
Сообщение о новом инфекционном агенте, вызвав-

шем острые респираторные заболевания (ОРЗ) у 28 

детей, поступило из Нидерландов в конце 2001 г. [1]. 

В 2002–2003 гг. в нескольких лабораториях Западной 

Европы, Северной Америки и Австралии были получе-

ны подтверждения существования нового вируса и про-

демонстрирована возможность его ассоциации с тяже-

лыми формами респираторных заболеваний у детей и 

взрослых. Вирус был идентифицирован как новый тип 

метапневмовируса (MPV) подсемейства Pneumovirinae 
семейства Paramyxoviridae [1].

Характеристика вируса. Подобно всем представи-

телям парамиксовирусов, к числу которых, как извест-

но, относится и респираторно-синцитиальный вирус 

(HRSV), HMPV является РНК-содержащим вирусом. 

Вирионы HMPV имеют плейоморфные, сферические и 

нитевидные формы [2]. Сферические частицы разли-

чаются по размеру и имеют средний диаметр 209 нм. 

Вирионная РНК кодирует 9 структурных и неструк-

турных белков. Сходство аминокислотных последова-

тельностей между HMPV и HRSV составляет от 23 до 

43% [3]. В настоящее время идентифицированы две 

эволюционные линии (генотипы А и В) и два генети-

ческих кластера (субтипа) в пределах каждой линии 

[4]. Сходство нуклеотидных и аминокислотных после-

довательностей изолятов двух основных типов HMPV 

составляет 80 и 90% соответственно, что напоминает 

сходство генотипов А и В HRSV [2].

Эпидемиология. С момента открытия в 2001 г. 

HMPV был обнаружен на большей части земного шара 

[5]. Выявление антител к этому вирусу в сыворотках 

крови, полученных от больных ОРЗ с 1958 г. в разных 

странах мира, свидетельствует о том, что HMPV не 

является таким уж новым инфекционным агентом и 

циркулирует среди людей по меньшей мере в течение 

последних 50 лет [5].

Изучение иммунного ответа при HMPV-инфекции 

обнаружило, что к 5–6 годам жизни почти все, а к 10 

годам все дети приобретают антитела к этому вирусу 

[5–7] и, согласно данным тестирования сывороток крови 
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взрослых людей, сохраняют их на протяжении всей пос-

ледующей жизни [6, 7]. Кроме того, в одном из исследо-

ваний HMPV-специфические антитела были выявлены 

более чем у 90% младенцев первых 2 месяцев жизни, 

демонстрируя трансплацентарную передачу антител от 

матери к ребенку [6]. Случаи HMPV-ассоциированных 

заболеваний у взрослых позволяют предположить, что, 

несмотря на широкое распространение HMPV-инфек-

ции в детстве, реинфекции могут случаться в течение 

последующей жизни вследствие ослабления общего 

иммунитета, снижения специфического иммунитета 

и/или заражения новыми вариантами вируса.

Установлено, что HMPV циркулирует на протяже-

нии всех календарных месяцев и имеет выраженное 

сезонное распределение, перекрывающее циркуляцию 

HRSV [5]. Пики активности зависят от климатических 

условий географических регионов. Исследование, про-

веденное на базе НИИ вирусологии им. Д.И. Иванов-

ского за период с 2003 по 2009 гг., выявило, что наибо-

лее высокий уровень заболеваемости HMPV-инфекцией 

среди детей на территории г. Москвы регистрируется 

весной – в начале лета и осенью [8].

Данные из различных географических зон свиде-

тельствуют о том, что в течение одного и того же эпиде-

мического сезона могут одновременно циркулировать 

несколько различных подтипов HMPV [5].

Хотя официально исследования механизмов пере-

дачи HMPV выполнены не были, предполагается, что 

трансмиссия осуществляется преимущественно воз-

душно-капельным и, вероятно, контактно-бытовым 

путем [9].

Клинические особенности. Ряд исследований, в 

которые в общей сложности вошли несколько тысяч 

как амбулаторно наблюдаемых, так и стационарно 

наблюдаемых детей с острыми инфекциями верхних и 

нижних отделов респираторного тракта, продемонстри-

ровали, что частота HMPV-инфицированных составля-

ет 2,4–7,5% [10–14], причем до 59% больных детей с 

HMPV нуждаются в госпитализации [10].

В структуре заболеваний нижних дыхательных 

путей (НДП) уровень детекции HMPV выше и состав-

ляет, по данным разных авторов, от 10,2 до 36% [11, 

15–21], в то время как среди заболеваний верхних 

дыхательных путей (ВДП) – от 1 до 5% с вариациями 

в разные годы [12]. Кроме того, Williams J.V. и его 

коллеги идентифицировали HMPV у 1% детей, не име-

ющих симптомов респираторного заболевания в момент 

обследования, но впоследствии заболевших [11]. Эти и 

многие другие исследования определяют HMPV вторым 

по важности патогеном после HRSV в структуре детской 

заболеваемости респираторными инфекциями.

