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Метапневмовірус людини (HMPV) здатний уража-
ти нижні відділи дихальних шляхів. При реплікації він 
може поширюватися від клітини до клітини, що за 
цими властивостями зближує його із SARS-CoV-2. 
Групами ризику є діти, які вперше інфікуються цим 
збудником і дорослі старшого віку з несприятливим 
преморбідним фоном, що супроводжується імуноскомп-
роментованим станом. Найчастішими проявами ін-
фекції є бронхіоліт і пневмонія. Специфічного лікуван-
ня і вакцин немає. 

Для HMPV характерною є циклічність циркуляції, 
на активність якої натепер вплинула пандемія 
COVІD-19, підвищивши після певного спаду на окремих 
територіях інтенсивність епідемічного процесу. В 
Україні найвищими за період 2019/2020–2024/2025 (2 
перші тижні) показники частоти визначення НMPV 
були на тлі епідемії COVID-19 у 2020/2021 рр. (1,83–
4,33 %). У 2021/2022 рр. було виявлено лише 2 випадки 
HMPV-інфекції. У наступні 2  сезони (2022/2023–
2023/2024 рр.) НMPV у межах дозорного епіднагляду 
визначали з частотою 1,44 і 1,13 % відповідно, однак 
кількість вірусів збільшилася з 63 до 106. За сезон 
2024/2025 рр. (40-й тиждень 2024 р. – перші 2 тижні 
2025 р.) зростання інтенсивності циркуляції НMPV не 
було (за даними дозорного нагляду НMPV визначали в 
0,43–1,11 % від кількості госпіталізованих пацієнтів із 
гострими респіраторними інфекціями (ГРІ). У 
2022/2023 та 2023/2024 рр. НMPV циркулював протя-
гом усього епідемічного сезону ГРІ, але з різною інтен-
сивністю У 2020/2021 рр. циркуляція почалася в люто-
му 2021 р., а пік захворюваності спостерігався в кінці 
березня–квітні. У сезоні 2022/2023 рр. найвища часто-
та визначення НMPV реєструвалася в листопаді–груд-
ні 2022 р. із наступними спорадичними випадками до 
травня. У сезоні 2023/2024  рр. найбільше випадків 
визначено в середині грудня з подальшим незначним 
підвищенням у березні-квітні. Треба відзначити, що в 
2020/2021 та 2023/2024 рр. спорадичні випадки реє-
струвалися і в травні, тобто до кінця сезону/спосте-
реження (20-й тиждень). Можна передбачати, що 

циркуляція НMPV продовжиться і далі. В Україні на 
теперішній час не відзначене зростання частоти ви-
падків НMPV-інфекції, яке виходило б за межі очікува-
ного під час епідемічного сезону ГРІ. У той же час, 
постійно визначаються випадки НMPV-інфекції серед 
пацієнтів із тяжким перебігом ГРІ, що свідчить про 
актуальність цієї інфекційної хвороби для України. По-
казано набагато вищу інформативність дозорного 
епіднагляду порівняно з рутинним щодо діагностики 
НMPV-інфекції, оперативної оцінки епідемічної ситуа-
ції та тенденцій епідемічного процесу. 

Необхідним є подальше удосконалення системи 
епіднагляду за ГРІ, зокрема за НMPV-інфекцією, щодо 
підвищення чутливості її інформаційної складової. На-
тепер немає підстав говорити про появу емерджент-
ного, тобто нового для людини метапневмовірусу, так 
само як про набуття відомим нам HMPV нових власти-
востей. За проаналізованими даними його ролі при ГРІ 
у світі і в Україні в динаміці теперішню ситуацію можна 
оцінити як сезонний підйом HMPV-інфекції, який може 
бути значнішим як загалом, так і на окремих терито-
ріях унаслідок попереднього впливу пандемії COVID-19.

Ключові слова: метапневмовірус людини, мета-
пневмовірусна інфекція, епідемічний процес, епідеміо-
логічний нагляд, сезонность, бронхіоліт, пневмонія, 
вакцини.

