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Трансплантация гемопоэтических стволовых кле-
ток (ГСК) является одним из эффективных мето-

дов терапии целого ряда онкологических, гематологиче-
ских, иммунологических и наследственных заболеваний. 
Однако до настоящего времени основной проблемой изби-
рательного обращения к трансплантации ГСК является 
высокая частота посттрансплантационных осложнений, 
не ассоциированных с течением основного заболевания, 
а являющихся следствием миелоаблативной терапии 
и посттрансплантационной иммуносупрессивной терапии. 
К их числу относятся инфекционные осложнения вирус-
ной этиологии. Среди них, наряду с хорошо известными 

цитомегаловирусной, Эпштейн-Барр вирусной и адено-
вирусной инфекциями, особый интерес заслуживает по-
лиомавирусная инфекция (ПВИ) [7] – как менее изучен-
ная вирусная патология, но достаточно актуальная для 
иммунодефицитных пациентов. На сегодняшний день 
среди 10 описанных в научной литературе возбудителей 
ПВИ наибольшую значимость имеют ВК и JC вирусы. 
Первичное заражение этими вирусами происходит в мо-
лодом возрасте и редко приводит к развитию заболева-
ния. Обычно инфекция переходит в латентную фазу и со-
провождается персистенцией вируса в эпителиальных 
клетках почек и мочевыводящих путей. В условиях раз-
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вития иммунодефицитного состояния, которое испыты-
вают реципиенты ГСК, может происходить реактивация 
возбудителя ПВИ, наиболее частым и серьезным клини-
ческим проявлением которой является геморрагический 
цистит (развивается у 10–25% реципиентов) [2, 3]. В на-
стоящее время известен целый ряд средств этиотропной 
антивирусной терапии, успешно применяемых для лече-
ния полиомавирусных геморрагических циститов: цидо-
фовир, видарабин, рибавирин, лефлунамид, рисперидон, 
антибиотики из группы фторхинолонов [5,6]. Кроме того, 
одним из широко используемых подходов снижения по-
лиомавирусной нагрузки у пациентов с иммунодефици-
том является коррекция применяемой иммуносупрес-
сивной терапии (уменьшение доз, изменение спектра 
препаратов и т. д.). 

Целью настоящего исследования было динамиче-
ское выявление ДНК ВК и ����������������������������JC�������������������������� вирусов в клиническом ма-
териале детей, перенесших трансплантацию ГСК, и уста-
новление вклада этих возбудителей в развитие пост-
трансплантационных осложнений. 

Материалы и методы. Исследовано 367 образцов 
клинического материал (183 образца сыворотки крови 
и 184 образца мочи) от 32 детей – реципиентов ГСК, ко-
торые были получены из РНПЦ детской онкологии, гема-
тологии и иммунологии. 

Образцы мочи перед выделением нуклеиновых кис-
лот разводили транспортной средой для проб клиниче-
ского материала в соотношении 1:1 («Амплисенс», Россия).

Образцы цельной крови инкубировали 1 ч при темпе-
ратуре 37 °С, затем центрифугировали при 1500 об/мин 
в течение 10 мин, после чего отбирали сыворотку.

Для выделения вирусных нуклеиновых кислот из образ-
цов сывороток крови и мочи применяли коммерческие 
наборы «РИБОпреп» («Амплисенс», Россия).

Детекцию ДНК ВК и �����������������������������JC��������������������������� вирусов осуществляли с по-
мощью ПЦР с гибридизационно-флюоресцентной детек-
цией продуктов реакции в режиме реального времени. 
Использовали реакционную смесь, содержащую 10х буфер 
для Taq-полимеразы, 6 mM MgCl2, смесь дезоксинуклео-
тидов 200 мкмоль, 2,5 ед. Taq-полимеразы («PrimeTech», 
Беларусь), по 15 pmol прямого (PM2 +) и обратного (PM2-) 
праймеров, по 10 pmol гибридизационных зондов (BKVp – 
FAM и JCVp – ROX) [4], синтезированных фирмой Sintol 
(Россия). В качестве положительного контроля для ПЦР де-
текции ДНК BK вируса использовали плазмиду pUC18/BK 
в концентрации 7,65103 копий/мл, для ПЦР детекции 
ДНК JC вируса – плазмиду pUC18/JC в концентрации 
1 × 104 копий/мл. В качестве отрицательного контроля – 
ТЕ-буфер. 

Температурный и временной профиль реакции: 45 цик- 
лов денатурации (95 °С в течение 15 секунд) и объединен-
ной стадии отжига-элонгации (55 °С в течение 40 секунд).

Постановку ПЦР в реальном времени осуществляли 
на амплификаторах RotorGene 3000 и 6000 (Corbett Life 
Sciences, Австралия) и CFX 96 Real-Time System (Bio-Rad, 
США).

Результаты и обсуждение. Из 32 обследованных 
реципиентов ГСК с клиническими диагнозами острый 
лимфоидный лейкоз (9 пациентов), острый миелоидный 
лейкоз (8), апластическая анемия (8), миелодисплазиче-
ский синдром (3), тяжелая комбинированная иммунная 
недостаточность (2), лимфома Ходжкина (1), тромбоцито-
пения (1) доля пациентов, у которых была зарегистриро-

вана реактивация полиомавируса (определяемая по на-
личию полиомавирусной ДНК в сыворотке крови (виремия) 
и/или моче (вирурия) хотя бы однократно за весь период 
наблюдения), составила 53,1% (17/32). При этом у 12 по-
зитивных реципиентов имела место только ВК вирурия 
(37,5%, 12/32), у 5 – ВК вирурия + ВК виремия (15,6%, 
5/32). ДНК JC вируса не было выявлена ни в одном из 
всех исследованных образцов.

