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Abstract
Objective: to evaluate the incidence of Betapolyomavirus 

hominis in individuals at risk of developing infectious com-
plications associated with virus reactivation. 

Materials and methods. The prospective study included 
601 patients in 6 groups: hematopoietic stem cell recipients 
with and without established hemorrhagic cystitis, allogene-
ic kidney recipients, HIV-infected persons, pregnant women 
and a control group. Quantification of B.hominis DNA by RT 
PCR was performed for 1202 samples of whole venous blood 
and urine. The results were statistically processed using the 
STATTECH program. 

Results. The prevalence of B.hominis among people at risk 
of developing infectious complications ranged from 6.0% to 
89.2%, depending on the study group. Allo-HSCT recipients 
had the highest incidence of the viral DNA presence in urine 
samples – 89.2% with hemorrhagic cystitis and 26.3% with-
out it, at concentrations up to 9.3×1011 IU/ml. In the remain-
ing groups, the viral load in urine was lower (up to 1.1×108 IU/
ml), and the detection rate was: pregnant women – 14.3%, 
HIV-infected persons – 10.6%, allogeneic kidney recipients 
– 6.0%, control group – 5.8%. The chance of detecting viral 
DNA in urine samples of allo-HSCT recipients with hemor-
rhagic cystitis is 134.7 times higher than in the control group 
(p<0.001). B.hominis DNA was found in whole venous blood 
samples: 8.4% and 21.1% of allo-HSCT recipients with and 
without hemorrhagic cystitis, respectively (р=0,051), HIV–
infected persons – 1.4%, control group – 0.4%. Simultane-
ous detection of viral DNA in blood and urine presented in 
patients after allo-HSCT, regardless of the presence of hem-
orrhagic cystitis and HIV–infected persons.

Резюме
Цель: оценить частоту встречаемости Beta

polyomavirus hominis у лиц, подверженных риску разви-
тия инфекционных осложнений, связанных с реактива-
цией вируса.

Материалы и методы: в проспективное исследова-
ние включен 601 пациент 6 групп: реципиенты гемопо-
этических стволовых клеток с установленным геморра-
гическим циститом и без, реципиенты аллогенной поч-
ки, ВИЧ-инфицированные, беременные, популяционный 
контроль. Количественное определение ДНК B. hominis 
методом ПЦР-РВ проведено при исследовании 1202 об-
разцов цельной венозной крови и мочи. Статистичес
кую обработку полученных результатов проводили при 
помощи программы STATTECH.

Результаты: распространенность B. hominis среди 
лиц, подверженных риску развития инфекционных ос-
ложнений, варьировала от 6,0% до 89,2% в зависимости 
от изучаемой группы. У реципиентов алло-ТГСК уста-
новлена самая высокая частота встречаемости вируса 
при исследовании образцов мочи – 89,2% при геморраги-
ческом цистите и 26,3% без него (концентрация ДНК до 
9,3х1011 МЕ/мл). В остальных группах вирусная нагрузка 
была ниже (до 1,1×108 МЕ/мл), а частота обнаружения 
составила: беременные – 14,3%, лица с положитель-
ным ВИЧ-статусом – 10,6%, реципиенты аллогенной 
почки – 6,0%, популяционный контроль – 5,8%. Шанс 
обнаружения ДНК вируса в образцах мочи реципиентов 
алло-ТГСК с геморрагическим циститом в 134,7 раза 
выше, чем в группе сравнения (р<0,001). ДНК B. hominis 
в образцах цельной венозной крови обнаружена: у реци-
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Conclusion. Reactivation of B.hominis continues to pose 
a threat to human health and life, causing various compli-
cations in patients with weakened immune systems. The ob-
tained data on the prevalence of B.hominis are necessary for 
studying the diseases associated with the virus and generat-
ing an algorithm for examining patients at risk of developing 
infectious complications.

Key words: Betapolyomavirus hominis, prevalence, risk 
groups, allo-HSCT, kidney transplantation

пиентов алло-ТГСК – 8,4% и 21,1% с геморрагическим 
циститом и без него соответственно (р=0,051), ВИЧ-
инфицированных – 1,4%, пациентов контрольной груп-
пы – 0,4%. Одновременное обнаружение ДНК вируса 
в 2 видах биологического материала выявлено у пациен-
тов после алло-ТГСК независимо от наличия геморраги-
ческого цистита и в группе ВИЧ-инфицированных лиц.

Заключение: реактивация B. hominis продолжает 
представлять угрозу здоровью и жизни людей, вызывая 
разнообразные осложнения у пациентов с ослабленным 
иммунитетом. Полученные данные по распространен-
ности B. hominis необходимы для изучения заболеваний, 
ассоциированных с вирусом, и формирования алгоритма 
обследования пациентов из групп риска развития ин-
фекционных осложнений.

