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План лекции
• 1. Вирусы гепатитов, классификация

• - Вирус гепатита А. Особенности вириона. Устойчивость, пути заражения, патогенез. Микробиологическая диагностика. Проблема 
специфической профилактики.

• - Вирус гепатита Е. Структурные особенности вириона, геном, антигены, культивирование, пути заражения. Патогенез, клиника, осложнения 
заболевания (во время беременности). Микробиологическая диагностика, специфическое лечение и профилактика/

• - Вирус гепатита В. Структура вириона. Антигены – HBs, HBс, Hbe, HBx. Устойчивость. Патогенез заболевания. Персистенция. Иммунитет. 
Микробиологическая диагностика. Специфическая профилактика.

• - Вирус гепатита Д. Структура вириона, патогенетические особенности заболевания

• -Вирус гепатита С, Особенности, генотипы, пути заражения, патогенез. Микробиологическая диагностика.

• - Вирус гепатита G. Структурные особенности вириона, геном, изменчивость, эпидемиология, клинические формы, осложнения. 
Микробиологическая диагностика и лечение.

• 2. . Медленные вирусные инфекции. 

• 3. Ретровирусы. Вирусы иммунодефицита человека, классификация. Структура вириона, структурные и неструктурные гены., пути 
заражения. Патогенез. Оппортунистические инфекции. Микробиологическая диагностика ВИЧ-инфекции. Проблема профилактики и 
лечебные препараты. 

• 4. Онкогенные вирусы. Историческое развитие   концепци о роли вирусов в этиологии злокачественных опухолей. Теория вирогенности 
Зильбера. Современные теории канцерогенеза. Механизм вирусного онкогенеза.

• 5. Онкогенные вирусы, вызывающие опухоли у человека:

• ДНК-содержащие онкогенные вирусы:

• - Семейство Herpesviridae (цитомегаловирус (CMV), вирус Эпштейна-Барр (лимфома Беркитта), герпесвирус человека 8 типа (саркома 
Капоши)

• - Семейство Hepadnaviridae род Orthohepadnavirus (вирус гепатита В (HBV))

• - Папилломавирусы, общая характеристика, виды, патогенетические особенности вызываемых ими заболеваний.

• - Полиомавирусы. Полиомавирус Меркеля.

• РНК-содержащие онкогенные вирусы:

• • Семейство ретровирусов:

• - Т-лимфотропные вирусы человека (Human T-lymphotropic virus, HTLV). HTLV-1 – Т-клеточный лейкоз, HTLV-2 – волосатоклеточный лейкоз

• - Семейство Flaviviridae род Hepacivirus (вирус гепатита С (HСV)).

• 6. Прионные инфекции.















Гепатит А - основные факты 
(ВОЗ, июль 2021г)

• Гепатит А является воспалительным заболеванием печени, которое 
может протекать в легкой или тяжелой форме.

• Передача вируса гепатита А (ВГА) происходит в результате 
употребления зараженных продуктов питания и воды или при 
непосредственном контакте с инфицированным лицом.

• Почти у всех пациентов с гепатитом А достигается полное излечение 
и формируется пожизненный иммунитет. Однако в очень редких 
случаях заражение вирусом гепатита А может приводить к 
фульминантному гепатиту с летальным исходом.

• Риск заражения гепатитом А возникает в условиях отсутствия 
безопасного водоснабжения, в плохих санитарно-гигиенических 
условиях и при несоблюдении правил гигиены (например, 
инфицирование и загрязнение рук).

• Для профилактики гепатита А существует безопасная и 
эффективная вакцина.







Репродукция 





















Гепатит Е - основные факты 
(ВОЗ, июнь 2022г)

• Гепатит Е — это воспалительное поражение печени, вызываемое 
вирусом гепатита Е (ВГЕ).

• По оценкам, в мире ежегодно происходит 20 млн случаев 
инфицирования ВГЕ, из которых симптоматическими являются 3,3 
млн случаев заболевания гепатитом E.

• По оценкам ВОЗ, в 2015 г. от гепатита Е умерли приблизительно 44 
000 человек (что составляет 3,3% совокупной смертности от 
вирусного гепатита).

• Вирус передается фекально-оральным путем, главным образом 
через зараженную воду.

• Гепатит Е встречается во всем мире, но наиболее распространен в 
странах Восточной и Южной Азии.

• Для профилактики вирусной инфекции гепатита Е разработана 
вакцина, которая лицензирована в Китае, но еще не доступна в 
других странах. 





Культивирование вируса гепатита Е. 

Принципиальная возможность

получения культурального ВГЕ была

продемонстрирована на культуре

первичных гепатоцитов макаки.

В дальнейшем было получено несколько

стабильных клеточных линий, например

субклон гепатоцитов, полученных из

линии клеток HepG2 или PLC/PRF/5

cells13, которые позволяют изучать

особенности размножения вируса.



















Гепатит B - основные факты 
(ВОЗ, июль 2021г)

• Гепатит В — это вирусное инфекционное заболевание, поражающее 
печень и протекающее в острой или хронической форме.

• Передача вируса чаще всего происходит перинатальным путем от 
матери ребенку, а также при контакте с кровью или другими 
биологическими жидкостями, в частности при половых контактах с 
инфицированным партнером, небезопасной практике выполнения 
инъекций и порезах колюще-режущим инструментом.

