи вірусів або раптом з’являють-
ся, або зникають, невідомі. Протягом останніх років 
зафіксовано декілька епідемічних спалахів ЕІ в різних 
країнах світу. 

У 2012–2013 роках зафіксовано спалах ЕІ у Кам-
боджі серед дітей молодшого віку, при цьому клінічний 
перебіг ЕІ характеризувався високим відсотком хворих 
з ураженням центральної нервової системи й розвит-
ком респіраторного дистрес-синдрому та, відповідно, – 
високим відсотком летальних результатів хвороби. У 
208 клінічних зразках із 312 відібраних виявлений 71 
тип ентеровірусу. Завдяки вірусологічним досліджен-
ням доведено, що ентеровірус 71 типу субгенотип C4 
був основним етіологічним агентом цього спалаху ЕІ 
[10].

У жовтні 2014 року зафіксоване спорадичне поши-
рення ентеровірусу в Італії, при цьому захворювання 
виникало переважно в дітей і характеризувалось по-
явою лихоманки та блювання. Після секвенування 
виділено ентеровіруси 71 типу, субгенотип C2 [11].

Влітку 2015 року в Китаї зареєстрований спалах 
ЕІ у 10210 дітей із превалюванням формування такої 
клінічної форми захворювання, як герпетична ангіна. 
На підставі наявності гена VP1 і 5’UTR послідовностей 
у всіх випадках були виділені такі збудники: Коксакі A2, 
A4, A6, A10, B2, B4 та ЕСНО-вірус 30. Важливіше те, що 
Коксакі A2 виявився основним підтипом ентеровірусів, 
що асоціювався з розвитком герпетичної ангіни [2].

Ентеровіруси потрапляють до організму людини 
через слизові оболонки ротової порожнини, кишечника 
або верхніх дихальних шляхів. Ентеровіруси не мають 
поверхневої білкової оболонки, тому вільно проходять 
«шлунковий бар’єр» та осідають на клітинах слизової 
оболонки тонкого кишечника. Саме ця природна 
особливість збудника й стала причиною таксономіч-
ної назви «ентеровірус» великої та доволі різної за 
характеристикою групи вірусів. Надалі відбувається 
реплікація збудника в лімфоїдній тканині, епітеліаль-
них клітинах кишечника, мезентеріальних лімфатич-
них вузлах. Розвивається первинна вірусемія, що 
відповідає третьому дню захворювання. Найбільший 
тропізм ентеровіруси мають до клітин центральної 
нервової системи та м’язів. Однак до процесу можуть 

бути залучені й інші органи: серце, печінка, підшлун-
кова залоза, легені, нирки, кишечник, судини очей. 
Особливості клінічних проявів ЕІ, характер перебігу 
та наслідки захворювання залежать від біологічних 
властивостей вірусу, його переважного тропізму, 
стану клітинного й гуморального імунітету пацієнта 
[12,13]. Останнім часом особлива увага приділяється 
вивченню клініко-патогенетичних закономірностей ЕІ, 
що викликана ентеровірусом 71 типу. Саме ентеро-
вірус 71 типу на сьогодні – причина великих спалахів 
вірусної екзантеми ротової порожнини та кінцівок 
(ящуроподібне захворювання) з дальшими невроло-
гічними розладами. Ентеровірус 71 типу реєструється 
в різних країнах світу, але найчастіше виявляється 
серед жителів Азіатсько-Тихоокеанського регіону 
[10,2]. Доведено, що ентеровірус 71 типу здатний 
реплікуватися в м’язах, а далі за допомогою рухових 
нейронів досягати центральної нервової системи. У 
процесі «травматизації» нейрони підлягають впливу 
кальрегуліну або кальретикуліну (Са2+ – зв’язуваль-
ний білок, котрий є важливим посередником у про-
цесі первинного фагоцитозу життєздатних нейронів 
мікроглією). Ентеровірус 71 типу може індукувати 
клітинний апоптоз різними шляхами, що сприяє ви-
вільненню збудника. Білки капсиду VP1, VP2, VP3 
або VP4 не провокують апоптоз нейронів стовбура 
головного мозку. VP1-індукована активація аутофагії 
опосередкована ендоплазматичним ретикулумом. 
Тому для лікування хворих із тяжким та ускладненим 
перебігом ЕІ обґрунтоване застосування глюкокор-
тикостероїдів, а саме дексаметазону, який здатний 
послабити дію кальретикуліну внаслідок пригнічення 
активності VP1 [13–15].