Ключевые слова: Betapolyomavirus hominis, распрос
траненность, группы риска, алло-ТГСК, транспланта-
ция почки.

Введение

Betapolyomavirus hominis (BKPyV) – без-
оболочечный вирус, принадлежащий семейству 
Polyomaviridae. Инфицирование B. hominis проис-
ходит в раннем детстве, при этом показатели серо-
превалентности увеличиваются до >90% пример-
но к 4 годам жизни [1]. После первичного инфици-
рования B. hominis остается в латентном состоянии 
в клетках эпителия мочевого пузыря и почечной 
паренхимы, к которым он обладает тропизмом [2]. 
У пациентов с ослабленным иммунитетом латент-
ный вирус способен реактивироваться, вызывая 
цитопатические изменения в клетках уротелия, 
с последующим их лизисом, что способствует вы-
делению вируса. Репликация B. hominis отмечает-
ся при трансплантации солидных органов, костно-
го мозга, СПИД, беременности, рассеянном скле-
розе, химиотерапии или биологической терапии 
[3]. Развитие серьезных осложнений описано при 
иммунодефицитных состояниях, обусловленных 
проведением иммуносупрессивной терапии. Ин-
фекция, вызываемая B. hominis, часто приводит 
к нарушению функции почек, в том числе к стено-
зу мочеточника, геморрагическому циститу и не-
фропатии [4]. BKPyV-ассоциированная нефро-
патия является основной причиной дисфункции 
трансплантата и потери почки у реципиентов по-
чечного трансплантата и обычно возникает в тече-
ние первого года после трансплантации [5]. За по-
следние десятилетия число случаев реактивации 
B. hominis у пациентов с трансплантированной 
почкой увеличилось, что связано с применением 
более мощных иммуносупрессивных препара-
тов [6]. Для пациентов, перенесших транспланта-
цию гемопоэтических стволовых клеток (ТГСК), 
реактивация B. hominis может вызвать геморра-
гический цистит – опасное для жизни и распро-
страненное осложнение, частота встречаемости 

которого варьирует от 7 до 70% [7]. В зависимости 
от времени возникновения различают геморраги-
ческий цистит с ранним и поздним началом. Ге-
моррагический цистит с ранним началом обычно 
возникает в течение нескольких дней после ТГСК, 
в основном, из-за токсического действия режима 
кондиционирования и/или профилактики реак-
ции «Трансплантат против хозяина», такого как 
циклофосфамид; поздним – после первой неде-
ли и может быть связан с реактивацией вирусов, 
включая аденовирус и реактивацию B. hominis. Ге-
моррагический цистит приводит к более высокой 
смертности и длительной госпитализации пациен-
тов, поэтому выявление потенциальных факторов 
риска развития геморрагического цистита, ассо-
циированного с B. hominis после ТГСК, имеет ре-
шающее значение для улучшения прогноза и ран-
ней профилактики.

Знание распространенности B. hominis среди 
лиц, подверженных риску развития инфекцион-
ных осложнений, важно для ежедневного ведения 
этих пациентов, разработки профилактических 
мероприятий и рационального дизайна клини-
ческих исследований, тестирующих новые ме-
тоды лечения. На сегодняшний момент в Россий-
ской Федерации данных по распространенности 
B. hominis накоплено недостаточно.

Цель исследования – оценить частоту встре-
чаемости Betapolyomavirus hominis у лиц, подвер-
женных риску развития инфекционных осложне-
ний, связанных с реактивацией вируса.

Материалы и методы исследования

Проспективное исследование носило многолет-
ний (май 2017 г. – май 2025 г.) комплексный харак-
тер. Проведено на базе 3 центров: Центральный 
научно-исследовательский институт эпидемио-
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логии, Национальный медицинский исследова-
тельский центр гематологии и Видновский пери-
натальный центр. От всех пациентов, принявших 
участие в исследовании, получено добровольное 
информированное согласие. Данные пациентов 
были деперсонифицированы с использованием 
буквенно-цифровой системы кодирования. В ходе 
исследования сформировано 6 групп. Группы 1 и 
2 составили пациенты после ТГСК: группа 1 – ре-
ципиенты с установленным геморрагическим ци-
ститом, группа 2 – реципиенты без клинических 
признаков геморрагического цистита. Наличие 
геморрагического цистита оценивали в соответ-

ствии с критериями, предложенными M.J. Droller 
et al. (1982) [8]. Группа 3 – реципиенты аллоген-
ной почки, группа 4 – лица с положительным 
ВИЧ-статусом, группа 5 – беременные, группа 
6 – условно-здоровые мужчины и женщины без 
клинических проявлений инфекционного заболе-
вания (популяционный контроль). Всего исследо-
вано 1202 образца цельной венозной крови и мочи. 
Основная характеристика обследованных, вид и 
количество образцов биологического материала 
представлены в таблице 1.

