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formed groups А1.1 (74% isolates) and А1.2 (20% isolates); a branch B-small, including 17% strains with 

medium degree homology 70%, 3 strains from which formed cluster and were identical.

For estimation of degree of prevalence of strains M. tuberculosis of genetic family Beijing in Tomsk 

oblast MIRU-codes strains from analyzed sample with strains codes of Beijing family were compared. It 

is established, that Beijing strains concern to isolates of groups A1.1 and А1.2 branches A, among which 

their share made not less than 48% with medium degree homology 75%. Directly in structure of strains 

of Beijing family it is allocated numerous (70% from the general number of Beijing strains) homogeneous 

subgroup with degree homology 92%. It is revealed, that drug-resistant variants of M. tuberculosis among 

Beijing strains meet in 18,6 times more often, than among not Beijing strains. Cluster of Beijing strains, 

common genotype of which strongly associated with multiple drug resistance (p < 0,03), was revealed on 

UPGMA dendrogram.
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Эпидемиологические особенности новой 
респираторной инфекции – бокавируса человека

В сентябре 2005 года был описан новый вирус, 
принадлежащий к семейству Parvoviridae и полу-
чивший название – бокавирус человека (human 

Bocavirus, hBoV) [3]. Впервые его обнаружили в назо-
фарингеальных аспиратах (НФА) детей, страдающих 
острыми респираторными заболеваниями (ОРЗ) [3].

Семейство Parvoviridae включает два подсе-
мейства: Parvovirinae, поражающее позвоночных 

животных, и Densovirinae – поражающее насе-
комых. Подсемейство Parvovirinae состоит из 
пяти родов: Parvovirus, Erythrovirus, Dependovirus, 
Amdovirus и Bocavirus. Наиболее хорошо изученным 
патогеном человека из подсемейства Parvovirinae 
является парвовирус В19, принадлежащий к роду 
Erythrovirus и вызывающий инфекционную эритему 
(«пятую болезнь») у детей и артриты у взрослых, 
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а также водянку плода и спонтанные аборты [13]. 
Другие представители подсемейства Parvovirinae, 
выявленные у людей, – аденоассоциированные 
вирусы (род Dependovirus) и вирус PARV4, система-
тическое положение которого пока не определено, 
предположительно он будет выделен в отдельный 
род [20]. Аденоассоциированные вирусы не пато-
генны для человека.

Парвовирусы – мелкие безоболочечные одно-
нитевые ДНК-содержащие вирусы, для них харак-
терна икосаэдрическая форма вириона. С помо-
щью электронной микроскопии установлено, что 
частицы hBoV имеют шестигранную форму, их раз-
мер составляет 25 нм [8], что полностью соответс-
твует характеристикам семейства Parvoviridae.

Строение генома hBoV в значительной мере 
сходно со строением генома других представите-
лей рода Bocavirus. Это одноцепочечная ДНК дли-
ной около 5200 оснований. Геном имеет в своем 
составе три открытых рамки считывания, кодиру-
ющих неструктурный протеин (NS1), два капсидных 
белка (VP1/VP2) и еще один неструктурный проте-
ин с неизвестной функцией (NP1) [3]. Наличие гена 
неструктурного протеина NP1 отличает Bocavirus от 
других представителей подсемейства Parvovirinae.

Выделяют два генетических кластера hBoV – 
ST1 и ST2, изменчивость выявлена в основном в 
области кодирования капсидных белков VP1/VP2 
[3, 7, 10, 11, 23, 27, 30, 39, 53]. Консервативность 
самого вариабельного участка генома hBoV, VP1/
VP2, – 97,2 – 100%, между кластерами ST1 и ST2 
изменчивость представлена в основном консер-
вативными заменами, сходство аминокислотных 
последовательностей составляет 99,7% [10, 39].

Для лабораторной диагностики hBoV боль-
шинством исследователей используется полиме-
разная цепная реакция (ПЦР). Метод обладает 
высокой специфичностью, чувствительностью, 
позволяет работать с любым типом клинического 
материала, а также с образцами, хранившимися 
в замороженном состоянии. Разработаны коли-
чественные методы на основе ПЦР [2, 24, 29, 31, 
39, 40].

