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Резюме. Острые респираторные вирусные инфекции являются самыми многочисленными заболеваниями че-

ловека, с развитием которых связывают несколько сотен различных вирусов. Один из наиболее распростра-

ненных на планете респираторных патогенов — это риновирус человека,  который является причиной более 

половины всех случаев острых респираторных вирусных инфекций; на долю сезонных коронавирусов челове-

ка приходится 10–15% простудных заболеваний; респираторно-синцитиальный (РС) вирус — наиболее частая 

причина госпитализации младенцев с респираторными заболеваниями; также широко распространены виру-

сы гриппа, аденовирусы, вирус парагриппа человека и метапневмовирусы. Считается, что вирусные простуд-

ные заболевания — это в основном самостоятельно купирующиеся, легко протекающие инфекции, которые 

обычно проходят в течение 8–10 дней. Однако не стоит недооценивать роль обычных сезонных респираторных 

вирусов в общей массе респираторных патогенов. Оказалось, что в экстраординарных условиях пандемий они 

ведут себя по-разному. Это было очень четко продемонстрировано в последнюю пандемию гриппа 2009 г. Если 

одни вирусы под гнетом агрессивного пандемического штамма сдали свои позиции, то другие, и ярким тому 

примером может служить риновирус, — продолжали активно бороться за существование и не только циркули-

ровали наравне с пандемическим патогеном, но и в ряде случаев задерживали его распространение. Так про-

исходило, например, в ряде европейских стран, где наступление пандемического вируса гриппа H1N1pdm09 

было приостановлено начавшейся ежегодной осенней вспышкой риновирусной инфекции. Спустя десять лет 

от начала пандемии гриппа H1N1pdm09 разразилась пандемия COVID-19, вызванная новым коронавирусом 

SARS-CoV-2.  Эта  пандемия  нарушила  устоявшиеся  эпидемиологические  и  патогенетические  взаимосвязи.  

Уровень циркуляции многих респираторных патогенов значительно изменился. Например, глобальная актив-

ность гриппа уже второй год находится на гораздо более низком уровне, чем ожидалось. Во многих регионах 

мира сезон гриппа так и не начался. Но что интересно: риновирусы, а с ними и РС-вирус, снова проявили свою 

уникальную способность конкурировать с высокопатогенными и агрессивными возбудителями. При значи-

тельном сокращении циркуляции многих сезонных респираторных вирусов, именно риновирус и РС-вирус 

оказались наиболее часто обнаруживаемыми вирусами. В настоящем обзоре мы свели воедино основные био-

логические характеристики таких генетически удаленных вирусов, как риновирус, вирус гриппа А, РС-вирус 

и SARS-CoV-2, в попытке понять, что их объединяет и разделяет, почему так по-разному они ведут себя в экс-

тремальных  пандемических  условиях  и  что  позволяет  риновирусам  и  РС-вирусам  сосуществовать  с  SARS-

CoV-2, который, в свою очередь, почти полностью вытеснил вирус гриппа.
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Abstract. Acute respiratory viral infections are distributed across the globe and are the most numerous human diseases 

caused by several hundreds of diverse viruses. Human rhinovirus is one of the most common respiratory pathogens world-

wide, causing more than half of all acute respiratory viral infection cases. Seasonal human coronaviruses account for 10–

15% of common cold cases; respiratory syncytial (RS) virus is the most common cause of respiratory hospitalization 

in infants; influenza viruses, adenoviruses, human parainfluenza virus, metapneumoviruses, and some other pathogens 

are also widespread. It is believed that viral common colds are mostly self-limited, causing mild infections that usually 

resolve within 8–10 days. However, the role of common seasonal respiratory viruses in total respiratory morbidity should 

not be underestimated. It turned out that during extraordinary conditions of pandemics, they behave differently. This 

was clearly demonstrated in the last 2009 influenza pandemic. Whereas some viruses lost relevance under the burden 

of a new aggressive pandemic strain, others, e.g., rhinovirus, continued to fight for existence and not only circulated along 

with the pandemic pathogen, but delayed its spread in some cases. For instance, the data from some European countries 

pointed out that the circulation of the H1N1pdm09 influenza A pandemic virus was interrupted by the annual rhinovirus 

outbreak. Ten years after the H1N1pdm09 influenza pandemic, a new virus outbreak emerged — the COVID-19 pandemic 

has begun. This pandemic, caused by the SARS-CoV-2 virus, has disrupted well-established pathogenetic and epidemio-

logical relationships. The level of circulation of many respiratory pathogens has changed dramatically. For instance, global 

influenza activity has been at a much lower level than expected for the second year from now. In many regions of the world, 

the flu season has not been started yet. But what is interesting is that rhinoviruses together with RS-virus again showed 

their unique ability to compete with highly pathogenic and aggressive pathogens. Along with profoundly reduced circula-

tion of many other seasonal respiratory viruses, rhinovirus, and RS-virus are the most frequently detected viruses. In this 

review, we have brought together the main biological characteristics of such genetically distinct viruses such as rhinovirus, 

influenza A virus, RS-virus, and SARS-CoV-2. We focused on their main similarities and discrepancies in the attempt 

to understand why they behave so differently in extreme pandemic conditions as well as what allows rhinoviruses and RS-

viruses to coexist with SARS-CoV-2, which in turn almost fully replaced the influenza virus.