При работе с биологическим материалом следо-
вали утвержденным Центральным научно-иссле-

Таблица 1

Характеристика обследованных пациентов различных групп  
и количество образцов исследованного биологического материала

Параметр Группа

1 2 3 4 5 6

реципиенты
с ГЦ после 
алло-ТГСК

реципиенты
без ГЦ после 

алло-ТГСК

реципиенты 
аллогенной

почки

лица с положи-
тельным ВИЧ-

статусом

беременные популяционный 
контроль

Количество пациентов (n=601), абс. 83 38 50 141 63 226

Гендерная характеристика

Женщины, абс. (%) 41 (49) 23 (61) 16 (32) 70 (50) 63 (100) 116 (51)

Мужчины, абс. (%) 42 (51) 15 (39) 34 (68) 71 (50) 110 (49)

Возрастная характеристика

Возраст (min–max), лет 19–66 19–58 21–70 18–65 23–42 19–67

Средний возраст, лет 38 36 44 40 33 39

Медиана возраста, лет 36 37 43 40 33 37

Беременность

Срок беременности (триместр), % I – 19,1
II – 31,7
III – 49,2

Посттрансплантационный период

Медиана срока после трансплантации, 
дни [IQR]

50
[40–62]

29
[20–45]

135
[41–363]

– – –

ВИЧ-инфекция

Стадия ВИЧ-инфекции (классификация 
по В.И. Покровскому), %

2А – 18
3 – 61

4А – 10
4Б – 2
4В – 9

Медиана количества CD4+-лимфоцитов, 
клеток/мкл [IQR]

584 
[415–800]

Количество пациентов с количеством  
CD4+-лимфоцитов <200 клеток/мкл, абс. (%)

11 (7,8)

Количество пациентов, принимающих 
АТР, абс. (%)

103 (73,0)

Лабораторные исследования

Исследовано образцов цельной венозной 
крови (n=601), абс.

83 38 50 141 63 226

Исследовано образцов мочи (n=601), абс. 83 38 50 141 63 226

«–» – трансплантация не проводилась; ГЦ – геморрагический цистит; алло-ТГСК – аллогенная трансплантация 
гемопоэтических стволовых клеток; ВИЧ – вирус иммунодефицита человека; АТР – антиретровирусная терапия, IQR – 
межквартильный размах.
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довательским институтом эпидемиологии методи-
ческим рекомендациям «Взятие, транспортиров-
ка, хранение биологического материала для ПЦР-
диагностики» [9]. Экстракцию ДНК проводили с ис-
пользованием комплекта реагентов для выделения 
РНК/ДНК из клинического материала «РИБО-преп» 
по ТУ 9398-071-01897593-2008 (РУ № ФСР 2008/03147 
от 6 августа 2021 г.) производства Центрального на-
учно-исследовательского института эпидемиологии.

Для определения концентрации ДНК B. hominis 
в образцах цельной венозной крови и мочи ис-
пользовали «Набор реагентов для количествен-
ного определения ДНК Betapolyomavirus hominis 
методом ПЦР АмплиСенсÒ BKPyV-FL» (РУ № РЗН 
2025/25082 от 31 марта 2025 г.) производства Цен-
трального научно-исследовательского институ-
та эпидмеиологии. Аналитическая чувствитель-
ность – 750 (объем экстракции 100–200 мкл) и 250 
(объем экстракции 1000 мкл) МЕ/мл. Диапазон 
измерения – 2,5×103–2,5×107 МЕ/мл. Аналитиче-
ская специфичность – 100%. Постановку и анализ 
результатов амплификации проводили на приборе 
«Rotor-Gene Q» («Qiagen GmbH», Германия) в со-
ответствии с инструкцией производителя.

Для обработки полученных данных использо-
вали онлайн-сервис STATTECH (ООО «Статтех», 
Россия). Оценка статистической значимости раз-
личий между группами по качественным призна-
кам проводилась при помощи расчета и оценки 
критерия χ2 Пирсона. Различия считали достовер-
ными при р<0,05. С целью оценки силы взаимос-
вязи использовался уточняющий симметрический 
критерий V Крамера. Для оценки влияния факто-
ров использовали методику, основанную на расче-
те отношения шансов (OШ).

Результаты псследования

Распространенность B. hominis среди лиц, под-
верженных риску развития инфекционных ос-
ложнений, варьировала в широких пределах. По-
лученные результаты вне зависимости от вида 
исследованного биологического материала пред-
ставлены в таблице 2.