• По оценкам ВОЗ, в 2019 г. в мире насчитывалось 296 миллионов 
человек, живущих с хроническим гепатитом В, при этом ежегодно 
происходит около 1,5 миллиона новых случаев инфицирования.

• По оценкам, в 2019 г. от гепатита В умерло 820 000 человек, главным 
образом в результате цирроза печени и гепатоцеллюлярной 
карциномы (первичного рака печени).

• Гепатит В поддается профилактике посредством безопасных, 
доступных и эффективных вакцин.



Американский ученый Б.С. Бламберг в 1964 г. в крови австралийских 
аборигенов с желтухой обнаружил необычные белковые вирусоподобные 
сферические и филаментозные (палочковидные) частицы, названные им 
австралийским антигеном. 
Наиболее часто обнаруживают сферические частицы около 20 нм в 
диаметре, реже – филаментозные формы около 20 нм в диаметре и 50-
230 нм в длину. Эти вирусоподобные частицы не проявляют инфекционных 
свойств. 

Вирус гепатита В

В дальнейшем оказалось, что австралийский антиген – это  поверхностный 

антиген вируса гепатита В (HBsAg – Hepatitis B surface antigen), 

образующийся в избытке во время репродукции вируса в виде 

незаконченных (неполных) частиц. Вирусоподобные структуры встречаются 

одновременно с вирусными частицами. 

В 1970 г. в сыворотке крови больных с пост-трансфузионным гепатитом 

британский ученый Д. Дейн с сотрудниками при электронной микроскопии 

обнаружили крупные частицы (42 нм), названные “частицами Дейна”. 



Строение вируса 
гепатита В

• Под суперкапсидом располагается сердцевина (ядро, core) размером 27 нм. В состав 
сердцевины входит сердцевинный НВс-антиген (HBcAg).

• Внутри сердцевины находится геном (ДНК, связанная с ДНК-полимеразой) и белок 
капсида - НВе-антиген (HBeAg), образуя нуклеокапсид.

• Нуклеокапсид имеет кубический тип симметрии. Капсид состоит из 180 белковых 
субъединиц (капсомеров)

Вирус гепатита В имеет 

сферическую форму размером 42-47 

нм. 

Снаружи вирус гепатита В имеет 

суперкапсид - фосфолипидную 

мембрану со встроенными 

молекулами поверхностного HBs-

антигена (HBsAg). 

Различают 3 типа HBs-антигена: S-

HBsAg или S-гликопротеин, M-

HBsAg или М-гликопротеин  и L-

HBsAg или L-гликопротеин. 

По строению HBsAg различают 

четыре основных серотипа (adr, 

adw, ayr, ayw), обладающих 

перекрестным иммунитетом.  



Геном вируса 
гепатита В

• Геном вируса образован двунитевой 
молекулой ДНК с дефектом одной цепи
(одна нить короче другой на 1/3). Длинная 
нить ДНК является минус-нитью. Короткая 
нить ДНК является неполной плюс-нитью. 
Длинная цепь связана с ДНК-полимеразой, 
которая достраивает плюс-цепь до 
полноценной структуры. 

• В составе генома присутствует 4 гена (S, C, 
P и X). 

• Ген S кодирует синтез HBs-антигена. 

• Ген С кодирует белок нуклеокапсида HBcAg. 

• Ген Р кодирует РНК-зависимую ДНК-
полимеразу. 

• Ген Х определяет синтез белка, 
ответственного за регуляцию синтеза 
матричных РНК, являющихся основой для 
всех вирусных протеинов.

• Выделяют 10 генотипов вируса: A, B, C, D, 
E, F, G, H, I и J. Различия между генотипами 
составляют более 8 %. Генотипы A и D 
распространены повсеместно.









Устойчивость к факторам внешней среды

• Вирус отличается чрезвычайно высокой устойчивостью к 
различным физическим и химическим факторам: низким и 
высоким температурам (в том числе кипячению), многократному 
замораживанию и оттаиванию, длительному воздействию кислой 
среды. 

• Во внешней среде при комнатной температуре вирус гепатита B 
может сохраняться до нескольких недель: в пятнах крови, на 
лезвии бритвы, конце иглы. 

• В сыворотке крови при температуре +30°С инфекционность 
вируса сохраняется в течение 6 месяцев, при температуре −20°С 
около 15 лет; в сухой плазме — 25 лет. 

• Инактивируется при автоклавировании в течение 30 минут, 
стерилизации сухим жаром при температуре 160°С в течение 60 
минут, прогревании при 60°С в течение 10 часов.





















Kolmioviridae.



Гепатит D - основные факты 
(ВОЗ, июль 2021г)

• Вирус гепатита D (ВГD) — это вирус, для репликации которого требуется 
присутствие вируса гепатита B (ВГВ).

• Во всем мире вирусом гепатита D (ВГD) заражено почти 5% всех людей с 
хроническим гепатитом В (ВГВ).

• Инфицирование (ВГD) происходит либо одновременно с заражением 
вирусами гепатита B и D (коинфекция), либо после заражения вирусом 
гепатита В (суперинфекция).

• К группам высокого риска коинфекции ВГD и ВГВ относятся представители 
коренных народов, пациенты на гемодиализе и лица, употребляющие 
инъекционные наркотики.

• С 1980-х гг. в мире наблюдается снижение общего числа случаев гепатита D. 
Это связано главным образом с успехами глобальной программы вакцинации 
против ВГВ.