Key words: COVID-19, acute respiratory viral infections, influenza, rhinovirus infection, RS-virus infection.

Введение

Острые респираторные вирусные инфекции 

(ОРВИ) являются самыми распространенными 

и многочисленными заболеваниями человека, 

возбудителями которых являются сотни раз-

личных вирусов. Чаще всего встречаются рино-

вирусы человека, на долю которых приходится 

более половины всех случаев ОРВИ [25], сезон-

ные коронавирусы человека, которые являются 

причиной 10–15% случаев простудных заболе-

ваний, респираторно-синцитиальный (РС), или 

ортопневмовирус человека, — наиболее частая 

причина госпитализации младенцев с респира-

торными заболеваниями (до 60%), вирусы грип-

па, аденовирусы, вирус парагриппа человека 

и метапневмовирусы [25, 45]. Считается, что ви-

русные простудные заболевания — это, в основ-

ном, легко протекающие инфекции [79]. Однако 

не стоит недооценивать роль респираторных ви-

русов, в частности, риновирусов человека и РС-

вируса, в общей массе респираторных патогенов.

В самом начале распространения по миру 

SARS-CoV-2 предполагали, что пандемия бу-

дет развиваться в соответствии с одним из двух 

сценариев: вирусы SARS-CoV-2 будут циркули-

ровать параллельно с другими респираторными 

вирусами или вытеснят их [49]. Но с течением 

времени стало ясно, что может иметь место тре-

тий, комбинированный, сценарий: совместная 

циркуляция различных респираторных виру-

сов со штаммами SARS-CoV-2 может приводить 

как к кооперативным, так и к конкурентным 

формам вирус-вирусных взаимодействий. Если 

до 2020 г. наиболее часто обнаруживаемым ви-

русом был вирус гриппа, за которым следовал 

риновирус [82], то появление нового корона-

вируса 2019 г. сопровождалось значительным 

сокращением циркуляции многих сезонных 

респираторных вирусов, за исключением рино-

вируса и РС-вируса [10].

Полагают, что, поскольку существует более 

170 серотипов риновирусов, предшествующая 

риновирусная инфекция обеспечивает слабую 

иммунологическую защиту человека при сле-

дующем заражении, что является причиной 

высокой частоты последующих инфекций [14]. 

Однако значительное количество серотипов 

не объясняет, почему риновирусы не исчезают 

во время пандемий. Многие другие респира-

торные вирусы, такие, например, как аденови-

русы человека, также имеют большое количе-

ство серотипов [43], что не помогает им выжи-

вать в пандемию COVID-19. И наоборот, у РС-
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вируса различают всего два серотипа, А и В [31], 

что не мешает им достаточно активно циркули-

ровать в пандемию COVID-19.

Взаимодействие респираторных 
вирусов при их совместной циркуляции 
в периоды пандемий

Возможное взаимовлияние респираторных 

патогенов освещалось в литературе [4, 70, 72, 

111, 114]. Наиболее полная информация касает-

ся двух последних пандемий — пандемии грип-

па H1N1pdm09 и COVID-19. Было установлено, 

что взаимоотношения между риновирусами, 

РС-вирусами и вирусами гриппа (а в пандемию 

COVID-19 сюда добавился и коронавирус SARS-

CoV-2) во время их совместной циркуляции про-

являются в нескольких вариантах: распростра-

нение вирусов гриппа задерживается сезонны-

ми риновирусами [3, 4, 10, 12, 13] или блокиру-

ется пандемическим вирусом SARS-COV-2 [106]; 

в свою очередь, пандемический SARS-CoV-2 мо-

жет блокироваться риновирусом [20] или цирку-

лировать вместе с ним [10]; РС-вирусы сосуще-

ствуют не только с сезонными вирусами гриппа 

и риновирусами, но и с SARS-CoV-2 (рис. 1).

Ниже мы более подробно остановимся на воз-

можных вариантах этих взаимоотношений.

Распространение вируса гриппа А может быть 

приостановлено риновирусом. Девятилетний 

анализ более 44 тысяч случаев респираторных 

заболеваний в Глазго (Великобритания) по-

казал, что взаимодействие между повсемест-

но распространенным риновирусом человека 

во время его максимальной активности и ви-

русом сезонного гриппа A может снизить ак-

тивность последнего [71], т. е. распространение 

вируса гриппа А может быть остановлено или, 

по крайней мере, сдерживается риновирусом. 

Некоторые исследователи полагают, что кон-

курентные взаимоотношения между риновиру-

сом и пандемическим вирусом H1N1pmd09 от-

срочили развитие пандемии в Европе. Данные 

из ряда европейских стран указывают на то, 

что циркуляция пандемического вируса грип-

па H1N1pdm09 была прервана ежегодной осен-

ней эпидемией риновируса [2, 111]. Другие ис-

следования также показали, что риновирус 

задерживал распространение пандемического 

вируса гриппа H1N1pdm09 [3, 4]. Этот феномен 

объясняли тем, что риновирус может подавлять 

последующее заражение вирусом гриппа за счет 

активации противовирусной защиты в слизис-

той оболочке дыхательных путей, которая яв-

ляется мишенью для обоих вирусов [111].