Помимо ПЦР для hBov разработаны сероло-
гические методы идентификации, о применении 
методов иммуноферментного анализа и иммуно-
флюоресценции сообщений нет [14, 21].

До сих пор не удалось реплицировать вирус 
hBoV в культуре клеток, нет и животной модели 
бокавирусной инфекции, что существенно затруд-
няет изучение свойств вируса.

Бокавирус обнаружен на всех континентах. 
По большей части исследования проводились в 
развитых странах (США, Канада, Япония, Корея, 
Новая Зеландия, Австралия, страны ЕС, Израиль, 
Иордания); есть данные из Китая, Таиланда, Брази-
лии, Южной Африки [1, 2 – 7, 10, 11, 14, 16, 17, 19, 
22 – 24, 27, 29, 30, 32, 34, 35, 38 – 40, 41, 42, 46, 
47, 52, 53]. Связи заболеваемости с социальными 
факторами не отмечено.

Поиски hBoV проводились в основном в рес-
пираторном тракте у детей, страдающих ОРЗ как 
верхних, так и нижних дыхательных путей (НДП) 
[2 – 7, 11, 14, 16, 17, 19, 22 – 24, 29 – 32, 34, 35, 
38 – 42, 46, 47, 52, 53]. Частота выявления hBoV 
в респираторном тракте при ОРЗ варьирует от 1,5 
до 19%. Было установлено, что вирус обнаружива-
ется в основном у детей до 5 лет [2 – 6, 11, 16, 17, 
27, 32, 35, 40, 46, 52, 53]. Наименьшая частота 
выявления hBoV в респираторном тракте (1,5%) 
отмечена при исследовании назофарингеальных 
проб у пациентов (всех возрастов) с ОРЗ, у которых 
не были выявлены другие респираторные вирусы 
[6]. Наибольшая частота обнаружения hBoV (19%) 
– среди детей с экспираторной одышкой в возрас-
те до 15 лет [2]. Согласно данным T. Allander et al., 
в этой группе пациентов hBoV занимает четвертое 
место – после риновирусов, энтеровирусов и рес-
пираторно-синцитиального (РС) вируса и третье 
место – по данным J.Y. Chung et al. (после ринови-
русов и РС вируса) [12]. У детей при ОРЗ, требую-
щем госпитализации, hBoV занимает по частоте 
выявления третье – четвертое место [4, 16, 17, 35, 
52, 53].

Многими авторами отмечается сезонность 
выявления hBoV – подъем заболеваемости в зим-
ние месяцы и спад или отсутствие летом, есть 
наблюдения о пике частоты выявления вируса осе-
нью и/или весной [3 – 5, 12, 16, 17, 22, 23, 24, 27, 
32, 35, 46, 52]. Сообщается и о равномерном круг-
логодичном выявлении hBoV [4, 6, 11, 34, 53].

Заметим, что при тестировании образцов, в ко-
торых не обнаружено других возбудителей, упуска-
ются случаи микст-инфекции с участием исследу-
емого инфекционного агента, что может повлиять 
на частоту его выявления. Данные, полученные при 
наблюдении пациентов с определенными форма-
ми заболевания (например, ОРЗ НДП или ОРЗ с 
обструктивным синдромом), позволяют судить об 
участии исследуемого возбудителя в данной пато-
логии, но не позволяют делать вывод о том, что 
именно он вызвал заболевание.

Выявляемость hBoV зависит также от чувстви-
тельности лабораторной диагностики. Все исследо-
вания, посвященные эпидемиологическим аспек-
там hBoV, проводились с использованием ПЦР. При 
этом чувствительность методов, разработанных 
для детекции hBoV, варьирует в пределах 5 х 102 – 
1 х 104 копий генома в 1 мл клинического образца 
[2, 16, 29, 30, 39, 40] и зависит от ряда парамет-
ров: способа детекции продуктов амплификации, 
способа экстракции нуклеиновых кислот из клини-
ческого материала, подготовки исследуемых проб, 
что немаловажно при исследовании таких образ-
цов, как НФА и мокрота.