• Коинфекция вирусами гепатита D и B считается наиболее тяжелой формой 
хронического вирусного гепатита ввиду более стремительного развития 
гепатоклеточной карциномы и заболевания печени, которое приводит к 
летальному исходу.

• Заражение гепатитом D можно предотвратить посредством иммунизации 
против гепатита В.





Жизненный цикл вируса гепатита дельта (HDV) и хелперного вируса 
гепатита В (HBV). 

NC — нуклеокапсид HBV, rcДНК — релаксированная кольцевая ДНК, cccДНК —
ковалентно замкнутая кольцевая ДНК, RT — обратная транскриптаза, MVB —
мультивезикулярное тельце, SVPs — субвирусные частицы, Г РНК — геномная 

РНК, АГ РНК — антигеномная РНК, RNP — рибонуклеопротеин, HSPGs —
протеогликаны гепарансульфаты.



















Гепатит С - основные факты
(ВОЗ, июнь 2022г)

• Гепатит С — это воспалительное поражение печени, вызываемое вирусом гепатита С.

• Вирус может вызывать как острый, так и хронический гепатит, который может протекать 
в легкой форме или приводить к тяжелому пожизненному заболеванию, включая цирроз 
печени и рак.

• Вирус гепатита С — это гемотрансмиссивный вирус, заражение которым чаще всего 
происходит при контакте с кровью при небезопасной инъекционной практике, 
небезопасной медицинской практике, переливании не прошедшей скрининг крови, 
употреблении инъекционных наркотиков, а также при половых сношениях, 
сопровождающихся контактом с кровью. 

• Во всем мире хроническим гепатитом С страдают примерно 58 миллионов человек, при 
этом ежегодно происходит около 1,5 миллиона новых случаев инфицирования. По 
имеющимся оценкам, хроническим гепатитом C страдают 3,2 миллиона детей и 
подростков.

• По оценкам ВОЗ, в 2019 г. от гепатита С умерли приблизительно 290 000 человек, 
главным образом в результате цирроза печени и гепатоцеллюлярной карциномы 
(первичного рака печени).

• Противовирусные препараты позволяют полностью излечивать гепатит С более чем в 
95% случаев, однако уровень доступа к диагностике и лечению остается низким.

• В настоящее время эффективной вакцины против гепатита С не существует.



Вирус гепатита С 

• Открыт в 1989 г. методом клонирования ДНК-копии вируса, вызывавшего 
парентеральный гепатит «ни А ни В» у инфицированных шимпанзе. Это 
первый вирус, идентифицированный на основании расшифровки 
последовательности нуклеотидов задолго до его электронно-
микроскопической визуализации. 

• Отнесен к роду  Hepacivirus  семейства Flaviviridae.

• К настоящему времени этим вирусом инфицировано не менее 3 % 
населения Земли.





Жизненный цикл вируса гепатита С











Патогенез гепатита С

• Вирус, попав в кровь, разносится по всему организму. 

• В печени вирус адгезируется на гепатоцитах и проникает в 
них. Внутри гепатоцитов происходит репродукция вируса, в 
результате чего функции гепатоцитов нарушаются. 

• Новые вирусные частицы выходят из гепатоцитов и заражают 
новые клетки печени. Прогрессирующее поражение печени 
протекает часто бессимптомно, проявляясь клинически только 
на стадии цирроза печени или гепатоцеллюлярной 
карциномы. 

• Вирус гепатита С может реплицироваться также и в других 
клетках (внепеченочная репликация): клетки мононуклеарного
ряда, костный мозг, эпителиальные клетки экзокринных желез, 
эндотелий сосудов.

• Отсюда наличие внепеченочных резервуаров вируса.



Течение гепатита С 





Характер изменений, 
происходящих в печени 
при вирусном гепатите С

ESLD- end-stage liver disease







Лечение гепатита С 

◼ Первичная инфекция ВГС не всегда требует лечения, поскольку у части 

пациентов иммунная система сама успешно справляется с вирусом. Однако 

лечение показано тем пациентам, у которых гепатит С переходит в 

хроническую форму. 

◼ ВОЗ рекомендует проводить терапию на основе пангенотипных

противовирусных препаратов прямого действия (ПППД).  ПППД позволяют 

излечивать большинство ВГС-инфицированных; при этом курс лечения 

является коротким (обычно от 12 до 24 недель), и его продолжительность 

зависит от отсутствия или наличия цирроза печени. 

◼ Наиболее широко применяемый и недорогой курс лечения пангенотипными

ПППД предполагает использование софосбувира и даклатасвира.

Профилактика

В настоящее время эффективной вакцины против гепатита С не существует;

поэтому профилактика инфекции заключается в снижении риска заражения в

медицинских учреждениях, а также группах повышенного риска.

Главным препятствием для создания прививки от гепатита С является высокая

способность вируса гепатита С к мутации, а тем самым генетической

изменчивости и невосприимчивость к сформированному на прежние генотипы

иммунитету.



Вирус гепатита G

• Pegivirus A (ранее вирус гепатита G) — вирус с парентеральным 
механизмом передачи возбудителя, до недавнего времени 
классифицировавшийся как возбудитель гепатита.

• Единственное клиническое проявление GBV-C, предварительно 
установленное и в настоящее время активно изучающееся, – повышение 
сопротивляемости у больных ВИЧ при совместной 
инфицированности обоими вирусами. Никаких иных симптоматических 
проявлений с вирусом пока не связано; иными словами, в отличие от 
других вирусов гепатитов GBV-C не является патогенным. 