Риновирусы давно известны как одна из са-

мых частых причин простудных заболеваний, 

зачастую протекающих бессимптомно. Такие 

бессимптомные инфекции могут запускать 

экспрессию генов, стимулированную интер-

фероном, в эпителии верхних дыхательных 

путей [46, 110]. Таким образом, риновирусная 

инфекция может защитить хозяина, блокируя 

его последующее заражение другими, более вы-

соковирулентными вирусами.

Интересно, что в пандемию гриппа H1N1pdm09 

уровень циркуляции РС-вируса, наоборот, сни-

зился и вернулся к прежнему уровню, только когда 

пандемия пошла на убыль [39].

SARS-CoV-2 задерживает распространение 

большинства респираторных вирусов, включая 

вирусы гриппа. Примечательно, что на протя-

жении всей пандемии, вызванной SARS-CoV-2, 

Рисунок 1. Варианты взаимоотношений между риновирусами, РС-вирусами, вирусами гриппа А 

и SARS-CoV-2 при их социркуляции в период пандемий (по материалам, опубликованным в [2, 3, 4, 

10, 20, 48, 61, 71, 106, 111])

Figure 1. Variants of the relationship between rhinoviruses, RS-viruses, influenza A viruses and SARS-CoV-2 during 
their co-circulation in pandemics (based on [2, 3, 4, 10, 20, 48, 61, 71, 106, 111])
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во всем мире наблюдается 99%-ное снижение 

выделения вирусов гриппа [48, 61]. Низкий 

уровень циркуляции отмечен и для аденови-

русов [48]. Согласно данным Всемирной орга-

низации здравоохранения (ВОЗ) по состоянию 

на 27 января 2022 г., глобальная активность 

гриппа находится на более низком уровне, 

чем ожидалось для этого времени года [106]. 

В Северном полушарии активность гриппа 

вернулась к межсезонному уровню, а в Южном 

полушарии сезон гриппа так и не начался. 

Большинство стран сообщают в ВОЗ о спо-

радическом обнаружении гриппа при высо-

ком уровне случаев COVID-19; в регионах, где 

COVID-19 широко распространен, циркуля-

ция вирусов гриппа по-прежнему значительно 

снижена [106].

Некоторые исследователи полагают, что 

грипп вновь возникнет после пандемии SARS-

CoV-2 и снова будет циркулировать [9]. С дру-

гой стороны, широкое распространение SARS-

CoV-2 может привести к тому, чего не удава-

лось сделать человечеству за все годы изучения 

гриппа — если не полностью победить его, то 

хотя бы вытеснить из циркуляции [50].

Риновирус может блокировать распростра-

нение нового коронавируса SARS-CoV-2. Конку-

рентные взаимоотношения были зарегистри-

рованы не только для риновируса + вирус 

гриппа А, но и для риновируса + SARS-CoV-2. 

Согласно экстраординарному исследованию 

Центра вирусных исследований Университета 

MRC в Глазго (Великобритания), эксперимен-

тальная риновирусная инфекция может блоки-

ровать репликацию SARS-CoV-2 в клетках ды-

хательных путей человека, вызывая индукцию 

интерферона, что по мнению авторов может 

уменьшить тяжесть течения COVID-19 [20].

SARS-CoV-2 может социркулировать с такими 

респираторными патогенами, как РС-вирус и ри-

новирусы. Наиболее частыми респираторными 

инфекционными агентами во время пандемии 

COVID-19 были сезонные коронавирусы, рино- 

и РС-вирусы. Так, исследование, проведенное 

в Италии с декабря 2019 г. по март 2020 г., пока-

зало интересную тенденцию в распространении 

респираторных патогенов: риновирус (22,3%) 

и РС-вирус (23,7%) оказались наиболее часто 

обнаруживаемыми вирусами, за ними следовал 

SARS-CoV-2 (14,1%) [10]. Wu и соавт. [111] пред-

положили, что ежегодные вспышки риновируса 

могут определять время и степень тяжес ти се-

зонных эпидемий гриппа и продолжающейся 

пандемии COVID-19. В Израиле, в самом начале 

пандемии COVID-19, была отмечена низкая за-

болеваемость РС-вирусной инфекцией, однако 

к лету 2021 г. количество детей, госпитализиро-

ванных с этим диагнозом, существенно увели-

чилось [103].

Любопытно, что во время пандемии 

COVID-19 и гриппозных пандемий именно 

риновирусы и, в определенной степени, РС-

вирусы создают огромное социально-эконо-

мическое бремя, будучи наиболее распростра-

ненными респираторными патогенами, обна-

руживаемыми у пациентов, отвечающих со-

ответствующим клиническим критериям для 

госпитализации [5, 27].

Все вышесказанное указывает на необходи-

мость пересмотра существующей концепции 

риновирусной инфекции и должно стимулиро-

вать интерес к ее изучению.

Что же позволяет риновирусам и РС-вирусам 

сосуществовать с SARS-CoV-2, который при этом 

вытеснил вирус гриппа? Чтобы попытаться по-

нять, что объединяет SARS-CoV-2, вирус грип-

па A, РС-вирус и риновирус человека и каковы 

различия между ними, мы сравнили их основные 

известные биологические характеристики.