В разных странах среди детей, обративших-
ся за медицинской помощью, вирус выявлялся в 
3,1 – 18,3% случаев; среди детей, госпитализиро-
ванных с ОРЗ НДП, – в 2,7 – 12,8%; при экспира-
торной одышке – в 11,3 – 19% случаев. По данным 
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исследований, в которых участвовали госпитали-
зированные и амбулаторные пациенты (разных 
возрастов) с диагнозом «ОРЗ», частота выявления 
hBoV составляла 1,5 – 8,2% [6, 16, 35].

Все исследователи отмечают значительное 
число случаев инфекции hBoV при коинфекции дру-
гими вирусными возбудителями ОРЗ, в основном 
РС-вирусом, риновирусами и аденовирусами [2, 4, 
11, 14, 16, 17, 19, 22, 24, 29, 30, 34, 35, 38, 41, 
42, 46, 47, 52, 53]. Частота выявления hBoV при 
микст-инфекции, по разным данным, составляет 
18 – 80% и зачастую превышает частоту выявле-
ния hBoV в отсутствие других вирусных агентов 
ОРЗ [4, 16, 17, 22, 30, 42, 46, 50]. Это обстоятель-
ство вызывает сомнения у многих специалистов 
относительно патогенности hBoV. Однако следует 
отметить, что при обследовании детей и взрослых 
из контрольных групп без признаков ОРЗ hBoV 
обнаружен лишь в двух исследованиях из шести и 
в очень небольшом числе случаев (не более 1%) 
[2, 3, 16, 23, 34, 35].

Наиболее корректное исследование по выяв-
лению hBoV среди разных групп населения было 
проведено в Таиланде [16]. Обследовались группы 
госпитализированных и амбулаторных пациентов 
с ОРЗ, а также группа лиц без симптомов ОРЗ. Все 
образцы были исследованы на присутствие 13-ти 
вирусных возбудителей ОРЗ, включая hBoV, неза-
висимо от выявления в них прочих возбудителей. 
Среди всех трех перечисленных категорий были 
выделены группы сходной численности, совпада-
ющие по возрасту и дате обращения за медицин-
ской помощью (дате обследования для бессимп-
томных лиц). Частота выявления hBoV при пнев-
монии среди пациентов всех возрастов составила 
4,5% (из них 70% пришлось на детей в возрасте  
1 – 4-х лет), среди амбулаторных пациентов с 
ОРЗ – 3,9% (70% – дети до 5 лет), в группе без 
сим томов ОРЗ – менее 1% (3 из 280). При пнев-
монии hBoV в составе микст-инфекций выявлен в 
83% случаев, у амбулаторных пациентов с ОРЗ – 
в 90% случаев.

В связи с частым выявлением hBoV в соста-
ве микст-инфекций обсуждается возможная роль 
hBoV в качестве фактора, усугубляющего тяжесть 
заболевания [16, 33, 35]. Отмечается более тяже-
лое течение заболевания при сочетании ринови-
русной либо РС-вирусной инфекции с инфекцией 
hBoV [16, 24].

При анализе выявления hBoV в разных возраст-
ных группах установлено, что вирус встречается 
преимущественно у детей до 5 лет [2 – 7, 11, 16, 
17, 22, 27, 29, 30, 32, 34, 35, 40, 41, 46, 47, 52, 
53]. Средний возраст пациентов с инфекцией hBoV 
составляет, по разным данным, от 8 до 24 меся-
цев. У взрослых пациентов с ОРЗ hBoV в респи-
раторном тракте выявляют с существенно мень-
шей частотой, чем у детей [6, 30, 34, 35] либо не 
выявляют вовсе [3, 46]. J. Longtin et al. обнаружили 
ДНК hBoV у одного пациента 71 года из 126 (0,8%) 

среди взрослых госпитализированных c пневмо-
нией либо хронической обструктивной болезнью 
легких [30]; A. Manning et al. обнаружили ДНК hBoV 
у трех взрослых 50 – 65 лет (у двух – иммуноде-
фицит), госпитализированных с ОРЗ [35]; F. Maggi 
et al. выявили ДНК hBoV у одной пациентки 31 года 
(с лимфомой) среди 84 пациентов с пневмонией, 
[34]; A. Fry et al. сообщают о выявлении ДНК hBoV у 
4% пациентов старше 65 лет, госпитализированных 
с пневмонией, и о единичных случаях выявления 
hBoV среди пациентов с пневмонией в возрасте от 
18 до 65 лет [16].