Після пандемії COVID-19 та заяви ВООЗ про очіку-
вання небаченої за масштабами та наслідками «хворо-
би Х» людство набуло особливої чутливості до повідо-
млень про спалахи інфекційних хвороб, особливо, коли 
мова йде про невідомий збудник або про зміни «пове-
дінки» вже відомого інфекційного агента в бік швидкого 
поширення та тяжкого клінічного перебігу. Такою хворо-
бою, що спричинила занепокоєння суспільства на сьо-
годні, є метапневмовірусна інфекція, про спалахи якої 
в Китаї почали повідомляти засоби масової інформації 
[1]. Згідно з цими повідомленнями, метапневмовірус 
людини (HMPV – human metapneumovirus) протягом 
16-22 грудня 2024 р. став причиною 6,2 % респіраторних 
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захворювань і 5,2 % випадків госпіталізації при респіра-
торних хворобах у цій країні [2, 3]. Ця інформація опе-
ративно була відображена у Wikipedia. Таким чином, із 
попередніх повідомлень було невідомо та незрозуміло, 
чи це емерджентний, чи реемерджентний збудник, чи 
це взагалі підйом сезонної респіраторної інфекції. Слід 
зазначити, що ВООЗ 07.01.2025 р. на підставі доступних 
їй даних спростувала ризики епідемії HMPV-інфекції на 
теперішній час [4]. Але ситуація, що виникла в Китаї, 
потребує поглибленого аналізу, зокрема і ретроспектив-
ного, для оцінки можливих епідеміологічних ризиків і 
визначення напрямків протидії. Тим більше, що епіде-
міологічний нагляд за HMPV-інфекцією тільки починає 
впроваджуватися в окремих країнах і достовірна інфор-
мація пр інтенсивність циркуляції HMPV та спричинену 
ним захворюваність на глобальному рівні невідома.

Виходячи з наведеного, метою роботи було надати 
характеристику HMPV із урахуванням його молекулярно-
генетичних особливостей, систематизувати та проана-
лізувати наявні епідеміологічні дані, клінічні особливос-
ті, зокрема, і в Україні, а також оцінити перспективи 
вакцинопрофілактики HMPV-інфекції та ризики щодо 
реемерджентності цієї хвороби.

Матеріали і методи
Для з’ясування стану вивчення різних аспектів про-

блеми HMPV-інфекції використовували бібліосемантичний 
метод. Стратегія пошуку літератури ґрунтувалася на таких 
ключових словах: таксономія і структура, генотип і субге-
нотипи HMPV; культивування HMPV; імунна відповідь при 
HMPV-інфекції; епідеміологія, клінічний перебіг, специфіч-
не лікування та вакцини проти HMPV-інфекції. Пошук дже-
рел здійснювали у наукометричних базах інформації 
(PubMed, Medline, Springer, IDSA, Google Scholar, Research 
Gate) та на електронних ресурсах (Wikipedia, Wion, Current 
ICTV Taxonomy Release, WHO, CDC) за період 2001–
2025 рр. У подальшому застосовували метод системного 
підходу та аналізу, що дозволило виділити найбільш реле-
вантні наукові дані за обраним напрямом дослідження.

Епідемічну ситуацію та частоту визначення HMPV в 
Україні оцінювали за матеріалами Інформаційних бюлете-
нів «Грип та ГРВІ в Україні» (Центр громадського здоров’я 

МОЗ України) за епідемічні сезони 2019/2020, 2020/2021, 
2021/2022, 2022/2023, 2023/2024 років та початку епідсе-
зону грипу та ГРВІ 2024/2025 рр. Окремо розглядали ре-
зультати лабораторного дослідження зразків матеріалів від 
пацієнтів із закладів охорони здоров’я на маркери збудни-
ків респіраторної групи інфекцій в межах рутинного епідна-
гляду, а також із дозорних джерел – дозорний епіднагляд 
(ДЕН) за грипоподібними захворюваннями (ГПЗ) та ДЕН за 
тяжкою гострою респіраторною інфекцією (ТГРІ).

Результати досліджень та їх обговорення
Характеристика HMPV та деякі питання патоге-

незу HMPV-інфекції. HMPV вперше був ізольований в 
2001 р. в Нідерландах від дитини, однак ретроспектив-
не дослідження сироваток крові людей на специфічні 
антитіла показали, що цей вірус циркулював у країні 
принаймні з 1958  р. За одними розрахунками, HMPV 
з’явився близько 1800  р. [5]. За іншими даними, він 
відокремився від пташиного метапневмовірусу 200–
400 років тому [6].