Вірусна протеаза 3C відіграє важливу роль в енте-
ровірус-71-індукованому апоптозі, однак молекулярний 
механізм, відповідальний за 3C-критичний апоптоз, 
залишається невивченим. Вважають, що EV71 3C без-
посередньо взаємодіє з PinX1, котрий розташований 
утеломер-зв’язуючому білку. Крім того, 3С розщеплю-
ється PinX1 через її протеазну активність. Надекспресія 
PinX1 знизила рівень ентеровірус-71-індукованого 
апоптозу та вивільнення ентеровірусу 71 типу, водночас 
як дія PinX1 інтерферуючих рибонуклеїнових кислот 
сприяла апоптозу, збільшувала кількість ентеровірусу 
71 типу [16].

ЕІ характеризується значним поліморфізмом 
проявів і великою кількістю клінічних форм. Згідно з 
МКХ-10, виділяють такі клінічні форми ЕІ:

B 08.4 Ентеровірусний стоматит з екзантемою.
B 08.5 Ентеровірусний везикулярний фарингіт 

(герпангіна).
G 05.1 Ентеровірусний енцефаліт.
G 02.0 Ентеровірусний менінгіт.
A 88.0 Ентеровірусна екзантематозна гарячка 

(бостонская екзантема).
H 13.1 Гострий епідемічний геморагічний кон’юнк-

тивіт (ентеровірусний).
B 33.0 Епідемічна міальгія.
B 34.1 Ентеровірусна інфекція не уточнена.
B 97.1 Ентеровіруси як причина хвороб, що класи-

фіковані в інших рубриках.
Інкубаційний період триває від 2 до 12 діб. При 

Таблиця 1. Класифікація ентеровірусів людини (ICTV, 2012)

Група/Вид Серотипи, що належать до групи

Ентеровірус людини А Коксакі А2–8, 10, 12, 14, 16
Ентеровірус 71, 76, 89–92, 114

Ентеровірус людини В Коксакі А9, Коксакі В1–6
ЕСНО 1–7, 9, 11–21, 24–27, 29–33
Ентеровіруси 69, 73–75, 77–88, 93, 97, 98, 100, 101, 106, 107

Ентеровірус людини С Коксакі А 1, 11, 13, 17, 19–22, 24
ЕСНО 95, 96, 99, 102, 104, 105, 109, 113, 116
Поліовірус 1–3

Ентеровірус людини D Ентеровіруси 68, 70, 94, 111

Огляди
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всіх клінічних варіантах ЕІ захворювання починається 
гостро: підвищується температура тіла до 38–40 °С, 
з’являються загальна слабкість, головний біль. Різ-
номанітність клінічних проявів ЕІ зумовлює в частини 
хворих поєднання різних варіантів клінічного перебігу 
захворювання.

При герпангіні (ентеровірусний везикулярний фа-
рингіт), незважаючи на фебрильну гарячку, що триває 
протягом 1–3 діб, симптоми інтоксикації у хворих помір-
но виражені, турбує біль у горлі. Під час огляду на тлі 
гіперемованої слизової оболонки на передніх дужках, 
язичку, піднебінних мигдаликах з’являються папули 
діаметром до 1–2 мм, які швидко перетворюються на 
везикули. Кількість везикул, зазвичай, чітко корелює 
з тяжкістю перебігу ЕІ. Через 1–2 доби везикули ло-
паються та на їхньому місці утворюються поверхневі 
ерозії з вузькою облямівкою гіперемії. До кінця тижня 
ерозії загоюються без сліду. Характерне збільшення 
підщелепних лімфатичних вузлів. Найчастіше в паці-
єнтів із герпангіною виявляються ентеровіруси Коксакі 
А, ECHO 6, 9, 11, 16, 17, 22, 25, а також ентеровірус 
71 типу. У частини хворих на герпангіну реєструються 
інші прояви ЕІ, зокрема міальгії, екзантема, можливий 
розвиток і серозного менінгіту [17,18].