Результаты ПЦР-исследования всех образцов 
биологического материала представлены в табли-
це 3.

ДНК B.hominis в образцах цельной венозной кро-
ви обнаружена у пациентов 4 групп: 7/83 реципиен-

Таблица 2

 Распространенность Betapolyomavirus hominis среди лиц, подверженных риску развития 
инфекционных осложнений

Группа Частота обнаружения, % 95% ДИ

1 Реципиенты с геморрагическим циститом после алло-ТГСК 89,2 80,7–94,2

2 Реципиенты без геморрагического цистита после алло-ТГСК 36,8 23,4–52,7

3 Реципиенты аллогенной почки 6,0 2,1–16,2

4 Лица с положительным ВИЧ-статусом 11,4 7,1–17,6

5 Беременные 14,3 7,7–25,0

 алло-ТГСК – аллогенная трансплантация гемопоэтических стволовых клеток; ВИЧ – вирус иммунодефицита человека.

Таблица 3

Частота выявления ДНК Betapolyomavirus hominis в различных образцах  
биологического материала пациентов разных групп

Группа Биологический материал

цельная венозная кровь моча

частота 
обнаружения, %

95% ДИ частота 
обнаружения, %

95% ДИ

1 Реципиенты с геморрагическим циститом после алло-ТГСК 8,4 4,2–16,4 89,2 80,7–94,2

2 Реципиенты без геморрагического цистита после алло-ТГСК 21,1 11,1–36,4 26,3 15,0–42,0

3 Реципиенты аллогенной почки 0 0 6,0 2,1–16,2

4 Лица с положительным ВИЧ-статусом 1,4 0,4–5,0 10,6 6,6–16,8

5 Беременные 0 0 14,3 7,7–25,0

6 Популяционный контроль 0,4 0,08–2,5 5,8 3,4–9,6

алло-ТГСК – аллогенная трансплантация гемопоэтических стволовых клеток; ВИЧ – вирус иммунодефицита человека; 
«–» – ДНК B. hominis не обнаружена.
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тов с геморрагическим циститом после алло-ТГСК 
(группа 1) в концентрации ДНК от 1,0×103 до 4,0×104 

МЕ/мл (М=7,8×103 МЕ/мл, Ме=2,0×103 МЕ/мл); 
8/38 реципиентов без геморрагического цисти-
та после алло-ТГСК (группа 2) в концентрации 
ДНК от 1,3×103 до 9,3×103 МЕ (М=5,2×103 МЕ/мл, 
Ме=4,4×103 МЕ/мл); 2/141 лиц с положительным 
ВИЧ-статусом (группа 4) в концентрации 2,0×103 и 
1,5×103 МЕ/мл; 1/226 человека в группе сравнения 
(группа 6) в концентрации 2,3×103 МЕ/мл. Частота 
обнаружения ДНК B. hominis в группе 1 и 2 не име-
ет статистически значимых различий (р=0,051). 
В группе 4 оба ВИЧ-инфицированных пациента на 
момент обследования находились на АРТ, уровень 
CD4+-лимфоцитов: 69 и 815 клеток/мкл, уровень 
РНК ВИЧ 611 и <50 копий/мл, стадия ВИЧ 4А и 
3 соответственно.

В образцах мочи ДНК B.hominis выявлена 
у пациентов всех исследуемых групп: у 74/83 
реципиентов с геморрагическим циститом по-
сле алло-ТГСК (группа 1) в концентрации ДНК 
от 9,5×103 до 9,3×1011 МЕ/мл (М=2,0×1010 МЕ/мл, 
Ме=2,2×109 МЕ/мл); у 10/38 реципиентов без ге-
моррагического цистита после алло-ТГСК (груп-
па 2) в концентрации ДНК от 1,8×103 до 1,8×1011 
МЕ/мл (М=2,2×1010 МЕ/мл, Ме=2,9×108 МЕ/
мл); у 3/50 реципиентов аллогенной почки (груп-
па 3) в концентрации 1,0×103; 1,4×105 и 5,8×105 МЕ/
мл; у 15/141 лиц с положительным ВИЧ-статусом 
(группа 4) в концентрации ДНК от 1,0×103 до 4,7×107 
МЕ/мл (М=3,8×106 МЕ/мл, Ме=1,3×104 МЕ/мл); 
у 9/63 обследованных в группе беременных жен-
щин (группа 5) в концентрации ДНК от 5,0×103 до 
1,1×108 МЕ/мл (М=1,4×107 МЕ/мл, Ме=3,6×105 
МЕ/мл); у 13/226 обследованных в группе срав-
нения (группа 6) в концентрации ДНК от 2,0×103 