Сравнительные исследования патогенности разных 

генотипов HMPV показали противоречивые результа-

ты. По данным Vicente и его коллег [22], генотип А 

является более патогенным и вызывает более тяжелую 

клинику у детей, чем генотип В, тогда как Agapov и 

соавт. [23] отмечают отсутствие корреляции между 

тяжестью инфекции и генетической линией HMPV.

У детей младшего возраста, госпитализированных 

с респираторными заболеваниями, новый парамиксо-

вирус обычно выявляется в 5–10% случаев [5]. Однако 

в исследовании, проведенном в Италии, уровень госпи-

тализации по поводу HMPV-инфекции у детей раннего 

возраста варьировал от 7 до 43% [24].

Большинство респираторных заболеваний, ассо-

циированных с HMPV, встречается у детей первых 

2 лет жизни [10, 13, 17, 20, 21, 25–27]. Данная возраст-

ная категория представляет группу риска по развитию 

тяжелой инфекции, ассоциированной с этим вирусом.

Заболевания HMPV-этиологии характеризуются 

широким диапазоном клинических проявлений – от 

инаппарантных и легких форм до поражения нижних 

отделов респираторного тракта в виде тяжелых брон-

хиолитов, альвеолитов и пневмоний, особенно у детей 

первого года жизни, пожилых и лиц с ослабленной 

иммунной системой [11, 13, 28–32].

HMPV, по-видимому, может быть ассоциирован 

и с заболеваниями ЦНС. По данным исследователей 

из Японии, у 6 из 47 больных детей в процессе HMPV-

инфекции развились судороги [33]. Описан случай 

тяжелого энцефалита, приведшего к гибели ребенка, в 

тканях головного мозга и легких которого был иденти-

фицирован HMPV методом ОТ-ПЦР [34].

Тем не менее основными клиническими симпто-

мами HMPV, подобно HRSV, являются фебрильная 

лихорадка, кашель, диспноэ, одышка, реже – ринорея, 

миалгия. При этом лихорадка более 39 0С, сильный 

кашель и осиплость голоса у детей с HMPV-инфекцией  

наблюдаются чаще [20, 28], но тяжесть заболевания 

более выражена при HRSV-инфекции [21, 25–27].

Имеются предположения о том, что HMPV-инфек-

ция, перенесенная в младенчестве, может быть ответст-

венной за формирование бронхиальной астмы и рециди-

вирующих крупов у детей более старшего возраста [32, 

35], однако не все авторы придерживаются этой точки 

зрения [36].

Несмотря на это, несомненной является способ-

ность HMPV провоцировать обострения бронхиальной 

астмы, как у взрослых, так и у детей (в 5–12% случаев) 

[11, 37, 38]. В некоторых исследованиях у детей с аст-

мой данный парамиксовирус обнаруживался чаще, чем 

HRSV [21, 26]. Необходимо отметить, что бронхиальная 

астма, недоношенность и заболевания сердца являются 

факторами риска тяжелого и/или осложненного тече-

ния HMPV-инфекции в детском возрасте [39, 40].

Также важен для прогнозирования тяжести заболе-

вания иммунный статус. Описан случай смерти ребенка 

с острым лимфобластным лейкозом вследствие тяжелого 

заболевания НДП HMPV-этиологии [41]. Имеются сооб-

щения о респираторных инфекциях, ассоциированных с 

данным вирусом, у ВИЧ-инфицированных детей, однако 

остается не выясненным, является ли течение заболева-

ния более тяжелым в этой категории больных [42]. 

Среди осложнений HMPV-инфекции описаны ост-

рые средние отиты, легочные ателектазы и перикар-

диты [11, 43, 44]. Так, проведенное в Израиле иссле-

дование показало, что респираторные заболевания, 

осложненные легочными ателектазами, в 40% случаев 
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ассоциированы с HMPV [43]. Опубликована история 

болезни, описывающая развитие острого перикардита 

вследствие перенесенной острой HMPV-инфекции у 

женщины без отягощенного анамнеза [44].

Случаи тяжелой HMPV-инфекции у взрослых [31] 

и реинфекции у иммунокомпромитированных лиц [41] 

свидетельствуют о том, что, несмотря на всеобщую 

инфицированность в детстве, новые инфекции могут 

встречаться на протяжении жизни вследствие несовер-

шенного протективного иммунного ответа и/или зара-

жения новыми генетическими подтипами. 