Під час розвитку епідемічної міальгії на тлі гіпер-
термії 39–40 °С і симптомів інтоксикації виникають 
напади сильного болю, найчастіше в м’язах живота, 
грудної клітки, кінцівок. Міальгії різко посилюються під 
час рухів тіла, кашлю. Напади міальгії тривають, як пра-
вило, протягом кількох хвилин, часто повторюючись. 
При тяжкому перебігу напади болю в м’язах можуть 
тривати протягом кількох годин. Період лихоманки об-
межується 2–3 добами, але майже в половини хворих 
відзначається друга хвиля лихоманки з посиленням 
нападів міальгії. У окремих хворих на 5–7 добу захво-
рювання на епідемічну міальгію відбувається розвиток 
серозного менінгіту. З-поміж інших проявів ЕІ можливим 
є приєднання екзантеми, лімфаденопатії. Найчастіше 
у хворих на епідемічну міальгію виявляються ентеро-
віруси Коксакі В3, В5, Коксакі А9, ECHO 1, 6, 9 [4,9]. 

Серозний менінгіт – одна з основних форм ЕІ. Ен-
теровіруси зумовлюють понад 60 % серозних менінгітів, 
виникнення яких, як правило, пов’язане з представ-
никами ентеровірусів ЕСНО 6, 9, 11, 13, 30, Коксакі 
А9 і Коксакі В5, а також ентеровірусами 70 та 71 типу 
[19,20]. Особливістю перебігу ентеровірусних менінгітів 
є виявлення у більш ніж половини хворих комбінованих 
форм інфекції з залученням у процес інших органів і 
систем [21]. Серозний менінгіт починається гостро, з 
вираженої гіпертермії до 39–40 °С, виражених симпто-
мів інтоксикації. Симптоми ураження оболонок мозку 
з’являються на 1–3 день, а в частини хворих – на 5–7 
день захворювання. Ентеровірусним менінгітам вла-
стиві кілька гарячкових хвиль зі значними півдобовими 
коливаннями температури, а складність їхньої клінічної 
діагностики, з одного боку, зумовлена нестійкістю та 
дисоціацією менінгіальних знаків, з іншого – частим 
переважанням у перші дві доби захворювання нейтро-
фільного плейоцитозу, який потім змінюється на лім-
фоцитарний. Перебіг серозних менінгітів, як правило, 
доброякісний, санація ліквору відбувається наприкінці 
третього тижня захворювання [4,22].

Рідше при ЕІ розвиваються тяжкі ураження цен-
тральної нервової системи у вигляді енцефаліту, 
розвиток якого зазвичай поєднується з серозним ме-
нінгітом. Ентеровірусний серозний менінгоенцефаліт 
найчастіше асоціюється з ентеровірусами ЕСНО 6 і 
9, Коксакі А9, В2 й В5, ентеровірусом 71 типу [23]. Під 
час розвитку серозного менінгоенцефаліту поряд із 
загальномозковою та менінгеальною симптоматикою 
спостерігається вогнищева симптоматика, іноді стов-
бурові порушення, судоми, порушення свідомості. При 
дослідженні цереброспінальної рідини лімфоцитарний 
плеоцитоз здебільшого помірний, десятки або сотні 
клітин в 1 мкл. Перебіг ентеровірусних нейроінфекцій 
частіше сприятливий, тяжкий перебіг ентеровірусних 
менінгоенцефалітів звичайно пов’язаний з інфікуван-
ням 71 типом вірусу [23]. Однак у сучасній науковій 
літературі є окремі повідомлення про тяжкі ентеровіру-
сні менінгоенцефаліти з фатальним результатом [24].