Таксономия, морфология, структура, 
репликация

Все четыре вируса — SARS-CoV-2, вирус грип-

па A, РС-вирус и риновирус человека — при-

надлежат к царству РНК-содержащих вирусов 

Orthornavirae [30, 43, 44]. Два из них, вирус грип-

па A и РС-вирус, относятся к типу Negarnaviricota, 

их геном представлен молекулами РНК отрица-

тельной полярности, а два других вируса — ри-

новирус и SARS-CoV-2 — являются носителями 

положительного генома и относятся к классу 

Pisoniviricetes типа Pisuviricota. РС-вирусы, ра-

нее относившиеся к семейству Paramyxoviridae, 

по последней классификации занимают место 

в семействе Pneumoviridae наряду с метапневмо-

вирусами [43, 44]. SARS-CoV-2 рассматривает-

ся Международным комитетом по таксономии 

вирусов как сестринский клайд по отношению 

к клайду вируса SARS-CoV [30] (рис. 2).

Как было отмечено выше, на сегодняшний 

день, в период продолжающейся пандемии 

COVID-19, риновирусы остаются в циркуля-

ции вместе с другим представителем класса 

Pisoniviricetes — SARS-CoV-2. Достаточно ак-

тивно циркулируют и представители класса 

Monjiviricetes — РС-вирусы. Напротив, пред-

ставители того же типа Negarnaviricota, относя-

щиеся к другому классу — Insthoviricetes (виру-

сы гриппа человека), — продемонстрировали 

загадочный феномен замещения новым пан-

демическим патогеном SARS-CoV-2 [48, 61, 

106]. Анализ детальной схемы, приведенной 

на рис. 2, не позволяет найти какие-либо зако-

номерности, объясняющие этот феномен.

Инфекционные частицы вируса гриппа, 

SARS-CoV-2, РС- и риновирусов состоят из ге-

номной РНК, окруженной белковой оболочкой. 
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Капсид всех этих вирусов имеет икосаэдричес-

кую форму с кубическим типом симметрии. 

На электронных фотографиях вирионы SARS-

CoV-2, РС-вируса и вируса гриппа A выглядят 

частицами среднего размера в диаметре (80–

120 нм); напротив, риновирусы человека имеют 

меньшие размеры (около 30 нм) [101].

Все известные вирусы делятся на два типа 

в зависимости от структуры их вириона: обо-

лочечные и безоболочечные вирусы [87]. Вирус 

гриппа А, РС-вирусы и SARS-CoV-2 известны 

как вирусы с липидной оболочкой, которая со-

стоит из фрагментов хозяйских клеточных мем-

бран и включает гликопротеины вируса.

Будучи оболочечными вирусами, вирусы 

гриппа А, РС-вирусы и SARS-CoV-2 экологичес-

ки неустойчивы к температуре (чувствительны 

к нагреванию) [21, 26, 37, 75]; они разрушаются 

кислотами, детергентами и сушкой [21, 26, 35, 37, 

68, 85, 102], чувствительны к окислителям, ли-

пидным растворителям, УФ-облучению и фор-

мальдегиду [85].

Напротив, безоболочечные риновирусы эко-

логически более устойчивы к повышенным тем-

пературам и могут легко выдерживать сухую 

и кислую среду [28, 36, 56, 64, 78]. По сравнению 

с оболочечными вирусами, вирусы без оболоч-

ки, как правило, хорошо размножаются в кислой 

Рисунок 2. Таксономия респираторных вирусов, рассматриваемых в данном обзоре (составлена 

на основе материалов, приведенных в [30, 43, 44])

Figure 2. Taxonomy of respiratory viruses discussed in the review (based on [30, 43, 44])
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среде [29, 59, 73, 81]. Однако, в отличие от многих 

других пикорнавирусов [73, 81], риновирусы чув-

ствительны к кислой среде [45, 69, 73] и неста-

бильны при pH ниже 5–6 [43, 73].

Из-за своей сложной внешней структуры 

оболочечные вирусы, как правило, демонстри-

руют более высокую стабильность и дольше вы-

живают благодаря своей способности адапти-

роваться к различным условиям окружающей 

среды [38, 55]. Напротив, из-за низкой устойчи-

вости к суровым условиям окружающей среды 

риновирусы менее стабильны и выживают как 

в хозяйском организме, так и за его пределами 

в течение более короткого времени [45, 73].

Риновирусы, как и любые другие безоболо-

чечные вирусы, трудно поддаются стерилиза-

ции, поскольку легко приспосабливаются к из-

менениям температуры [73]. Отсутствие липид-

ной оболочки способствует их устойчивости 

к детергентам и высушиванию. Оболочечные 

же вирусы легче стерилизовать, поскольку они 

не обладают высокой устойчивостью к высуши-

ванию и термообработке [64].

Липидная оболочка оболочечных вирусов 

«инкрустирована» гликопротеинами. Липидная 

оболочка SARS-CoV-2 содержит белок обо-

лочки Е, белок-шип S и мембранный белок М. 

Белок нуклеокапсида образует ядро вириона [6]. 

Спайковый белок S обеспечивает связь вируса 

с поверхностью клетки-хозяина [40]. Существует 

мнение, что связывание спайкового S-белка 

с рецепторами в момент проникновения вируса 

в клетку в конечном счете приводит к наруше-

ниям свертываемости крови, гиперактивации 

тромбоцитов и тромбозам [32]. Вирион SARS-

CoV-2 содержит многоосновный сайт расщепле-

ния, который, как известно, отвечает за повы-

шенную трансмиссивность и патогенность дру-

гих вирусов, в частности, вирусов гриппа птиц. 