до 6,9×104 МЕ/мл (М=1,7×104 МЕ/мл, Ме=8,0×103 

МЕ/мл). Различия между 1 и 2 группой статисти-
чески значимо достоверны (р<0,001). В 5 группе 
частота обнаружения ДНК B.hominis составила: 
I триместр – 1/12 (8,3%, 95% ДИ: 1,5–35,4%) в 
концентрации 1,2×104 МЕ/мл, II триместр – 2/20 
(10,0%, 95% ДИ: 2,8–30,1%) в концентрации 6,3×104 
и 1,1×106 МЕ/мл, III триместр – 6/31 (19,4%, 95% 
ДИ: 9,2–36,3%) в концентрации от 5,0×103 до 
1,1×108 МЕ/мл (М=1,6×107 МЕ/мл, Ме=7,3×105 
МЕ/мл) и не имела статистически значимых раз-
личий в зависимости от срока беременности.

В ходе исследования биологического матери-
ала одновременное обнаружение у 1 пациента 
ДНК B.hominis в цельной венозной крови и моче 
определено только для 3 групп: у 7 реципиентов 
с геморрагическим циститом после алло-ТГСК 
(группа 1), у 4 реципиентов без геморрагического 
цистита после алло-ТГСК (группа 2) и у 1 пациента 
с положительным ВИЧ-статусом (группа 4). 

Сопоставление частот обнаружения B. hominis 
в образцах мочи в зависимости от наличия у паци-
ентов факторов риска представлено в таблице 4.

Обсуждение

B. hominis повсеместно распространен в попу-
ляции. Инфекция, ассоциированная с вирусом, 
в большинстве случаев протекает бессимптомно 
у иммунокомпетентных пациентов. Снижение им-
мунитета приводит к значительному росту заболе-
ваемости с серьезными последствиями, от функ-
циональной потери трансплантата у пациентов 
с трансплантированной почкой до смертельных 
исходов у пациентов с ТГСК. Частота выявления 
заболеваний, связанных с B. hominis, увеличивает-
ся с 1990-х гг., что совпадает с появлением новых 

Таблица 4

Сравнение частоты обнаружения ДНК B. hominis в образцах мочи в зависимости от факторов риска

Фактор риска Обнаружение ДНК B. hominis в образцах 
мочи, абс. (%)

p ОШ; 95% ДИ

Геморрагический цистит 
после алло-ТГСК

Наличие (n=83) 74 (89,2) <0,001 134,7; 55,3–328,1

Отсутствие (n=226) 13 (5,8)

Алло-ТГСК Наличие (n=38) 10 (26,3) <0,001 5,9; 2,3–14,6

Отсутствие (n=226) 13 (5,8)

Трансплантация 
аллогенной почки

Наличие (n=50) 3 (6,0) 0,946 1,0; 0,3–3,8

Отсутствие (n=226) 13 (5,8)

ВИЧ-статус Наличие (n=141) 15 (10,6) 0,087 2,0; 0,9–4,2

Отсутствие (n=226) 13 (5,8)

Беременность Наличие (n=63) 9 (14,3) 0,018 3,7; 1,2–11,6

Отсутствие (n=116)* 5 (4,3)

алло-ТГСК – аллогенная трансплантация гемопоэтических стволовых клеток, ВИЧ – вирус иммунодефицита человека; 
* – при расчете показателя из группы популяционного контроля были исключены мужчины.
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методов лечения в области гематологии и онколо-
гии [2]. Нами получены данные количественного 
определения ДНК B. hominis в образцах цельной 
венозной крови и мочи в группах, сформирован-
ных по принципу наличия риска реактивации ви-
руса у пациентов. 