Ентеровірусна екзантематозна гарячка (бостон-
ська екзантема) характеризується загальними симп-
томами, що притаманні ЕІ, а саме: гарячка 38–39 °С 
протягом 3–5 діб, симптоми інтоксикації, на тлі яких 
на 1–2 день хвороби на шкірі тулуба, обличчя, кінцівок 
з’являється поліморфна плямиста або плямисто-па-
пульозна екзантема тривалістю до двох діб. Можлива 
поява геморагічних елементів екзантеми діаметром 
1–3 мм. Останнім часом усе частіше спостерігається 
поява везикулярної висипки з локалізацією на паль-
цях і долонях кистей і стоп, везикули, як правило, 
діаметром до 3 мм та оточені вінчиком гіперемії. Іноді 
можуть бути везикули на шкірі сідниць. У більшості 
пацієнтів наявність екзантеми поєднується з появою 
енантеми у вигляді герпангіни та збільшенням шийних 
лімфатичних вузлів. Поєднання екзантеми везику-
лярного, геморагічного та папульозного характеру 
на пальцях, долонях і стопах із герпангіною спостері-
гається під час розвитку так званого ящуроподібного 
синдрому («Hand, Foot and Mouth Disease» – «хвороба 
руки – ноги – рот»), розвиток якого найчастіше пов’я-
заний з інфікуванням вірусами Коксакі А10, А16 та 
ентеровірусом 71 типу [25,26]. Проте слід зазначити, 
що за умов розвитку ЕІ, котра викликана 71 типом ен-
теровірусу, захворювання перебігає тяжче внаслідок 
приєднання ураження нервової системи [5].

Для гострого геморагічного кон’юнктивіту характер-
ний короткий інкубаційний період, гострий початок за-
хворювання, підвищення температури тіла до 38–39 °С 
при помірно виражених симптомах інтоксикації, в ча-
стини хворих можлива поява катарального синдрому. 
На 3–4 добу розвивається ураження очей: з’являється 
світлобоязнь, сльозотеча, під час огляду виявляється 
гіперемія, крововиливи в кон’юнктиву, набряклість 
повік, виділення слизового характеру. Зазвичай – ура-
ження обох очей з інтервалом у добу. Захворювання 
триває 10–14 діб і завершується одужанням. Під час 
тяжкого перебігу можливий розвиток кератиту, тоді 
захворювання триває кілька тижнів, але не призводить 
до незворотних змін. У сучасній фаховій літературі є 
окремі повідомлення про поєднання гострого гемора-
гічного кон’юнктивіту з тяжким ураженням центральної 
нервової системи у хворих на ЕІ (приблизно з частотою 
у 1 з 10000). Розвиток гострого геморагічного кон’юнкти-

Review



114 Патологія. – 2017. – Т. 14, № 1(39)ISSN 2306-8027    http://pat.zsmu.edu.ua

віту пов’язаний з інфікуванням 70 типом ентеровірусу 
або Коксакі А24 [27,28].

Ентеровірусна діарея найчастіше зумовлена віру-
сами Коксакі В1–6, Коксакі А2, А9 або ECHO 11, 14, 18 
серотипів, реєструється переважно у дітей раннього 
віку у вигляді спорадичних випадків або локальних 
спалахів у весняно-літній період [29]. Захворювання 
характеризується гострим початком із підвищенням 
температури тіла до 38–39 °С, симптоми інтоксикації 
незначно виражені. Здебільшого супроводжується 
блювотою 2–3 рази, помірним болем у животі, діа-
рея має ентеритний характер, до 6–8 разів на добу. 
Перебіг захворювання – доброякісний, діагноз може 
бути встановлений тільки на підставі лабораторного 
підтвердження. 

Ентеровірусна лихоманка або «мала хвороба» 
може викликатися будь-яким серотипом ентеровірусів. 
Захворювання характеризується легкістю перебігу, 
відсутністю виражених змін із боку органів і систем. 
Основним клінічним проявом є 1–3-денна лихоманка 
та незначно виражені симптоми інтоксикації. У части-
ни хворих можливо приєднання інших проявів ЕІ, а 
саме: герпангіни, міальгії. Нині дискутується питання 
щодо виділення цієї форми ЕІ окремо від інших форм 
захворювання [19].