Факт, что тяжелые заболевания наблюдаются глав-

ным образом среди младенцев, наводит на мысль, что 

естественно приобретенная инфекция индуцирует час-

тичную защиту против заболевания. Однако следует 

подчеркнуть, что среди разных штаммов вируса не име-

ется перекрестной защиты. В литературе описан случай 

инфицирования ребенка разными штаммами в течение 

одного месяца [45].

Интересными представляются данные относитель-

но клиники ко-инфекций HMPV с другими респиратор-

ными вирусами, на долю которых среди HMPV-позитив-

ных больных приходится 18,8–50% [8, 13, 46]. Greensill 

и соавт. [47] в проведенном исследовании обнаружили, 

что 70% HRSV-инфицированных детей, нуждающих-

ся в интенсивной терапии, были ко-инфицированы 

HMPV. Так же и в других исследованиях идентичная 

ко-инфекция обусловливала повышенный риск госпи-

тализации в педиатрические отделения интенсивной 

терапии [37, 48]. Эти данные позволили предположить, 

что комбинация двух указанных вирусов может пред-

располагать к чрезвычайно тяжелому течению инфек-

ции у детей, даже без отягощенного анамнеза. Однако в 

других исследованиях такая синергетическая связь не 

была подтверждена [24, 25, 46].

Возможный эффект «интерференции» HMPV и 

короновируса, вызывающего тяжелый острый респи-

раторный синдром (SARS), был предположен во время 

вспышки SARS в 2003 г. в Канаде и Гонконге, т.к. мно-

гие пациенты были ко-инфицированы HMPV [49, 50]. 

В одном из исследований в Бразилии 2 детей имели в 

этиологии ОРЗ комбинацию HMPV с полиомовирусом 

KIPyV и множественную инфекцию HMPV с HCoV-OC43, 

адено- и риновирусом. Оба ребенка по тяжести состояния 

были госпитализированы в отделения реанимации [14].

Таким образом, данные относительно синергизма 

HMPV с другими респираторными вирусами противоре-

чивы, что диктует необходимость продолжения иссле-

дований в данной области.

Патоморфология. Гистологическое исследование 

брохоальвеолярной жидкости у детей в первые 4 дня от 

начала HMPV-инфекции [45] выявило дегенеративные 

изменения эпителиоцитов, внутри которых определя-

лись эозинофильные цитоплазматические включения, 

а также обнаружило многоядерные гигантские клетки 

и гистиоциты. У детей, обследованных этим же мето-

дом спустя месяц от получения позитивного результата 

ПЦР, включения в эпителии не определялись, однако 

электронная микроскопия легочных биоптатов показа-

ла интраальвеолярное накопление гемосидерин-содер-

жащих макрофагов и фибрина, гиперплазию пневмоци-

тов 2-го типа с накоплением в них холестерина. Авторы 

данного исследования сделали предположение, что 

патогенез HMPV-инфекции состоит в прямом инфици-

ровании эпителиоцитов дыхательных путей, выражаю-

щемся в дегенерации, некрозе, нейтрофильном ответе и 

повышенной продукции слизи. Появляются локальные 

геморрагии, а на поздних стадиях происходят экспан-

сия перибронхиальной лимфоидной ткани и внутриаль-

веолярное накопление макрофагов, что свидетельствует 

о хроническом воспалении дыхательных путей.

На моделях животных было показано, что после 

бифазной репликации в эпителиальных клетках респи-

раторного тракта HMPV мигрирует к нервным волокнам, 

иннервирующим легкие, где персистирует, не приводя к 

воспалительным изменениям в эпителии. Однако, после 

глюкокортикоидной терапии вирус реактивируется и 

реинфицирует эпителиальные клетки [51]. Эти результа-

ты доказывают, что HMPV способен вызывать хроничес-

кое течение инфекции, а также, возможно, объясняют 

механизм формирования у людей бронхиальной астмы 

после перенесенной острой HMPV-инфекции. 

Лабораторная диагностика. Лучшим методом 

идентификации HMPV в клинических образцах (обыч-

но используются назальные или назофарингеальные 

смывы) и потому широко применяемым является поли-

меразная цепная реакция (ПЦР) [5]. В зарубежной 

литературе описаны количественные методы ПЦР, поз-

воляющие провести амплификацию и детекцию этого 

патогена (в режиме реального времени) менее чем за 

2 ч [5]. Благодаря такой технологии можно быстро и 

точно определить вирусную нагрузку в исследуемых 

образцах, которая, как было показано в двух недав-

них работах, имеет большое значение в прогнозиро-

вании течения инфекции. Так, в одном исследовании 

повышенная вирусная нагрузка HMPV коррелировала 

с поражением НДП и госпитализацией [52], в другом – 

с высокой лихорадкой, повышенным использованием 

бронходилататоров и длительностью пребывания в ста-

ционаре [53]. Также было установлено, что величина 

вирусной нагрузки HMPV не зависит от возраста паци-

ента и наличия хронических заболеваний.