Частицы вируса гриппа A окружены липидным 

бислоем, который содержит два основных глико-

протеина — гемагглютинин (HA) и нейрамини-

дазу (NA), а также белок M2 ионного канала [9]. 

G-гликопротеин РС-вируса отвечает за прикре-

пление вируса к клеткам-хозяевам, а его F-белок 

отвечает за слияние мембран вируса и клетки-

хозяина и за образование синцития [17, 18].

Напротив, структура вириона безоболочеч-

ного риновируса человека проще [99]: его кап-

сид не покрыт липидной оболочкой [91] и со-

стоит из четырех структурных белков вируса 

(VP1–VP4). Остальные вирусные белки отве-

чают за репликацию вируса и последующую 

сборку [41]. Белки капсида обладают высокой 

степенью гетерогенности, что приводит к ши-

рокому антигенному разнообразию [91, 101]. 

В настоящее время известны три серологиче-

ски различных вида риновирусов человека: A, 

B и C. В общей сложности среди трех видов ри-

новирусов идентифицировано более 170 типов, 

которые могут циркулировать в человеческой 

популяции [67].

Все обсуждаемые в обзоре патогены пред-

ставляют собой одноцепочечные РНК-вирусы 

с линейным типом молекулы нуклеиновой кис-

лоты (рис. 3). Вирус гриппа А содержит сегмен-

тированную РНК, а его геном состоит из вось-

ми генов различной длины: PB2, PB1, PA, HA, 

NP, NA, M и NS. Каждый сегмент генома ви-

руса гриппа кодирует по крайней мере один 

белок [15] и связан с белковым комплексом [9, 

19]. Напротив, геномы РС-вируса, SARS-CoV-2 

и риновируса не сегментированы, в результате 

чего, в отличие от вирусов гриппа, эти вирусы 

не способны к генетической реассортации.

На поверхности клеток-хозяев вирусам со-

ответствуют специфические рецепторы, к ко-

торым они прикрепляются, и, в свою очередь, 

каждый вирус имеет особый вирусный белок, 

который связывается с клеточным рецепто-

ром. Для риновирусов главным поверхностным 

белком является VP1, который играет важную 

роль в прикреплении к поверхности клетки-хо-

зяина [45, 91, 98]. SARS-CoV-2 прикрепляется 

к клеткам-хозяевам с помощью белка клеточной 

поверхности ACE2 через рецептор-связываю-

щий домен S-белка [63, 89, 98]. Присоединение 

к клетке-хозяину вируса гриппа А происходит 

через рецептор-связывающий домен, располо-

женный в HA1 [22]. Прикрепление РС-вируса 

к поверхности чувствительной клетки связано 

с гликопротеинами F и G [17].

Все четыре вируса проникают в клетку по-

средством эндоцитоза [17, 22, 45, 91, 98], а SARS-

CoV-2 также может использовать слияние плаз-

матических мембран [89].

Клетки-хозяева обычно не реплицируют РНК, 

поэтому РНК-вирусы, включая SARS-CoV-2, 

должны кодировать фермент РНК-зависимую 

РНК-полимеразу, которая необходима для ре-

пликации генома и продукции мРНК [54, 93, 

113]. Есть некоторые различия в организации ге-

нома: вирус гриппа А и РС-вирус содержат отри-

цательный геном — (–)РНК; два других содержат 

плюс-нить РНК — (+)РНК (рис. 4). Для всех (–)

РНК-вирусов важным этапом является синтез 

мРНК из геномной (–)РНК при помощи РНК-

зависимой-РНК-полимеразы. Сам по себе геном 

(–)РНК-вирусов не является инфекционным [92, 

93]. Важно отметить, что в отличие от остальных 

вирусов, синтез РНК вириона вируса гриппа 

происходит в ядре.

Для вирусов с (+) геномом, после их про-

никновения в клетку-хозяина, первым этапом 

репликации является трансляция геномной 

(+)РНК с образованием белков, необходимых 

для синтеза антигеномных копий. (+)РНК яв-

ляется инфекционной, т. е. введение геномной 
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(+)РНК в восприимчивую клетку приводит к за-

вершению инфекционного цикла [93, 94].

Новые вирусные частицы высвобождаются 

из инфицированной клетки через почкование 

(РС-вирус и вирус гриппа А), экзоцитоз (SARS-

CoV-2) или литические/нелитические механиз-

мы (риновирус) [17, 22, 45, 65].

Эпидемиология и патогенез

Температурная чувствительность реплика-

ции. Риновирусы человека имеют относительно 

низкую оптимальную температуру репликации 

в культуре клеток HeLa (33°С), что отражает 

их адаптацию к репликации в области носо-

глотки [45, 88]. Однако некоторые риновирусы 

устойчивы к температуре и могут размножаться 

при более высокой температуре (37°С) [77, 78]. 