• История

• В 1966 году хирург Джордж Баркер (отсюда название GB) перенес вирусный 
гепатит, возбудитель которого ещё не был отнесен ни к одному известному вирусу -
возбудителю гепатитов. По инициалам врача он был обозначен GB-антигеном. 

• Дальнейшие исследования показали неоднородность этого вируса, похожие, но не 
идентичные вирусы выделяли из крови сывороточным гепатитом, а выделенный 
возбудитель получил название HGV или GBV-С. 



Строение вируса гепатита G

• GBV-C относят к роду  Pegivirus семейства Flaviviridae. 

• Pegivirus А - однонитевой РНК-содержащий.

• Имеет 2 структурных (Е1 и Е2) и 4 неструктурных (NS2-NS5) белков.

• Особенностью вируса является наличие дефектного сердцевинного (core) белка или 
его полное отсутствие.

• Вирус представлен 6 генотипами (1-6). 



Эпидемиология и диагностика 
гепатита G

• Частота выявления HGV у условно здоровых лиц составляет около 20%. 

• Выявление HGV не может однозначно свидетельствовать о его 
этиологической роли при поражении печени. 

• Неустойчив в окружающей среде, мгновенно погибает при кипячении.

• Механизм передачи возбудителя — парентеральный. 

• Основным диагностическим маркером вируса гепатита G является 
РНК HGV. 

• Лабораторная диагностика HGV проводится с использованием 
молекулярно- биологических методов исследования – в плазме или 
сыворотке крови определяют РНК вируса гепатита G (РНК HGV) 
методом ПЦР. 

• Кроме того, определяются антитела против вирусного белка Е2 в ИФА 
(анти- HGV Е2).



Вирус гепатита TTV

• Вирус гепатита TTV был впервые описан в 1997 г. (Т. Nishizawa, H. Okamoto и соавт.) при 
изучении  5 случаев посттрансфузионного гепатита, развившегося у пациентов  после 
переливания крови. При этом  удалось выявить ДНК нового возбудителя. Eго первичное 
определение у больных с посттрансфузионным гепатитом закрепило за вирусом 
название transfusion transmitted virus, т. е. вирус, передающийся при переливании 
крови.

• Вирус является ДНК-содержащим, размером 30-50 нм, имеет циркулярный геном, 
обратно закрученный, и состоит приблизительно из 3500-4000 нуклеотидов. Геном 
TTV представлен одноцепочечной ДНК. Вирус отнесен к семейству Anneloviridae,  
роду Alphatorquevirus. Выделено 16 генотипов вируса. 

• Распространенность. В европейских странах частота выявления TTV DNA находится 
на уровне 1,9-16,7 %, в странах Азии - от 11 до 42 %, в США - от 1,0 до 10 % в странах 
Южной Америки - от 10 до 62 %, а в большинстве стран Африки - от 44 до 83 %.

• Заслуживает внимания факт обнаружения TTV DNA в сыворотке крови и фекалиях 
больных, в связи с чем высказывается предположение о том, что TTV может быть 
очередным представителем группы энтерально передающихся гепатитов.



Вирус гепатита SEN 

• SEN-вирус впервые получил документальное подтверждение в 1999 
году, международный патент на открытие вируса — в 2000 году. 
Название вируса является отражением традиции — обозначением 
инициалами первого больного. 

• SEN-вирус – безоболочечный вирус, содержащий кольцевую 
одноцепочечную ДНК. По физико-химическим и структурным 
характеристикам SEN-вирус отнесён к семейству Circoviridae, роду 
Cyclovirus. Имеет 8 генотипов, наиболее часто выявляются генотипы 
D и Н.

• Исследования, проведённые в различных странах и регионах мира, 
показали высокий уровень распространения вируса среди различных 
групп населения. Чаще всего он выявлялся у пациентов, перенёсших 
операции на сердце, получавших гемотрансфузии и заболевших 
далее острым гепатитом ни А ни Е (83,3%); больных хроническими 
гепатитами ни А ни Е (68%). В группе лиц, имеющих повышенный риск 
инфицирования вирусами гепатитов с парентеральным механизмом 
передачи возбудителя, частота обнаружения ДНК SEN-вируса в 2-3 
раза выше частоты выявления его у первичных доноров.



Вирусные 
гепатиты и 
их 
возбудители 

Anneloviridae





Медленные вирусные инфекции

• Медленные вирусные инфекции — особая группа вирусных 
заболеваний человека и животных, характеризующихся: 

➢длительным инкубационным периодом, 

➢своеобразным  поражением органов и тканей, преимущественно 
ЦНС,

➢медленным неуклонным прогрессированием заболевания,

➢Неизбежным летальным исходом. 

• Медленные вирусные инфекции могут вызывать вирусы, известные 
как возбудители острых вирусных инфекций. Например, вирус кори 
иногда вызывает подострый склерозирующий панэнцефалит, вирус 
краснухи — прогрессирующую врожденную краснуху и краснушный 
панэнцефалит.

• Типичную медленную вирусную инфекцию человека вызывает вирус 
иммунодефицита человека, относящийся к ретровирусам. 

• Сходные по признакам медленных вирусных инфекций заболевания 
вызывают прионы — возбудители прионных инфекций.









Проградиентная форма клещевого 
энцефалита. 

• Медленная инфекция для которой характерна патология 
астроцитарной глии. Происходит спонгиозная дегенерация, 
глиосклероз. Характерно постепенное (проградиентное) 
нарастание симптомов, что в конце концов приводит к смерти. 