По результатам сероэпидемиологического 
исследования, проведенного в Японии, все дети к 
6 годам имеют антитела к hBoV [14]. Было иссле-
довано 204 образца сыворотки крови госпитали-
зированных и амбулаторных пациентов шести гос-
питалей префектуры Хоккайдо (Япония). Возраст 
пациентов варьировал от недели до 41 года. Мень-
ше всего серопозитивных (5,6%) оказалось среди 
детей 6 – 8 месяцев, с увеличением возраста доля 
серопозитивных возрастала, и к 6 годам все дети 
имели антитела к hBoV. В группе от 6 до 19 лет доля 
серопозитивных составила 100%, старше 19 лет – 
94%. Большинство младенцев до 6 месяцев (74%) 
имели антитела к hBoV – вероятно, получив их 
от матери через плаценту.

Впервые бокавирус был обнаружен в НФА у де-
тей, госпитализированных с ОРЗ [3]. Есть сооб-
щения о преимущественном выявлении hBoV в 
респираторном тракте у детей с заболеваниями 
НДП [3, 4, 16, 17, 22, 35, 47, 52], другие не отме-
чают «склонности» вируса поражать именно НДП 
[6, 27, 53]. D. Gendrel et al. обнаружили hBoV у 7 из 
50 (14%) детей с обострением астмы в возрасте от 
2-х до 15 лет [18], при обследовании 22-х взрослых 
пациентов с обострением астмы hBoV не выявлен 
[34]. Обследование детей с ОРЗ НДП выявляет ДНК 
hBoV в 2,7 – 19% случаев [2, 12, 16, 29, 32], из 
них до 83% – в составе микст-инфекции с другими 
вирусными возбудителями ОРЗ.

Основные клинические проявления hBoV-инфек-
ции – кашель, ринорея, повышение температуры 
тела; длительность госпитализации составляет в 
среднем 4 – 5 дней. При обследовании группы 
пациентов (247 человек) с экспираторной одыш-
кой было показано, что клиническая картина при 
бокавирусной инфекции статистически значимо не 
отличается от таковой при экспираторной одышке, 
обусловленной другими респираторными вирусны-
ми инфекциями [2]. К аналогичному заключению 
пришли M. Kleines et al. на примере обследования 
группы детей до 3-х лет с ОРЗ НДП [24]. Гипок-
сия наблюдается у 30 – 57% госпитализирован-
ных пациентов с hBoV, патологические изменения 
на рентгенограмме – у 44 – 100% (в основном 
инфильтрат в перибронхиальной области либо в 
легких). Диарея отмечена у 11 – 29% hBoV-пози-
тивных пациентов с ОРЗ [4, 23, 27, 34, 38, 40]. В 
небольшом проценте случаев при инфекции hBoV 
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отмечено развитие эритемы (6%) либо экзантемы 
в сочетании с признаками системной инфекции 
[4, 17, 38].

При использовании количественного метода 
детекции hBoV (ПЦР в режиме реального времени, 
РВ-ПЦР) вирус в респираторном тракте выявлен 
как в низкой, так и в очень высокой концентрации, 
разброс составляет 2 х 102 – 2 х 1011 геномных 
эквивалента в 1 мл образца; в респираторном 
тракте у большинства пациентов концентрация 
hBoV – около 5 х 104 ГЭ/мл [2, 16, 24, 27, 31, 
39, 40]. Большинство авторов не отмечает связи 
между вирусной нагрузкой hBoV в респираторном 
тракте и тяжестью течения заболевания [16, 24, 29, 
39, 40]. Небольшие вирусные нагрузки hBoV, часто 
наблюдаемые у детей при ОРЗ, могут быть свиде-
тельством перенесенной ранее инфекции hBoV. В 
ряде случаев наблюдалось присутствие ДНК виру-
са в респираторном тракте в течение достаточно 
долгого времени (более 1 месяца) после эпизода 
острой инфекции [27].