Частота обнаружения ДНК B. hominis в образ-
цах мочи среди населения в целом и доноров поч-
ки варьирует от 1 до 45% [10]. В нашем исследова-
нии в группе популяционного контроля вирурия 
выявлена в 5,8% случаев – реже, чем в остальных 
группах и с меньшей концентрацией ДНК вируса. 
У пациентов с ослабленным иммунитетом, напри-
мер, во время беременности, у пациентов с ВИЧ/
СПИД, после трансплантации солидных органов 
или гемопоэтических стволовых клеток частота 
определения вирурии B. hominis увеличивается 
до 30–60%, примерно у половины пациентов мо-
жет развиться устойчивая вирурия, характеризу-
ющаяся высокой концентрацией >7 lg копий/мл 
[1]. ДНК B. hominis в образцах мочи беременных 
обнаруживалась статистически значимо чаще 
(14,3%), чем среди женщин в группе популяцион-
ного контроля (р=0,018), и не имела статистиче-
ски значимых различий в зависимости от срока 
беременности. На сегодняшний день сведений 
о негативном влиянии реактивации вируса на 
течение беременности в научной литературе не 
описано, относительно вертикальной передачи 
B. hominis представлено ограниченное количество 
исследований и получена противоречивая инфор-
мация [11, 12]. Результаты, описанные в нашем 
изыскании, согласуются с ранее опубликованны-
ми данными. В исследовании E. Csoma et al. (2012) 
распространенность B. hominis при тестировании 
образцов мочи беременных (13%) была достоверно 
выше (p=0,039), чем небеременных (4%) [13]. По 
результатам мета-анализа W. Cheungpasitporn et 
al. (2018), распространенность вирурии B. hominis 
среди беременных составила 18,9%, с 6-кратным 
повышением риска ее развития по сравнению с 
небеременными [14]. По нашим данным, шанс об-
наружения ДНК B. hominis в образцах мочи у бере-
менных в 3,7 раза выше, чем среди женщин в груп-
пе сравнения. В образцах цельной венозной крови 
беременных женщин методом ПЦР ДНК вируса 
не обнаружена. 

Известно, что заболевания, ассоциированные с 
B. hominis, встречаются практически исключитель-
но у людей с ослабленным иммунитетом, но для 
проявления его патогенного воздействия требу-
ются дополнительные факторы, специфичные для 
каждого пациента и конкретной клинической си-
туации [1]. После ТГСК или трансплантации поч-
ки, в отличие от других групп с ослабленным им-
мунитетом, B. hominis может привести к симптома-
тической инфекции. К распространенным ослож-

нениям после алло-ТГСК относится геморрагичес
кий цистит. Его проявления варьируют от микрос
копической гематурии без симптомов со стороны 
мочевыделительной системы до обширного и про-
должительного макроскопического кровотечения, 
требующего инвазивных вмешательств, которые 
часто приводят к увеличению продолжительно-
сти госпитализации и значительному ухудшению 
качества жизни [15]. Рост количества проведен-
ных алло-ТГСК является результатом увеличения 
доступности альтернативных доноров, особенно 
гаплоидентичных [16]. По нашим данным, среди 
пациентов, перенесших алло-ТГСК, установлена 
самая высокая частота встречаемости ДНК вируса 
в образцах мочи (89,2 и 26,3% в группе с геморра-
гическим циститом и без соответственно), харак-
теризующаяся высоким уровнем концентрации 
ДНК (от 1,8×103 до 9,3×1011 МЕ/мл). Различия меж-
ду группами 1 и 2 были статистически значимо до-
стоверны (р<0,001). В соответствии с полученны-
ми данными, шанс обнаружения ДНК B. hominis в 
образцах мочи у реципиентов с геморрагическим 
циститом после алло-ТГСК в 134,7 раза выше, чем 
в группе сравнения (95% ДИ: 55,3–328,1%). Связь 
между описанными выше признаками очень силь-
ная (V=0,822). Репликация B. hominis на данный 
момент является единственным достоверным 
маркером развития отдаленных последствий, по-
этому ведение пациентов основано на мониторин-
ге концентрации вирусной ДНК. В исследовании 
H. Sökmen et al. (2023) обнаружено, что вирусная 
нагрузка в моче составляла 107–9 копий/мл в тече-
ние 2 недель до развития геморрагического цисти-
та и была идентифицирована как прогностичес
кий показатель [17]. По мнению E. Kaphan et al. 
(2021), ПЦР-тест, направленный на определение 
ДНК B. hominis, может быть использован для под-
тверждения диагноза геморрагического цистита, 
вызванного данным инфекционным агентом, но 
не для прогнозирования его возникновения [18].

Согласно данным, полученным в нашем ис-
следовании, частота обнаружения ДНК B. hominis 
в образцах крови реципиентов с геморрагиче-
ским циститом и без него не имела статистиче-
ски значимых различий (р=0,051). Уровень ви-
русной нагрузки в исследуемых группах также 
не показал существенных отличий (М=7,8×103 