• Возбудитель -- вирус клещевого энцефалита, перешедший в 
персистенцию. Заболевание развивается после клещевого 
энцефалита или при инфекцировании малыми дозами (в 
эндемических очагах). Активация вируса происходит под 
влиянием иммунодепрессантов.

• Эпидемиология. Переносчиками являются иксодовые 
клещи,зараженные вирусом. 

• Диагностика включает в себя поиск противовирусных антител.

• Лечение -- иммуностимулирующая вакцинация, 
коррегирующая терапия (иммунокоррекция).













Вирус 
иммунодефицита 

человека

Retroviridae

Lentivirus

Вирус Иммунодефицита 

Человека



Строение вириона 

Строение вириона

• Вирионы ВИЧ имеют вид сферических частиц, 
диаметр которых составляет около 100—120 
нанометров.

• Капсид зрелого вириона, состоящий из молекул 
белка р24, имеет форму усечённого конуса.

• Внутри капсида находятся две нити вирусной 
РНК, прочно связанные с белком нуклеокапсида p7 
(ферменты обратная транскриптаза, протеаза, 
интеграза). 

• Капсид окружён оболочкой, образованной из  
матриксного белка p17. 

• Матриксная оболочка окружена двуслойной 
липидной мембраной, являющейся наружной 
оболочкой вируса. Она образована молекулами 
фосфолипидов, захваченными вирусом во время 
его отпочковывания от клетки, в которой он 
сформировался. 

• В липидную мембрану встроены 72 
гликопротеиновых комплекса, каждый из 
которых образован тремя молекулами 
трансмембранного гликопротеина gp41, служащего 
«якорем» комплекса, и тремя молекулами 
поверхностного гликопротеина gp120.

• С помощью белка gp120 вирус присоединяется к 
рецептору CD4 и корецептору, находящимся на 
поверхности Т-лимфоцитов человека.



Культивирование

Для культивирования 
используют клеточные 
культуры Т-лимфоцитов, 
имеющих рецепторы СD4 
(Т-хелперы), и моноцитов 
(при условии добавления IL-
2). 

При этом вызывается ЦПД в 
виде 
симпластообразования.

Кроме того, к вирусу 
чувствительны обезьяны-
шимпанзе.





М-тропные и Т-тропные ВИЧ 



Клетки-мишени ВИЧ

ВИЧ инфицирует клетки, несущие на своей поверхности  

СD4-рецептор и корецепторы, в частности, хемокиновые
рецепторы (CCR5 и CXCR4), которые имеются на  

поверхности:

• 65% Т-хелперов 

• макрофагов

• моноцитов

• дендритных клеток 

• естественных киллеров  

• клеток микроглии мозга.

• мегакариоцитов 

• клеток тимуса 

• эозинофилов

• клеток островков Лангерганса

и др.





У ВИЧ главными антигенами 
являются:

▪ группоспецифические и 
видоспецифические
антигены (сердцевинный или 
ядерный антиген р24),

▪ типоспецифические антигены 
(оболочечные антигены gр41 и 
gр120). 

Для ВИЧ характерна высокая 
антигенная изменчивость. В 
результате сбоев обратной 
транскриптазы из организма 
больного можно выделить 
серологически различные клоны 
вируса. 

Антигенная структура ВИЧ 





Изменчивость ВИЧ

• Изменчивость ВИЧ связана с высокой скоростью мутаций (частота 
спонтанных мутаций 1:10000)

• Причины высокой скорости мутаций:

- высокая скорость репродукции (за сутки может образовываться 
до 1010 новых вирионов) 

- в процессе обратной транскрипции регулярно (с частотой 3х10 -5) 
возникают генетические ошибки – точечные мутации, при этом 
отсутствуют механизмы репарации

- В процессе обратной транскрипции  с высокой частотой 
происходят рекомбинации

• Консервативные участки – gag, pol, vif

• Вариабельные участки – env (белок gp 120, особенно его V3 
петля), rev



Генетическая гетерогенность ВИЧ 

•Генетическая гетерогенность – наличие 
различных генетических вариантов вируса

•Квазивид – генетически близкая, но в то же время 
гетерогенная  и постоянно изменяющаяся по 
составу популяция вируса, представленная 
вирионами (и вирусными РНК), отличающимися 
друг от друга по нуклеотидным 
последовательностям в вирусной РНК до 10%.

•В организме ВИЧ-инфицированного  в 
доклинической фазе  содержится 106,  а на стадии 
СПИД – 108 квазивидов



Генетические группы ВИЧ

• Различают 3 группы ВИЧ – M (major), N (new) и O 
(outline) 

• По составу нуклеотидных последовательностей в 
вирусной РНК генетические группы отличаются на 25-40%

• В пределах группы различают генетически разнородные 
«клады» (субтипы), которые отличаются по 
генетическому составу на 20-30%. 