Показано, что присутствие hBoV в НФА ассоци-
ируется с экспираторной одышкой, выраженной в 
период обследования или имевшей место ранее 
(46% при hBoV против 16% при других вирусах) 
[2]. Такая связь прослежена только у пациентов с 
высокой вирусной нагрузкой hBoV в НФА. Срав-
нение проводилось среди пациентов, у которых 
инфекция была вызвана только одним вирусом. 
У всех 9 пациентов с бокавирусной инфекцией 
на рентгенограмме наблюдали интерстициальный 
инфильтрат [2]. На основании полученных данных 
сделан вывод об ассоциации высокой вирусной 
нагрузки hBoV в НФА с экспираторной одышкой 
у детей.

В 2007 году появились сообщения об обнару-
жении ДНК hBoV в фекалиях у детей с гастроэн-
теритами, как правило, с существенно меньшей 
частотой, чем в респираторном тракте при ОРЗ 
(по данным: S.K. Lau et al. – 0.8%, M. Albuquerque 
et al. – 2,0%, J.I. Lee et al. – 2,1%) [1, 27, 28]. При 
выявлении hBoV в фекалиях частота коинфекции 
другими возбудителями составила 21,4 – 62,5% 
[1, 27, 28, 50]. Среди клинических проявлений 
при гастроэнтеритах, ассоциированных с hBoV, 
помимо диареи отмечены повышение температу-
ры тела у 62 – 68% пациентов, рвота у 32 – 38%, 
ринорея и кашель у 25 – 56% [27, 28]. J.I. Lau et al. 
наблюдали у 7 пациентов в дополнение к гастро-
энтериту ОРЗ НДП (3 пациента (12%) – пневмония, 
4 пациента (16%) – бронхиолит) [27]. Респиратор-
ные пробы пациентов с гастроэнтеритами не были 
исследованы.

По данным D. Vicente et al., hBoV выявлен в фе-
калиях у 9,1% детей с острым гастроэнтеритом 
в отсутствие симптомов ОРЗ, при этом в НФА у 
детей с ОРЗ вирус был обнаружен в 7,7% случаев 
[50]. Все специалисты, проводившие параллельное 
обследование детей с ОРЗ и детей с гастроэнте-
ритами, отмечают совпадение по времени выяв-

ления hBoV в респираторном тракте у детей с ОРЗ 
и в фекалиях у детей с гастроэнтеритами [27, 50]. 
По результатам филогенетического анализа обе 
формы инфекции ассоциируются с одним геноти-
пом вируса [27].

В фекалиях у детей с ОРЗ также выявлена ДНК 
hBoV [39]. Есть сообщения об обнаружении ДНК 
hBoV в фекалиях у 34 пациентов из 84, в НФА 
которых обнаружен вирус. При этом прослежи-
вается связь между присутствием ДНК hBoV в 
фекалиях и вирусной нагрузкой в НФА: чем выше 
концентрация hBoV в НФА, тем выше вероятность 
присутствия hBoV в фекалиях (при обнаружении 
ДНК hBoVв фекалиях медианная концентрация 
вируса в НФА составила 7,2 х 106 копий/мл, при 
отсутствии – 1,3 х 103 копий/мл). Рассматривают-
ся два возможных объяснения присутствия ДНК 
hBoV в фекалиях: репликация вируса в кишеч-
ном эпителии либо заглатывание вирусных частиц 
вместе с отделяемым из респираторного тракта. 
Тот факт, что присутствие hBoV в фекалиях наблю-
далось чаще при высокой концентрации hBoV 
в НФА, свидетельствует скорее в пользу второй 
гипотезы. Однако вопрос этот требует специаль-
ного изучения.