МЕ/мл, Ме=2,0×103 МЕ/мл для группы реци-
пиентов с установленным геморрагическим ци-
ститом и М=5,2×103 МЕ/мл, Ме=4,4×103 МЕ/
мл – без геморрагического цистита). По резуль-
татам Y. Umezawa et al. (2024) частота развития ге-
моррагического цистита, вызванного B. hominis, 
была значительно выше у пациентов с виремией 
по сравнению с пациентами без нее (14,2% про-
тив 2,5% соответственно; р<0,05), а максимальная 
концентрация вируса в крови была значительно 
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выше у пациентов с геморрагическим циститом 
по сравнению с пациентами без него (4 304±1 956 
против 42 400±17 593 копий/мг ДНК; р<0,05) [19]. 
В представленном H. Imlay et al. (2020) исследова-
нии показано, что у реципиентов ТГСК высокая 
концентрация ДНК B. hominis в плазме крови в 
начале геморрагического цистита была значитель-
но связана с более длительным течением гема-
турии и клинических симптомов, но не с началь-
ной концентрацией B. hominis в моче [20]. Однако 
ряд авторов считают, что использование виремии 
B. hominis в качестве инструмента скрининга для 
прогнозирования начала или тяжести геморраги-
ческого цистита остается спорным [2, 21]. Одно-
временное обнаружение ДНК B. hominis в обоих 
видах исследованного биологического материа-
ла установлено у пациентов 2 групп, перенесших 
ТГСК, независимо от наличия геморрагического 
цистита, и в группе ВИЧ-инфицированных лиц.

Реактивация вируса у реципиентов почки мо-
жет приводить к нефропатии, ассоциированной 
с B. hominis, напрямую и косвенно вызывая преж
девременное отторжение почечного трансплан-
тата [22]. ПЦР-РВ, используемая для обнаруже-
ния B. hominis в плазме венозной крови, является 
высокочувствительным методом для выявления 
пациентов, подверженных повышенному риску 
BKPyV-нефропатии, а отрицательный результат 
при исследовании образцов мочи имеет ~100% 
отрицательную прогностическую ценность [23]. 
В группе реципиентов аллогенной почки ДНК 
B. hominis в образцах цельной венозной крови 
нами не выявлена, а частота обнаружения виру-
са в образцах мочи практически не отличалась от 
таковой в группе популяционного контроля (6,0 
и 5,8% соответственно, р=0,946), однако отмечен 
более высокий уровень концентрации ДНК (до 
5,8×105 МЕ/мл). Следует учесть, что взятие образ-
цов биологического материала (мочи) на поздних 
сроках посттрансплантационного периода может 
существенно влиять на получаемые результаты, 
приводя к смещению данных. В нашей выборке па-
циентов средний срок с момента трансплантации 
составил 422 дня (Ме=135; минимальное количес
тво дней после трансплантации составило 4, мак-
симальное – 5625 дней), что, на наш взгляд, яви-
лось ограничением проведенного исследования. 
Текущие клинические руководства различаются 
в своих рекомендациях относительно продолжи-
тельности скрининга B. hominis после трансплан-
тации [23, 24]. Тем не менее, на сегодняшний день 
имеются данные об отдельных случаях, происхо-
дящих более чем через год после трансплантации, 
что подтверждает необходимость проведения ис-
следований на более поздних сроках [5]. В обзоре 
W. Krajewski et al. (2020) указывают, что большин-
ство случаев BKPyV-ассоциированной нефропа-

тии возникают в течение первых 12 месяцев после 
трансплантации, однако 25% случаев могут быть 
диагностированы в течение длительного времени 
после трансплантации [3]. Для определения по-
тенциальных групп пациентов, для которых может 
быть целесообразна более длительная продолжи-
тельность скрининга, необходимы дополнитель-
ные данные о BKPyV-нефропатии. На сегодняш-
ний день не одобрено ни одного специфического 
противовирусного препарата, эффективного про-
тив B. hominis, и единственно принятой тактикой 
лечения является снижение иммуносупрессии, 
способствующее элиминации вируса за счет вос-
становления специфического клеточного иммуни-
тета. Однако это может привести к отторжению 
аллотрансплантата как в краткосрочной, так и в 
долгосрочной перспективе [25].

ВИЧ-инфицированные пациенты представля-
ют группу повышенного внимания, что связано 
с выраженным снижением иммунитета и нега-
тивного влияния вируса. На сегодняшний день до-
казано, что инфицирование ВИЧ является основ-
ной причиной развития вторичных заболеваний, 
в том числе и прогрессирующей многоочаговой 
лейкоэнцефалопатии (ПМЛ), ассоциированной 
с Betapolyomavirus secuhominis (JCPyV) [26]. По 
мнению авторов, учитывая сходство между ви-
русами B. hominis и B. secuhominis, можно пред-
положить, что у некоторых пациентов с ослаб
ленным иммунитетом вирус B. hominis способен 
приобретать нейротропные свойства [27]. По ли-
тературным данным, B. hominis был обнаружен 
в спинномозговой жидкости и ткани головного 
мозга пациентов с энцефалитом, менингитом, ме-
нингоэнцефалитом, ретинитом и даже ПМЛ [28, 
29]. По мнению C.Y. Chiu et al. (2023) роль ПМЛ, 
вызванной B. hominis, у пациентов с ослабленным 
иммунитетом может быть недооценена [30]. Тем 
не менее, K. Kusejko et al. (2024), анализируя рас-
пространенность B. hominis у людей с различным 
ВИЧ-статусом, обнаружили, что частота встреча-
емости вируса была выше в контрольной группе 
ВИЧ-отрицательных пациентов (12,5%), по сравне-
нию с ВИЧ-положительными, причины этого раз-
личия в полной мере неясны [31]. 