В клетках MDCK вирусы гриппа A могут репли-

цироваться в широком диапазоне температур 

от 32 до 38°С [53], а в развивающихся куриных 

эмбрионах предельная температура инкуба-

ции еще выше и достигает 40°С [51, 52]. SARS-

CoV-2 эффективно реплицируется в клетках 

Vero в диапазоне 33–37°С [60]. РС-вирус, не-

смотря на высокий уровень репликации в верх-

них дыхательных путях человека, также обла-

дает способностью к активному размножению 

при повышенной температуре инкубации. Так, 

в культуре клеток Vero РС-вирус размножает-

ся в широком диапазоне температур от 32°С 

до 40°С [47]. Продемонстрированная способ-

ность респираторных вирусов реплицироваться 

in vitro за верхними пределами температурного 

оптимума подтверждает тот факт, что эти ви-

русы также могут инфицировать нижние дыха-

тельные пути, вызывая их повреждение.

Патогенез и клинические проявления. Основ-

ным путем проникновения риновируса, РС-

вируса, вируса гриппа А и SARS-CoV-2 являют-

ся верхние дыхательные пути. В целом респира-

торные симптомы типичны для большинства 

вирусных инфекций верхних дыхательных 

путей [25] и примерно одинаковы для всех ви-

русных патогенов. Исследования показали, что 

идентифицировать вирус на основе наличия тех 

или иных клинических симптомов не представ-

ляется возможным [100].

Вирус гриппа и SARS-CoV-2 вызывают 

острую респираторную инфекцию, которая мо-

жет проявляться в различных формах — от бес-

симптомных до тяжелых, ведущих к леталь-

ному исходу. Существует несколько различий 

в патогенезе SARS-CoV-2 и вируса гриппа А, 

Рисунок 3. Общие черты риновирусов, вирусов гриппа А, РС-вирусов и SARS-CoV-2 (по материалам, 

опубликованным в [17, 33, 34, 50, 65, 91])

Figure 3. Common features between rhinoviruses, influenza A viruses, RS-viruses and SARS-CoV-2 (based on [17, 
33, 34, 50, 65, 91])
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например, последний имеет более короткий 

инкубационный период. Хотя симптомы обоих 

заболеваний схожи, доля пациентов с тяжелым 

заболеванием различается. Клиническая карти-

на COVID-19 похожа на грипп и многие другие 

ОРВИ. Отличительным симптомом является на-

растающая одышка, что может указывать на раз-

витие пневмонии. Осложнения тяжелой формы 

COVID-19 включают в себя пневмонию, сепсис, 

острый респираторный дистресс-синдром, по-

ражения сердца, менингоэнцефалит, миокар-

дит, тромбоз и почечную недостаточность [8].

COVID-19 может вызывать неврологические ос-

ложнения [11]. К сожалению, пока еще мало что из-

вестно о патогенезе инфекции SARS-CoV-2 в цен-

тральной нервной системе. Kumari и соавт. [58] 

предположили, что прямое инфицирование кле-

ток центральной нервной системы вместе с воспа-

лительной реакцией, индуцированной в головном 

мозге, приводит к тяжелому заболеванию. Что ка-

сается гриппа, то доля тяжелых и крайне тяжелых 

случаев и осложнений ниже [7, 42, 112].

Риновирусная инфекция не вызывает на-

прямую развитие симптомов ОРВИ, но инду-

цирует воспалительную реакцию [79, 108]. Как 

правило, риновирусная инфекция протекает 

в легкой форме и проходит самостоятельно, 

но она также может быть связана с бронхиоли-

том (у младенцев) и пневмонией (у пациентов 

с ослабленным иммунитетом) [74]. Риновирусы 

являются основными детскими патогенами, 

которые поражают как верхние, так и нижние 

Рисунок 4. Отличительные черты риновирусов, вирусов гриппа А, РС-вирусов и SARS-CoV-2 

(по материалам, опубликованным в [17, 33, 34, 50, 65, 91])

Figure 4. Distinctive features of rhinoviruses, influenza A viruses, RS-viruses and SARS-CoV-2 (based on [17, 33, 34, 
50, 65, 91])
Примечание. Белые прямоугольники — признаки, по которым другие вирусы отличаются от риновирусов; серые 
прямоугольники — признаки, общие у риновирусов и других вирусов.
Note. White rectangles denote features of other viruses differed from rhinoviruses; gray rectangles — common features 
for rhinoviruses and other viruses.
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дыхательные пути, и часто вызывают обостре-

ния астмы и пневмонию [24, 77]. Дефектный 

иммунный ответ на риновирусную инфекцию 

с участием интерферона-лямбда считается од-

ним из механизмов обострения у детей-астма-

тиков [24]. В отличие от вируса гриппа, рино-

вирус человека не вызывает цитопатических 

изменений в эпителиальных клетках носа [109], 

однако может вызывать поражение бронхиаль-

ного эпителия [77] и нарушение эпителиально-

го барьера дыхательных путей [86, 95].

Таким образом, в патогенезе риновирусной 

инфекции есть один очень важный момент, ко-

торый отличает риновирусы от других респира-

торных патогенов и сближает их с новыми коро-

навирусами. В отличие от многих других респи-

раторных вирусов, клинические симптомы ри-

новирусной инфекции в первую очередь вызваны 

иммунным ответом хозяина на инфекцию, а не 

цитопатическим действием вируса [23, 80, 108].