Есть сообщения, что у пациентов с ОРЗ НДП 
ДНК hBoV выявлена не только в респираторном 
тракте, но и в крови [2, 14, 16, 21, 27, 34, 39, 40]. 
R. Endo et al. наблюдали виремию hBoV у 4 паци-
ентов с ОРЗ НДП одновременно с присутствием 
ДНК hBoV в НФА и нарастанием титра антител к 
hBoV в период реконвалесценции [14]. T. Allander 
et al. исследовали кровь в острой и реконвалес-
центной фазах у 43 из 49 hBoV-позитивных по 
НФА пациентов с экспираторной одышкой [2]. 
ДНК hBoV обнаружена в сыворотке крови у 53% 
пациентов в острой фазе и у 19% – в период 
реконвалесценции. Концентрация ДНК hBoV в 
крови варьировала от 1,0 х 103 до 5,9 х 105 
копий/мл, корреляции между количеством вируса 
в крови и в НФА не наблюдалось. K. Kantola et al. 
провели серологический анализ описанной выше 
группы пациентов [21]. Среди 49 hBoV-позитив-
ных по НФА пациентов у 24 выявлены IgМ к hBoV, 
у 29 – IgМ либо нарастание титра IgG, у 36 паци-
ентов – IgG к hBoV. Из 22 пациентов, у кото-
рых наблюдали нарастание титра IgG, 20 (91%) 
имели высокую вирусную нагрузку в НФА. Среди 
9 пациентов, имеющих признаки первичной ост-
рой инфекции hBoV по результатам ПЦР (виремия, 
высокая нагрузка вируса в НФА, отсутствие других 
вирусных агентов), все 9 имели и серологические 
признаки первичной инфекции hBoV.

Обсуждается возможность системной инфекции 
hBoV по аналогии с другими парвовирусами [2, 14, 
17, 21, 35, 33]. Аргументами в пользу этого пред-
положения служат виремия и выявление hBoV в 
отсутствие других возбудителей у пациентов с при-
знаками системной инфекции неясной этиологии 
[2, 14, 16, 17, 21, 38, 39, 40].
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Принимая во внимание высокую консерватив-
ность ДНК hBoV, можно предположить, что иммуни-
тет, сформировавшийся в результате перенесенной 
инфекции hBoV, будет эффективно защищать орга-
низм от повторного инфицирования. Отсутствие 
ассоциации hBoV с заболеваниями у взрослых 
иммунокомпетентных лиц [3, 6, 16, 23, 30, 34, 
35, 46] и ранний возраст большинства пациен-
тов, у которых обнаружен hBoV (средний возраст 
составляет 8–24 месяца), свидетельствуют в поль-
зу такого предположения. По результатам сероэпи-
демиологического исследования, проведенного в 
Японии, все дети к 6 годам (100%) и практически 
все взрослые (96%) имеют антитела к бокавиру-
су [14].

Длительное присутствие малых концентра-
ций вируса в респираторном тракте и выявление 
hBoV у пациентов при повторной госпитализации 
(интервал 1 – 6 месяцев) свидетельствуют о воз-
можности формирования хронической инфекции 
hBoV [7, 16, 17, 25, 27]. M.L. Garcia-Garcia et al. 
описывают эпизод повторной госпитализации 2-х 
детей с ОРЗ [17]. Одна пациентка (3,5 года) была 
госпитализирована в стационар с ОРЗ дважды с 
интервалом в 5 месяцев (первый раз – с пнев-
монией, второй – с повышенной температурой и 
ринореей), оба раза в НФА обнаруживали ДНК 
hBoV. Другой пациент грудного возраста был госпи-
тализирован трижды на протяжении 3-х месяцев с 
обострением астмы, все три раза в НФА обнаружи-
вали ДНК hBoV, в двух из трех эпизодов отмечена 
ассоциация с другими респираторными вирусами. 
N. Bastien et al. также сообщают о случаях повтор-
ного выявления hBoV в НФ мазках у двух детей с 
интервалом в 131 и 154 дня [7]. Филогенетический 
анализ нуклеотидных последовательностей пока-
зал, что в одном случае у пациента выявлен один 
и тот же вирус, в другом случае вирус принадлежал 
к разным генетическим кластерам. Первый эпизод 
можно отнести к свидетельствам формирования 
хронической инфекции hBoV, второй может быть 
интерпретирован как повторное инфицирование 
другим генетическим вариантом вируса либо как 
мутирование вируса в процессе его персистиро-
вания в организме. M. Koskenvuo et al. наблюдали 
ДНК hBoV в фекалиях при каждом эпизоде острого 
гастроэнтерита (пять эпизодов госпитализации в 
течение шести месяцев) у пациента 2-х лет с лим-
фомой [25].