Респіраторна форма ентеровірусної інфекції 
може становити до 15 % випадків ЕІ та асоційована 
з інфікуванням вірусами Коксакі А, Коксакі В або 
ECHO. Респіраторні форми ЕІ розвиваються часто, 
але діагностуються рідко, оскільки не мають будь-яких 
специфічних симптомів, тому у практиці специфічна 
діагностика, як правило, не проводиться. Характери-
зується ця форма помірним підвищенням температури 
тіла, ринітом, сухим кашлем, помірним болем у горлі, 
під час огляду виявляється гіперемія задньої стінки 
горлянки. Є повідомлення, що в окремих випадках 
респіраторна форма ЕІ може ускладнитися розвитком 
міокардиту [27,30].

Ураження серця при ЕІ характеризується роз-
витком міокардиту та дилятаційної кардіоміопатії. 
Міокардити найчастіше зумовлені вірусами Коксакі В. 
Характерними є помірна лихоманка, загальна слаб-
кість, біль в області серця, глухість серцевих тонів, 
з’являються зміни на електрокардіограмі, у частини 
хворих можливий розвиток перикардиту. Перебіг міо-
кардитів при ЕІ переважно сприятливий. Дилятаційна 
кардіоміопатія може бути наслідком ЕІ, що призводить 
до інвалідизації або навіть летального результату 
захворювання [31].

У дітей 1–3 років можуть розвинутись паралітичні 
форми ЕІ, так звані гострі транзиторні спинальні парези 
або гострі інфекційні мієлопатії. У цих хворих переваж-
но виділяються ентеровіруси 68–71 типів. Раптово се-
ред повного здоров’я при нормальній температурі тіла 
в дітей виникає кульгавість на одну ногу, хода носить 
паретичний характер, з’являється прогинання коліна, 
звисання стопи, ротація ноги назовні. Сухожильні 
рефлекси можуть бути підвищені, потім знижуються. 
Захворювання здебільшого характеризується зворот-
ним розвитком неврологічної симптоматики протягом 
2–4 тижнів, часто – відсутністю лихоманки та запальних 
змін у лікворі [18]. 

Імунітет, що формується після перенесеної ЕІ, є ти-
поспецифічним і зберігається протягом багатьох років. 

За наявності певної клінічної симптоматики будь-
якої форми ЕІ необхідним є обов’язкове лабораторне 
підтвердження діагнозу. Специфічна діагностика 
ЕІ передбачає виділення та ідентифікацію вірусу в 
культурі клітин (вірусологічний метод) або виділення 
рибонуклеїнової кислоти ентеровірусів (полімеразна 
ланцюгова реакція). Матеріалом для дослідження ма-
ють бути ліквор, відокремлюване кон’юнктиви, мазки 
вмісту везикул, кров, фекалії. Вивчення певного виду 
матеріалу для лабораторних досліджень здійснюють з 
урахуванням клінічної картини захворювання. 

У клінічній практиці етіотропна терапія ЕІ натепер 
відсутня. Однак дані сучасної наукової літератури 
демонструють низку експериментальних досліджень 
із пошуку противірусних засобів, ефективних щодо ен-
теровірусів, особливо 71 типу, який має нейротропізм. 
Так, in vitro показано: природні сполуки реум-емодину, 
що отриманий із трави китайського ревеню, захищають 
MRC5 клітини від ентеровірус-71-індукованого цитопа-
тичного ефекту внаслідок зменшення реплікації вірусу 
та експресії вірусного білка [32]. В іншому дослідженні 
продемонстрована доцільність пошуку противірусного 
засобу на основі протигрибкового препарату амфотери-
цину В. Інгібування ентеровірусу 71 типу за допомогою 
амфотерицину B in vitro відбувалося внаслідок знижен-
ня експресії рибонуклеїнової кислоти та білків 71 типу 
ентеровірусу у клітинній лінії RD і клітинах НЕК293 [33].

Висновки
1. Діагностика ентеровірусної інфекції потребує 

обов’язкового лабораторного підтвердження, оскільки 
захворювання є поліетіологічним і характеризується 
поліморфізмом клінічної симптоматики. 

2. Епідемічні спалахи ентеровірусної інфекції вини-
кають періодично, а клінічні прояви, що превалюють у 
хворих під час різних епідемічних спалахів, мають пев-
ний зв’язок із серотипом вірусу, який виявився лідером.

3. Особливу увагу нині привертають ентеровірусні 
інфекції, що викликані 71 типом ентеровірусу, для якого 
високо характерним є нейротропізм.
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