M (major) – основная группа, в которую включено 9 кладов  

(A,B,C,D,F,G,H,J and K). Штаммы этой группы доминируют на планете: 

клад С (47,2%) – Южная Африка и Азия, клад В (12,3%) – развитые 

страны (Северная Америка, Западная Европа, Австралия, Япония),  

клад  А – Россия и страны СНГ;

O (outlien) – отдельная (изолированная) группа, в которую включены 

выделенные от пациентов из Западной Африки изоляты, сильно 

отличающиеся  от всех субтипов группы М и друг от друга;

N (new) – SIV CPZ-GAB,  SIV CPZ-US,  SIV CPZ-ANT 













Клиническое развитие ВИЧ-инфекции

• В своем развитии ВИЧ-инфекция 
проходит следующие стадии: 

➢ Заражение 

➢ Острый ретровирусный синдром 

➢ Латентная фаза (асимптоматический
период) 

➢ Симтпомокомплекс, связянный со 
СПИДом

➢ Период вторичных заболеваний 
(СПИД) 

➢ Смерть 



Естественный цикл ВИЧ-инфекции



СВЯЗЬ МЕЖДУ РИСКОМ ОППОРТУНИСТИЧЕСКИХ ИНФЕКЦИЙ И ЧИСЛОМ 

ЛИМФОЦИТОВ CD4+

Число лимфоцитов

кл.

Герпес зостер

Туберкулез

Кандидоз полости рта

Пневмоцистная пневмония

Кандидоз пищевода

Герпес кожных и слизистых покровов

Токсоплазмоз, криптококкоз, кокцидиоидозный микоз

МАК-комплекс, ЦМВ

Криптоспоридиоз, ПМЛ



Клинические стадии ВИЧ/СПИДа (ВОЗ,2006г) 

• Острая ВИЧ-инфекция: асимптоматическая, острый ретровирусный синдром

• Клиническая стадия 1: асимптоматическая, персистирующая генерализованная 
лимфаденопатия (ПГЛ)

• Клиническая стадия 2 : себорейный дерматит, ангулярный хейлит, рецидивирующие 
язвы полости рта (два или более эпизода в течение 6 месяцев), опоясывающий лишай 
(распространённый лишай), рецидивирующие инфекции дыхательных путей — синусит, 
средний отит, фарингит, бронхит, трахеит, (два или более эпизода в течение 6 месяцев), 
грибковые поражения ногтей, папулёзный зудящий дерматит

• Клиническая стадия 3 (пре-СПИД): волосатая лейкоплакия полости рта, необъяснимая 
хроническая диарея продолжительностью более 1 месяца, рецидивирующий кандидоз 
полости рта, тяжёлая бактериальная инфекция (пневмония, эмпиема, гнойный миозит, 
инфекции костей или суставов, менингит, бактериемия), острый язвенно-некротический 
стоматит, гингивит или периодонтит

• Клиническая стадия 4 (СПИД): лёгочный туберкулёз, внелёгочный туберкулёз 
(исключая лимфаденопатию), необъяснимая потеря веса (более 10 % в течение 6 
месяцев), ВИЧ-истощающий синдром, пневмоцистная пневмония, тяжёлая пневмония, 
цитомегаловирусный ретинит, простой герпес (хронический или персистирующий более 
1 месяца), энцефалопатия, прогрессирующая мультифокальная лейкоэнцефалопатия, 
саркома Капоши и другие ВИЧ-обусловленные злокачественные новообразования, 
токсоплазмоз, диссеминированная грибковая инфекция (кандидоз, гистоплазмоз, 
кокцидиоидомикоз), криптоспоридиоз, криптококковый менингит, инфекция, вызванная 
нетуберкулёзными микобактериями, диссеминированная микобактеримия, карцинома 
заднепроходного отверстия и лимфома (Т-клеточная Ходжкинская лимфома).



Симптомы ВИЧ-инфекции/СПИДа



Естественная 
устойчивость к ВИЧ

• Описаны случаи устойчивости людей к ВИЧ. 

• Проникновение вируса в клетку иммунной 
системы связано с его взаимодействием с 
поверхностным рецептором, белком CCR5. 
Делеция (утеря участка гена) CCR5-дельта32 
приводит к невосприимчивости её носителя к 
ВИЧ. 

• Люди, имеющие две мутантные копии этого 
гена (гомозиготы), полностью невосприимчивы 
к заражению ВИЧ, с одним мутантным 
вариантом гена (гетерозиготы) могут 
инфицироваться, но длительное время вирус 
не проявляет себя. 

• Предполагается, что эта мутация возникла 
примерно две с половиной тысячи лет назад и 
со временем распространилась в Европе. У 
европиоидов эта мутация встречается в 
среднем у 10%, более высокая частота 
мутации (17,9%) у представителей финской 
ветви народностей севера: коми, марийцев, 
мордвы. 

• Мутация в гене CCR2 также уменьшает шанс 
проникновения ВИЧ в клетку и приводит к 
задержке развития СПИДа. Существует 
небольшой процент ВИЧ-положительных 
людей (около 10 %), у которых СПИД не 
развивается в течение долгого времени. Их 
называют нонпрогрессорами (nonprogressors).



Генетические факторы иммунитета к ВИЧ

• Наследственность играет важную роль в развитии ВИЧ-инфекции. 

• Лица, гомозиготные по аллелю CCR5-Δ32, имеют генетически 
обусловленную устойчивость к некоторым серотипам ВИЧ. 

• Мутация в гене CCR2 приводит к задержке развития СПИД. Для ВИЧ 
характерно значительное генетическое разнообразие, описаны штаммы с 
различными скоростями развития заболевания.

• Лица, имеющие мутации в CCR5 корецепторах М-тропных штаммов 
вируса, маловосприимчивы к М-тропным штаммам ВИЧ-1, но заражаются 
Т-тропными штаммами. 