Известна длительная перистенция парвовиру-
са В19. Несмотря на наличие защитных антител в 
крови, вирус может присутствовать в организме 
пожизненно, находясь под контролем иммунной 
системы [13]. Для hBoV такая возможность обсуж-
дается, случаи пневмонии бокавирусной природы 
у пациентов с иммунодефицитами могли бы быть 
объяснены как непосредственным инфицировани-
ем hBoV, так и реактивацией вируса. A. Manning et 
al. с целью выявления парвовирусов hBoV, В19 и 
PARV4 изучили образцы аутопсийного материала 

(лимфатические узлы, кровь, костный мозг, голо-
вной мозг) пациентов 21 – 89 лет, обследовав 
группы пациентов с нормальным иммунным ста-
тусом, ВИЧ-инфицированных до и в стадии СПИДа 
[36]. ДНК hBoV не была выявлена ни в одном из 
образцов – в отличие от В19 и PARV4, что свиде-
тельствует против гипотезы о длительной персис-
тенции hBoV.

Крайне интересные данные опубликованы 
в феврале нынешнего года J. Longtin et al. Авторы 
сообщают о выявлении hBoV в НФА в группе детей, 
госпитализированных для тонзиллэктомии и адено-
идэктомии, при этом частота выявления hBoV у них 
самая высокая из всех отмеченных в литературе 
(43%) и значительно превышает частоту выявления 
hBoV среди детей с острой инфекцией дыхательных 
путей [30].

Заключение
Число работ, посвященных hBoV, продолжает 

расти. В целом создается впечатление об инфек-
ции hBoV как о преимущественно респиратор-
ной; отмечены случаи сочетания респираторной и 
кишечной симптоматики при инфекции hBoV с пре-
обладанием респираторных симптомов (до 29%), а 
также случаи выявления hBoV при гастроэнтеритах 
в сочетании с респираторными симптомами или 
без них (до 2,1%). К настоящему моменту боль-
шинство исследователей склоняются к мнению, что 
hBoV – возбудитель острых респираторных и, воз-
можно, кишечных заболеваний у детей младшего 
возраста, преимущественно 0,5 – 2-х лет.

Отмечено повышение титра антител к hBoV в пе-
риод реконвалесценции у пациентов с ОРЗ нижних 
отделов респираторного тракта при одновремен-
ном обнаружении ДНК hBoV в назофарингеальных 
мазках и в крови [14, 21]. Количественный метод 
детекции выявляет в респираторном тракте у неко-
торых пациентов вирус hBoV в очень высокой кон-
центрации: до 108 – 1011 геномных эквивалентов 
вируса в 1 мл образца [2, 24, 29, 39]. Рентгеноло-
гические данные пациентов с инфекцией hBoV сви-
детельствуют о присутствии у них патологических 
изменений в легких [2 – 4, 16, 17, 23, 24, 26, 43]. 
Следует также отметить, что частота выявления 
hBoV в респираторном тракте у детей при ОРЗ с 
одышкой значительно выше, чем при ОРЗ легкого 
течения, что может свидетельствовать о способ-
ности hBoV-инфекции вызывать ОРЗ с одышкой 
[2, 38]. K. Kantola et al. на основе сопоставления 
результатов ПЦР и серологии показали связь пер-
вичной острой инфекции hBoV с одышкой у детей 
[21]. При исследовании контрольных групп без 
симптомов ОРЗ hBoV в респираторном тракте не 
выявлен в большинстве исследований либо выяв-
лен в очень небольшом числе случаев (не более 1%) 
[2, 3, 16, 23, 34, 35]. Приведенные факты стали 
вескими аргументами в пользу патогенности hBoV.

Растущее число сообщений об этиологической 
структуре ОРЗ и ОКИ, указывающих на высокую 
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долю микст-инфекций, заставляет задуматься о ро-
ли отдельно взятых микроорганизмов в развитии 
респираторных и кишечных заболеваний. Исполь-
зование современных высокочувствительных 
методов лабораторной диагностики, каким явля-
ется РВ-ПЦР, привело к накоплению фактов, свиде-

тельствующих о полиэтиологической природе боль-
шого числа случаев ОРЗ и ОКИ, кроме того, есть 
данные о более тяжелом течении заболевания в 
случае микст-инфекций по сравнению с заболева-
ниями, вызванными теми же агентами в отдельности 
[16, 24, 44, 49]. 
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