Одним из приоритетных направлений в молекуляр-

ной диагностике является тест NASBA. В отличие от ПЦР 

данная технология позволяет определить в клинических 

образцах жизнеспособные HMPV, относящиеся к раз-

ным генетическим подтипам. В настоящее время также 

применяется NASBA в режиме реального времени [54]. 

Основными недостатками являются высокая стоимость и 

сложность исследования, ограничивающие распростра-

нение этого метода в практическом здравоохранении. 

Ввиду этого, метод рекомендован для подтверждения 

(или исключения) наличия HMPV в спорных случаях 

при расхождении результатов между исследованиями.

Серологическое тестирование позволяет установить 

ретроспективный диагноз [5]. Поскольку HMPV-инфек-

ция широко распространена в раннем детском возрасте, 

подтверждением недавней инфекции служат данные 
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о повышении титров антивирусных антител в 4 раза и 

более. Выявление таких иммуноглобулинов основано на 

непрямом иммунофлюоресцентном анализе.

Профилактика и лечение. Несмотря на сравни-

тельно недавнее открытие HMPV, разработан целый 

ряд специфических вакцин, продемонстрировавших 

высокую протективную активность на моделях in vitro 

и in vivo [5]. Однако для успешного внедрения их в кли-

ническую педиатрическую практику имеется множест-

во препятствий, включая проблему безопасности, слож-

ности в достижении соответствующего баланса между 

аттенуацией и иммуногенностью и слабым иммунным 

ответом вследствие иммунологической незрелости ново-

рожденных.

В настоящее время интенсивно развиваются иссле-

дования по разработке специфических противовирус-

ных препаратов. В качестве терапевтической стратегии 

рассматривается применение рибавирина, сульфатид-

сиалила липида (NMSO3) и специфических ингибиторов 

слияния вирусa, продемонстрировавших потенциаль-

ную активность против HMPV на моделях in vivo и in 

vitro [9]. В литературе уже имеется одно сообщение об 

успешном применении рибавирина у 59-летней жен-

щины-реципиента трансплантатов легких для лечения 

пневмонии, вызванной HMPV [55].

Имеются достижения в работах по созданию моно-

клональных нейтрализующих антител [56]. Некоторые 

из этих антител показали нейтрализующую активность in 

vitro, и клон с самой высокой активностью in vitro оказал-

ся терапевтически эффективным на модели животных. 

Результаты таких исследований многообещающие и, воз-

можно, вскоре моноклональные антитела будут доступ-

ными для профилактики тяжелых и осложненных форм 

HMPV-инфекции у людей из групп высокого риска.

Однако самый инновационный подход, который 

открывает новую терапевтическую концепцию, – 

использование siRNAs-наномолекул, обладающих спе-

цифической анти-HMPV активностью. Deffrasnes C. и 

его коллеги [57] уже благополучно продемонстрировали 

высокую эффективность двух siRNAs in vitro, заключа-

ющуюся в подавлении репликации РНК HMPV. 

Тем не менее в настоящее время в клинической 

практике врача лечение заболеваний, ассоциированных 

с HMPV, остается симптоматическим. В условиях ста-

ционаров требуется строгий контроль инфекции, т.к. в 

нескольких странах были зарегистрированы вспышки 

HMPV-инфекции в детских и взрослых больницах и 

домах престарелых, свидетельствующие о нозокоми-

альной трансмиссии HMPV [58–60].

Таким образом, HMPV занимает одно из лидиру-

ющих мест в этиологии ОРЗ, особенно у детей раннего 

возраста. В настоящее время в основном в зарубежной 

литературе накоплен значительный объем информации 

о биологии этого вируса, эпидемиологии, лабораторной 

диагностике и клинических проявлениях вызываемой 

им инфекции. В то же время о патогенезе, механизмах 

иммунного ответа, возрастных особенностях клини-

ческого течения и о клинике ко-инфекциий с другими 

вирусами известно очень мало. Особенно мало работ 

выполнено по этой инфекции в нашей стране. Кроме 

того, несмотря на значительные достижения в тера-

пии на моделях in vitro и in vivo, испытания методов 

и способов профилактики и лечения HMPV-инфекции 

у людей единичны. Все это однозначно указывает на 

необходимость расширения и углубления исследований 

по изучению инфекции, ассоциированной с HMPV.
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