• Гомозиготность по HLA-Bw4 является предохраняющим фактором от 
прогрессирования болезни. У гетерозигот по локусам HLA класса I 
иммунодефицит развивается медленнее, чем у гомозигот.

• Исследования показали, что у носителей HLA-B14, B27, B51, B57 и C8 
инфекция прогрессирует медленнее, а у носителей HLA-A23, B37 и B49 
иммунодефицит развивается быстро. 

• У всех ВИЧ-инфицированных с HLA-B35 СПИД развивался не ранее, чем 
через 8 лет после заражения. 

• У половых партнёров, несовместимых по HLA класса I, риск заражения ВИЧ 
при гетеросексуальных контактах ниже.















Вакцину от ВИЧ не изобрели и спустя 40 
лет. Почему?

• 5 июня 1981 года, Американский центр контроля над заболеваниями зарегистрировал 
новую болезнь - СПИД (синдром приобретенного иммунодефицита). СПИД является 
конечной стадией ВИЧ-инфекции - заболевания, вызываемого вирусом иммунного 
дефицита человека (ВИЧ), который поражает клетки иммунной системы. ВИЧ уже унес 
более 33 миллионов жизней. По данным ВОЗ, в конце 2019 года в мире насчитывалось 
38 миллионов человек, живущих с ВИЧ. 

• Несмотря на то, что с момента обнаружения этого заболевания прошло уже сорок лет, 
вакцины против ВИЧ до сих пор нет. Почему? Ответ прост: вирус иммунодефицита 
человека - хамелеон среди всех других вирусов, он постоянно изменяется, мутирует, 
что сводит на нет все попытки ученых создать вакцину от ВИЧ. 

• На сегодняшний день известно уже четыре вида ВИЧ, и каждый имеет ряд подвидов. 
Правда, нынешняя глобальная эпидемия обусловлена распространением, прежде 
всего, лишь двух видов.

• Главная же сложность при создании вакцины состоит в чрезвычайно высокой 
генетической изменчивости вируса. Частота его мутаций столь высока, а геном столь 
мал, что в процессе самовоспроизведения практически каждый новый вирус хотя бы на 
одну букву генетического кода отличается от своего предшественника.

• "Есть такой известный пример, позволяющий наглядно представить себе этот феномен, 
- поясняет Стив Норли. - В организме одного-единственного ВИЧ-инфицированного 
пациента вариативность вируса иммунодефицита выше, чем суммарная вариативность 
вируса гриппа на всем земном шаре." В такой ситуации, заключает ученый, вакцина, 
эффективная против одной разновидности вируса, может оказаться совершенно 
бесполезной против другой.







Онкогенез (канцерогенез) 

• Онкогене́з (от др.-греч. όγκος — тяжесть, груз, и др.-греч. γένεσις —
зарождение, развитие) или канцерогене́з — сложный патофизиологический 
процесс зарождения и развития опухоли.

• Из всех предложенных к настоящему моменту теорий онкогенеза, 
мутационная теория заслуживает наибольшего внимания. Согласно этой 
теории, опухоли являются генетическими заболеваниями, патогенетическим 
субстратом которых является повреждение генетического материала клетки 
(точечные мутации, хромосомные аберрации и т. п.). Повреждение 
специфических участков ДНК приводит к нарушению механизмов контроля за 
пролиферацией и дифференцировкой клеток и, в конце концов, к 
возникновению опухоли.

➢Генетический аппарат клеток обладает сложной системой контроля деления, 
роста и дифференцировки клеток. Изучены две регулирующие системы, 
оказывающие кардинальное влияние на процесс клеточной пролиферации. 

➢Протоонкогены — это группа нормальных генов клетки, оказывающих 
стимулирующее влияние на процессы клеточного деления, посредством 
специфических продуктов их экспрессии.

➢Гены-супрессоры оказывают тормозящее влияние на процессы клеточного 
деления и выхода из дифференцировки





Механизмы активации протоонкогенов







Онкогенные вирусы 

• Онкогенные вирусы (опухолеродные вирусы), вирусы, спо-
собные вызывать опухолевую (неопластическую) транс-
формацию клеток в организме или культуре.

• Онкогенные вирусы обнаружены в пяти семействах ДНК-
содержащих вирусов, патогенных для человека: 

✓Papovaviridae, 

✓Adenoviridae, 

✓Herpesviridae, 

✓Poxviridae

✓Hepadnaviridae. 

• К онкогенным РНК-содержащим вирусам относятся 
вирусы:

✓семейства Retroviridae подсемейства Orthoretrovirinae

✓рода Hepacivirus семейства Flaviviridae.







Онкогенные вирусы человека

Известны 8 вирусов человеческих опухолей:

• Вирус Эпштейн-Барр (EBV) является причиной большинства лимфом Беркитта, рака 
носоглотки, лимфопролиферативных заболеваний, некоторой части болезни Ходжкина, 
неходжкинских лимфом и лимфом желудочно-кишечного тракта.

• Вирус гепатита В (HBV) ассоциирован с развитием гепатоцеллюлярной карциномы

• Вирус гепатита С (HCV) отвечает за развитие рака печени и некоторых лимфом. 

• T-лимфотропный вирус человека 1 типа (HTLV-I) вызывает Т-клеточный лейкоз 
у взрослых, 

• Папилломавирусы человека (HPV) – аногенитальные раки, рак шейки матки, полового 
члена, раки головы и шеи. 