РС-вирус является наиболее частой при-

чиной инфекции нижних дыхательных пу-

тей у детей в возрасте до 2 лет, приводя к раз-

витию бронхиолита и пневмонии. Кроме того, 

РС-инфекция является доказанным фактором 

риска возникновения у детей бронхиальной 

астмы. Вирус подавляет образование интерфе-

рона клетками, но при этом активирует синтез 

провоспалительных цитокинов. Наблюдается 

инфильтрация легочной ткани макрофагами, 

что усугубляет повреждение легких [90]. В тя-

желых случаях у больных детей развивается 

острая дыхательная недостаточность. У взрос-

лых респираторно-синцитиальные инфекции 

наиболее часто отмечаются в возрасте 50 лет 

и старше, особенно у лиц с хроническими забо-

леваниями дыхательной системы и вторичным 

иммунодефицитом [17]. РС-вирус индуцирует 

аутоиммунные и аллергические процессы, что, 

как и риновирус, в какой-то степени может род-

нить его с SARS-CoV-2.

Сезонность. Сезонные колебания с преоб-

ладанием в холодное время года типичны для 

гриппа, РС- и риновирусных инфекций [62, 83, 

84, 105]. В отличие от РС- и риновирусов, вы-

зывающих только локальные вспышки, вирусы 

гриппа типа А являются причиной эпидемий 

и пандемий. Что касается SARS-CoV-2, то пока 

рано говорить о сезонности его распростране-

ния. Через шесть месяцев после начала панде-

мии COVID-19 ВОЗ предположила, что, в от-

личие от других коронавирусов, новый вирус 

не является сезонным. «Это будет одна боль-

шая волна», — заявила официальный предста-

витель ВОЗ доктор Маргарет Харрис на пресс-

конференции в июле 2020 г. [66]. Позиция ВОЗ 

заключалась в том, что на COVID-19 не влияют 

ни низкие температуры, ни жара, и нет никаких 

доказательств того, что COVID-19 будет следо-

вать сезонным колебаниям. Но позднее было 

высказано мнение о том, что сезон все-таки 

влияет на передачу вируса [1], который с течени-

ем времени может зарекомендовать себя как эн-

демический респираторный вирус человека [16].

Заболеваемость и смертность. По оценкам 

ВОЗ, во всем мире ежегодные эпидемии гриппа 

вызывают около 1 млрд случаев инфекции [57], 

порядка 9,5 млн госпитализаций и около 

410 тыс. летальных исходов [96]. В эту оцен-

ку не включена заболеваемость и смертность 

от гриппа во время пандемии COVID-19.

Глобальная заболеваемость COVID-19 иная. 

Годовой уровень смертности примерно в 2,8–

6,2 раза выше, чем от сезонного гриппа (коэф-

фициенты были рассчитаны на основе данных, 

представленных в [96, 97, 104]). Уровень ежегод-

ного заражения SARS-CoV-2 составляет около 

125 млн случаев, а частота госпитализаций — 

около 20 млн.

Несмотря на то, что рино- и РС-вирус явля-

ются частой причиной острых респираторных 

вирусных инфекций, общее количество случа-

ев, связанных с ними, неизвестно; скорее всего, 

это происходит потому, что эпидемиологиче-

ский надзор за респираторными вирусами не-

гриппозной этиологии еще до конца не нала-

жен. Статистические данные по госпитализации 

и смертности от РС- и риновирусной инфекции 

также отсутствуют. Такая информация на сегод-

няшний день доступна только для некоторых 

стран. Например, по данным Панамериканской 

организации здравоохранения, в Северной 

Америке зарегистрировано около 16 000 лабора-

торно подтвержденных случаев риновирусной 

инфекции (средние данные с 2017 по 2020 г.), 

в среднем — 695 случаев в Центральной Америке 

за тот же период и 185 случаев — в Южной 

Америке. Примерно такие же значения приво-

дятся и для РС-вирусной инфекции [76].

Краткое изложение сходства 
и различий между риновирусами, 
SARS-CoV-2, РС-вирусами и вирусом 
гриппа А

Как было продемонстрировано выше, ри-

новирусы, РС-вирусы, вирус гриппа А и SARS-

CoV-2 имеют ряд общих биологических свойств: 

они распространены повсеместно и являются 

наиболее часто встречающимися РНК-вирусами, 

связанными с глобально распространенными 

респираторными инфекциями. Это респиратор-

ные вирусы, геном которых представлен одно-

цепочечной линейной молекулой РНК. Форма 

вириона — сферическая, симметрия — икоса-

эдрическая. В состав вириона всех четырех ви-

русов входит РНК-зависимая-РНК-полимераза. 
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Синтез белков и сборка вирионов происходят 

в цитоплазме (рис. 3). Различия в клинической 

картине заболеваний, вызванных этими вируса-

ми, не настолько выражены, чтобы мы могли аб-

солютно точно идентифицировать возбудителя 

острой респираторной инфекции без специфи-

ческой диагностики. Собственно, на этом общие 

черты и заканчиваются.

Что же отличает рино- и РС-вирусы от всех 

остальных? Что общего у них и SARS-CoV-2? 