В нашем исследовании у лиц с положительным 
ВИЧ-статусом в образцах цельной венозной кро-
ви ДНК B. hominis выявлена у 2/141 (1,4%) обсле-
дованных, статистически значимых различий с 
группой популяционного контроля не обнаружено 
(р=0,313). У 1 из пациентов ДНК B. hominis обна-
ружено в обоих видах биологического материала.

Частота встречаемости B. hominis при исследо-
вании образцов мочи ВИЧ-инфицированных не 
имела статистически значимого различия с груп-
пой популяционного контроля (р=0,087). Также 
нами не обнаружено связи уровня вирусной на-
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грузки со степенью иммуносупрессии, как в иссле-
довании S. Jagannath et al. (2018), согласно данным 
которого, частота обнаружения ДНК B. hominis 
в образцах мочи ВИЧ-1-положительных (25,6%) 
превосходила таковую у ВИЧ-отрицательных 
(10,7%), отрицательно коррелировала со степе-
нью иммуносупрессии и положительно – со ста-
дией ВИЧ-инфекции (классификация ВОЗ, 2010) 
[32]. В исследовании C. Hu et al. (2018) вирурия 
B. hominis была обнаружена у 64,2% (88/137) ВИЧ-
1-инфицированных пациентов и чаще выявлялась 
у пациентов с количеством CD4+-лимфоцитов 
<200 клеток/мм3 (72,7%), чем у пациентов с коли-
чеством CD4+-лимфоцитов ≥200 клеток/мм3 (58,5%) 
[33]. Стоит отметить, что на момент лабораторного 
исследования 73,0% ВИЧ-инфицированных паци-
ентов принимали антиретровирусную терапию, а 
медиана количества CD4+-лимфоцитов составила 
584 клеток/мкл, что, по нашему мнению, повлияло 
на полученные результаты в исследовании. Изуче-
ние влияния препаратов, оказывающих нефроток-
сическое действие, входящих в схему АРТ, не про-
водилось.

Заключение

Таким образом, реактивация B. hominis продол-
жает представлять угрозу здоровью и жизни лю-
дей с ослабленным иммунитетом. Разнообразие 
осложнений, вызванных реактивацией вируса, 
указывает на многофакторный патогенез полио-
мавирусной инфекции и необходимость проведе-
ния комплексного исследования. Установлено, что 
распространенность B. hominis варьировала в ши-
роких пределах (6,0–89,2%) у лиц, подверженных 
риску развития инфекционных осложнений, свя-
занных с реактивацией вируса в сравнении с кон-
трольной группой (6,2%). Самая высокая частота 
встречаемости вируса при исследовании образ-
цов мочи выявлена у реципиентов алло-ТГСК при 
установленном геморрагическом цистите – 89,2% 
и 26,3% без него (р<0,001), достигая концентра-
ции ДНК 9,3×1011 МЕ/мл. Шанс обнаружения ДНК 
B. hominis в образцах мочи реципиентов алло-
ТГСК в 134,7 и 5,9 раз выше (с геморрагическим 
циститом и без него соответственно), чем в груп-
пе сравнения (р<0,001). В остальных группах ча-
стота обнаружения в порядке убывания состави-
ла: беременные – 14,3%, лица с положительным 
ВИЧ-статусом – 10,6%, реципиенты аллогенной 
почки – 6,0%, популяционный контроль – 5,8%, 
при этом уровень вирусной нагрузки был ниже (до 
1,1×108 МЕ/мл). ДНК B. hominis в образцах цель-
ной венозной крови обнаружена: у реципиентов 
алло-ТГСК – 8,4 и 21,1% с установленным гемор-
рагическим циститом и без него соответственно 
(р=0,051), ВИЧ-инфицированных – 1,4%. Одно-
временное обнаружение ДНК вируса в крови 

и моче выявлено у реципиентов алло-ТГСК, неза-
висимо от наличия геморрагического цистита и в 
группе ВИЧ-инфицированных лиц. Полученные 
данные по частоте выявления B. hominis и уровню 
вирусной нагрузки необходимы для изучения за-
болеваний, ассоциированных с вирусом, и фор-
мирования алгоритма обследования пациентов из 
групп риска развития инфекционных осложне-
ний.
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