• Вирус герпеса, ассоциированный с саркомой Капоши (KSHV) является причиной 
саркомы Капоши, некоторых видов лимфом и редкого доброкачественного заболевания 
лимфатических узлов, проявляющегося гигантской ангиофолликулярной гиперплазией 
(болезнь Кастлемана). 

• Полиомавирус Меркеля (MCPyV) длительное время персистирует в фибробластах кожи 
и вызывает одноименную болезнь – нейроэндокринную карциному Меркеля.

• Цитомегаловирус человека (CMV или HHV-5),связанный с мукоэпидермоидной 
карциномой и, возможно, другими  злокачественными новообразованиями.





Цитомегаловирус человека (CMV или HHV-5)

▪ Хотя вирусные частицы могут быть обнаружены по 

всему телу, CMV чаще всего ассоциирован со 

слюнными железами. 

▪ В здоровом организме вирус никак себя не проявляет, 

но может быть смертельно опасен для людей с 

иммунодефицитами: для ВИЧ-инфицированных, 

реципиентов трансплантатов, новорождённых.

▪ После заражения CMV может очень долго латентно 

персистировать в организме. 

▪ В конце концов это может привести к развитию 

мукоэпидермоидной карциномы и других 

злокачественных новообразований.



Вирусы гепатитов В И С













Прионы 

• Прио́ны (англ. prion от protein «белок» + infection «инфекция»; 
слово было предложено в 1982 году Стенли Прузинером) —
особый класс инфекционных патогенов, не содержащих 
нуклеиновых кислот. Прионы представляют собой белки с 
аномальной третичной структурой. 

• Прионы способны увеличивать свою численность, используя 
функции живых клеток (в этом отношении прионы схожи с 
вирусами). 

• Прион способен катализировать конформационное превращение 
гомологичного ему нормального клеточного белка в себе подобный 
(прион). Как правило, при переходе белка в прионное состояние 
его α-спирали превращаются в β-слои. 

• Появившиеся в результате такого перехода прионы могут в свою 
очередь перестраивать новые молекулы белка; таким образом, 
запускается цепная реакция, в ходе которой образуется огромное 
количество неправильно свёрнутых молекул. 

• Прионы — единственные известные инфекционные агенты, 
размножение которых происходит без участия нуклеиновых кислот.



Нормальная и аномальная формы белка PrP

• Все известные прионные заболевания млекопитающих вызываются 
белком PrP. 

• Его форма с нормальной третичной структурой называется PrPC 
(от англ. common «обычный» или cellular «клеточный»), а 
инфекционная, аномальная форма называется PrPd (от англ. 
disease – болезнь), а также встречаются варианты PrPSc (от англ. 
scrapie [скрепи] «почесуха овец», одно из первых заболеваний с 
установленной прионной природой или PrPTSE (от англ. Transmissible 
Spongiform Encephalopathies). 

Был идентифицирован ген, кодирующий 

нормальный белок PrP — PRNP, локализованный 

на 20-й хромосоме. При всех наследственных 

прионных заболеваниях имеет место мутация этого 

гена. Было выделено много различных мутаций 

(около 30) этого гена, и получающиеся при этом 

мутантные белки более склонны к укладке в 

ненормальную (прионную) форму. 





Конформационное превращение нормального клеточного белка в прион



Пути возникновения прионного 
заболевания

• Считается, что прионное заболевание 

может быть приобретено 3 путями: 

в случае прямого заражения, 

наследственно или спорадически 

(спонтанно). 

• В некоторых случаях для развития 

болезни требуется комбинация этих 

факторов. Например, для развития скрепи 

необходимо как заражение, так и 

определённая генотипом 

чувствительность. 

• В большинстве случаев прионные

заболевания возникают спонтанно по 

невыясненным причинам.

• На долю наследственных заболеваний 

приходится около 15 % всех случаев. 

• Наконец, меньшинство являются 

результатом действия окружающей среды, 

то есть имеют ятрогенную природу или 

появляются в результате прионного

заражения.



Заражение прионными заболеваниями

• По данным современных исследований, основной путь приобретения 
прионных заболеваний — поедание заражённой пищи. Считается, что 
прионы могут оставаться в окружающей среде в останках мёртвых животных, 
а также присутствуют в моче, слюне и других жидкостях и тканях тела. Из-за 
этого заражение прионами может произойти и в ходе пользования 
нестерильными хирургическими инструментами. Они также могут долго 
сохраняться в почве за счёт связывания с глиной и другими почвенными 
минералами.

• Группа исследователей из Калифорнийского университета во главе с 
нобелевским лауреатом Стенли Прузинером доказала, что прионная 
инфекция может развиться из прионов, содержащихся в навозе. А поскольку 
навоз присутствует вокруг многих водоёмов и на пастбищах, это даёт 
возможность для широкого распространения прионных болезней. 

• В 2011 году было сообщено об открытии прионов, передающихся по воздуху 
в частицах аэрозоля (то есть воздушно-капельным путём). Это открытие 
было сделано в ходе эксперимента на заражённых скрепи мышах. Также в 
2011 году было опубликовано предварительное доказательство того, что 
прионы могут передаваться с получаемым из мочи человеческим 
менопаузальным гонадотропином, применяемым для лечения бесплодия.







Недавно идентифицированным типом является прионовая болезнь, связанная с 
диареей и автономной нейропатией, которая также наследственная.































Ткань мозга при болезни 

Крейцвельда-Якоба, 

куру и скрепи.
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