Если сравнивать по 9 основным биологичес-

ким свойствам только три вируса (рино-, вирус 

гриппа и SARS-CoV-2), можно заметить, что 

наибольшие отличия имеются между вирусом 

гриппа и риновирусом. В свою очередь, рино-

вирус по ряду свойств схож с новым коронави-

русом (рис. 4). Однако, если добавить в схему 

РС-вирус, циркулирующий в природе наравне 

с риновирусом вне зависимости от эпидемио-

логической ситуации, не появляется никакого 

логического объяснения этого явления — РС-

вирусу в большей степени присущи характери-

стики, свойственные вирусу гриппа, а между 

риновирусом и РС-вирусом гораздо больше раз-

личий, чем сходства.

Таким образом, на уровне морфологии, 

структуры, воспроизведения и физико-хими-

ческих свойств не представляется возможным 

выделить общие признаки, которые бы харак-

теризовали исключительно рино- и РС-вирусы. 

Возможно, именно комбинация определенных 

признаков приводит к способности рино- и РС-

вирусов сосуществовать с такими патогенными 

для человека вирусами, как SARS-CoV-2.

Что касается клинических проявлений ин-

фекции, респираторные симптомы гриппа, 

рино- и РС-вирусной инфекции и COVID-19 

схожи, но доля пациентов с тяжелым заболева-

нием выше всего среди пациентов, инфициро-

ванных SARS-CoV-2.

Интересно, что в патогенезе риновирусной 

инфекции есть один очень важный момент, ко-

торый отличает риновирусы от других респи-

раторных патогенов и сближает их с коронави-

русами. В отличие от многих других респира-

торных вирусов, клинические симптомы рино-

вирусной инфекции в первую очередь вызваны 

иммунным ответом хозяина на инфекцию, а не 

цитопатическим действием вируса [23].

Заключение

Особенности пандемии COVID-19 и вызвав-

шего ее возбудителя активнейшим образом из-

учают без малого два года. Опубликовано более 

300 тыс. научных статей. Это в 2 раза превыша-

ет количество материалов, касающихся вирусов 

гриппа за почти столетнюю историю их изуче-

ния, в 15 раз больше, чем статей, опубликован-

ных о респираторно-синцитиальной инфекции 

и в 50 раз больше публикаций о риновирусах 

с момента их открытия в 1950-х гг. Тем не менее 

многие вопросы остаются открытыми, в част-

ности: что позволяет некоторым респиратор-

ным патогенам, таким как SARS-CoV-2 и РС- 

или риновирусы, сосуществовать, в то время 

как тот же SARS-CoV-2 вытесняет из циркуля-

ции другие респираторные вирусы?

Риновирусы известны как одна из самых ча-

стых причин простудных заболеваний. Их значе-

ние в эпидемиологическом процессе долгое вре-

мя умалялось, отчасти это было связано с пре-

имущественно легким течением вызванного им 

заболевания [95]. В последние годы появились 

данные, заставившие исследователей пересмот-

реть свой взгляд на роль риновирусов. Было по-

казано, что распространение сезонного гриппа А 

может сдерживаться риновирусом [71], а конку-

рентные взаимоотношения между риновирусом 

и вирусом H1N1pdm09 затормозили развитие 

пандемии гриппа в Европе [2, 3, 4, 111].

Уникальные особенности риновирусов под-

твердились в пандемию COVID-19. Оказалось, 

что SARS-CoV-2 задерживает распространение 

большинства респираторных вирусов [72, 106], 

за исключением риновирусов [10] и, в несколь-

ко меньшей степени,  — РС-вирусов [103]. Более 

того, экспериментально показано, что ринови-

рус в системе in vitro может блокировать репли-

кацию SARS-CoV-2 в клетках бронхиального 

эпителия человека [20].

Таким образом, риновирусная инфекция 

может защитить хозяина, блокируя его после-

дующее заражение другими, более высокови-

рулентными вирусами, а сами риновирусы яв-

ляются уникальными патогенами, на циркуля-

цию которых не влияют такие катаклизмы, как 

эпидемии и пандемии.

О роли РС-вирусов известно меньше, однако, 

тот факт, что сегодня, в пандемию COVID-19, 

они циркулируют почти с такой же активнос-

тью, что и риновирусы, позволяет сделать вывод 

о том, что и их роль в эпидемиологическом про-

цессе недооценена.

Среди рассмотренных в обзоре биологичес-

ких свойств вирусов нет общих характеристик, 

объединяющих риновирусы и РС-вирусы, ко-

торые могли бы объяснить, почему на их цир-

куляцию не влияют другие вирусные патогены. 

Филогенетически и по своим основным свой-

ствам они очень далеки друг от друга. Их при-

надлежность к одному царству Orthornavirae 

вряд ли играет ключевую роль. Вероятно, 

причина кроется в еще не обнаруженных тон-

ких молекулярных механизмах инфекций, 

вызывае мых этими агентами.

Есть еще один интересный момент в патоге-

незе рино- и РС-инфекции, который отличает 
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их от других респираторных патогенов, но сбли-

жает их с возбудителем COVID-19. Они акти-

вируют синтез провоспалительных цитокинов, 

индуцируя аутоиммунные и аллергические про-

цессы [23, 80, 107]. Возможно, в этом и кроется 

ответ на многие поставленные вопросы. Пока 

еще слишком много «белых пятен», чтобы делать 

какие-либо выводы. Однако, представленная 

совокупность данных, касающиеся рино- и РС-

вирусов человека, должна стимулировать инте-

рес к изучению всех сезонных респираторных 

вирусов, включая рино- и РС-вирусы.
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