Изучение кинетики ВК вирусной инфекции у реципиен-
тов ГСК в течение 1 года после трансплантации осущест-
вляли по следующей схеме: до 3 месяцев – с интерва-
лом в 2 недели (на 4-е, 14-е сутки, через 1, полтора, 2, 
два с половиной и 3 месяца), с 3 месяцев и до 1 года – 
с интервалом в 3 месяца (6, 9, 12 месяцев). До пересад-
ки органа образцы крови и мочи отбирали однократно. 
По результатам проведенного обследования первичная 
реактивация ВК вирусной инфекции возникала в пост-
трансплантационном периоде в достаточно короткие сро-
ки (рис. 1) – в подавляющем большинстве случаев в те-
чение первого месяца после операции (на 14-е сутки – 
у 34,4% (12/32), спустя 1 месяц – 9,4% (3/32)). В среднем 
первичное выявление ВК вирурии регистрировалось 
на 18,12 ± 12,65 сутки после трансплантации. Выявле-
ние ВК виремии отмечалось с опозданием на 1–3 неде-
ли после регистрации ВК вирурии.

Первые случаи ВК вирурии и/или виремии были за-
регистрированы уже на 4 день после пересадки ГСК 
(у 6,3% – 2/32) – рис. 2. При этом максимальная доля па-
циентов, у которых имела место активная ПВИ, регистри-
ровалась в период с 2 недель (37,5% – 12/32) до 1 месяца 
(31,3% – 10/32) после трансплантации. Затем доля па-
циентов с активной ПВИ снижалась. В период 1,5–3 ме-
сяца инфекция выходила на плато и регистрировалась 
в пределах 12,5–18,8% с последующим постепенным сни-
жением (до 3,1%) вплоть до 1 года с начала наблюдений. 
Из 17 позитивных детей у 11,8% (2/17) пациентов она 
была транзиторной (вирурия при повторных исследова-
ниях не выявлялась), у 64,7% (11/17) пациентов вирурия 
отмечалась больше месяца, у 17,6% (3/17) пациентов она 

Рис. 1. Динамика первичной реактивации ПВИ 
у реципиентов педиатрической группы 

Рис. 2. Кинетика ПВИ у детей в течение 1 года 
после трансплантации
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сохранялась до 3-х месяцев и более, у 5,9% (1/17) пациен-
тов – в течение 1 года после пересадки.

У всех пациентов с выявленной ВК вирурией и ви- 
ремией были установлены уровни вирусной нагрузки 
(определение количества ДНК вируса (копий/мл) мето-
дом количественной ПЦР). По современным представле-
ниям диагностически значимой является вирусная нагруз-
ка в моче, превышающая 107 копий/мл, а также в сыво-
ротке крови, превышающая 104 копий/мл [1]. В наших 
исследованиях у большинства реципиентов с ВК виру- 
рией (13/17, 72,5%) регистрировались подпороговые зна-
чения уровней вирусной нагрузки в моче и лишь у 4 па-
циентов (27,5%) степень репликации ВК вируса была 
выше и колебалась в пределах от 1,21 × 107 копий/мл до 
3,71 × 107 копий/мл. Из 5 позитивных на ВК виремию па-
циентов в 20,0% случаев (1/5) значение вирусной нагруз-
ки превышало пороговое и составило 1,92 × 104 копий/мл. 

При анализе полученных результатов на предмет 
ассоциации активной ВК вирусной инфекции с развитием 
посттрансплантационных патологий мочевыводящей сис- 
темы установлено, что из 10 реципиентов ГСК с клиниче-
скими диагнозами «геморрагический цистит» и «асимптома-
тическая гематурия» у 8 – регистрировалась ВК виремия 
и/или ВК вирурия. У 4 из 5 пациентов с геморрагическим 
циститом отмечалась ВК вирурия + ВК виремия, у одного 
пациента – только ВК вирурия. При этом у всех пациен-
тов с установленными пороговыми значениями вирус-
ной нагрузки в крови и моче имели место клинические 
проявления геморрагического цистита или гематурии. 
У 3 пациентов с гематурией регистрировалась ВК виру-
рия с подпороговыми значениями репликации ВК вируса. 

В целом развитие ассоциированной с ВК вирусом 
посттрансплантационной патологии мочевыводящей сис- 
темы в группе педиатрических реципиентов ГСК отмеча-
лось у 25% обследованных (8/32), в том числе геморра-
гического цистита – у 15,6% (5/32). 

Таким образом, полученные результаты указывают 
на участие ВК вируса в развитии геморрагического цис- 

тита у детей – реципиентов ГСК и диктуют необходимость 
их обследования на предмет выявления возбудителей 
ПВИ инфекции, начиная с самых ранних этапов пост-
трансплантационного периода. 
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Представлены результаты изучения контаминации кишечными вирусами различных по-
верхностей объектов госпитальной среды (ОГС) в условиях инфекционного стационара 
одного из крупных городов РБ. Средний уровень контаминации вирусами ОГС составил 
61,0%. На поверхностях ОГС выявлены РВ (23,9%), АдВ (19,5%), НоВ (12,4%), ЭВ (6,2%). 
Средний уровень контаминации вирусами в инфекционной клинике в боксах для пациентов 
составлял 19,5%, в санитарных комнатах – 8,3%. После проведения санитарной обработки 
уровень вирусного загрязнения был снижен до 0,8 и 3,5% соответственно. Определены наи-
более эпидемически значимые объекты с точки зрения существующего риска заражения ки-
шечными вирусными инфекциями. Полученные данные указывают на необходимость совер-