Вірус належить до родини Pneumoviridae (до 2016 р. 
його відносили до родини Paramyxovirdae) роду 
Metapneumovirus. До цього роду належить ще пташиний 
метапневмовірус (аvian metapneumovirus), а до родини 
Pneumoviridae також входить респіраторно-синцитійний 
вірус (RSV), який викликає симптоми захворювання, 
подібні до HMPV [7, 8].

HMPV є вірусом з одноланцюговою несегментова-
ною РНК(-). Натепер відомо 4 генотипи (А1, А2, В1, В2) 
та субгенотипи (А1, A2a, A2b, A2c, А2b1, A2b2, B1, B2), 
зокрема A2c, А2b1, A2b2 були запропоновані нещодав-
но [9]. Щодо морфологічних характеристик, то під елек-
тронним мікроскопом при дослідженні ізолятів HMPV 
можна спостерігати плеоморфні, сферичні та ниткопо-
дібні частинки, сферичні частинки з оболонкою різнять-
ся за розміром із середнім діаметром 209 нм. Нуклео-
капсид має довжину від <200 до ~1000 нм і діаметр 17 нм 
[10, 11].

Геном HMPV кодує 9 білків [12, 13]. Їх функції на-
ведено в таблиці 1 [6].

Схематично будова НMPV представлена на малюн-
ку 1 [14]. 

Таблиця 1 

Протеїни HMPV та їх функції [6]

Гени Протеїни Амінокислотна 
довжина Функції

1 2 3 4
N Нуклеопротеїн 394 Інкапсуляція геномної РНК
P Фосфопротеїн 294 Полімеразний ко-фактор
M Матриксний протеїн 254 Допомагає у збиранні та розмноженні вірусів
F Протеїн злиття 539 Зв’язування вірусу з клітиною та злиття мембран
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1 2 3 4
M2 М2-1 протеїн

М2-2 протеїн
187
71

Фактор процесу транскрипції РНК
Регулює транскрипцію/реплікацію РНК

SH Малий гідрофобний протеїн 177–183 Уроджена імунна відповідь
G Глікопротеїн приєднання 229–236 Зв’язується з клітинними глікозаміногліканами
L Великий полімеразний протеїн 2005 Каталітична активність для реплікації вірусу

Три глікопротеїни НMPV (SH, G і F) вбудовані в 
мембрану вірусу. SH є невеликим гідрофобним білком, 
і, за результатами експериментальних досліджень на 
мишах, висунуто припущення, що він модулює активацію 
NF-kB (nuclear factor kappa B), пригнічуючи транскрип-
ційну активність NF-κB. G-глікопротеїн є білком прикрі-
плення вірусу через взаємодію з клітинними глікозамі-
ногліканами (табл. 1). Глікопротеїн (F) є одночасно 
білком прикріплення і злиття вірусної та клітинної 
мембран, відіграє головну роль у цих процесах, є висо-
коконсервативним, специфічним до інфікування видо-
вого хазяїна, має імуногенні властивості [12, 15–20]. На 
підставі визначення повних нуклеотидних послідовнос-
тей генів нуклеопротеїну (N), фосфопротеїну (P), білка 
матриці (M) і білка злиття F канадських ізолятів НMPV 
було продемонстровано достатню консервативність для 
генів N, M і F (94,1–97,6 % ідентичності між 2 різними 

Мал. 1. Структура геному і віріону НMPV. Геномні РНК представлені в кодуючій орієнтації (від 3′ до 5′), із зазначенням 
генів, що кодують окремі мРНК. Ген M2 кодує білки M1-2 і M2-2 (позначені прямокутниками над геном M2). На віріоні 
позначені структурні білки [14].

кластерами). Ген P показав більшу різноманітність. 
Амінокислотна ідентичність для ізолятів між 2 класте-
рами становила 81,6–85,7 %, для ізолятів у межах одно-
го кластера – 94,6–100  % [21]. Під час реплікації та 
транскрипції тетрамерний фосфопротеїн P служить 
ключовим адаптером між матрицею нуклеопротеїн-РНК 
(N-РНК) і білком L, який має активність РНК-залежної 
РНК-полімерази (RdRp), полірибонуклеотидтрансфера-
зи (PRNTase) і кеп-специфічних метилтрансфераз 
(МТаses) [22].

Схематично вірусний цикл для вірусів родини 
Pneumoviridae наведено на малюнку 2 [14].

Надзвичайно важливими є дані вивчення реплікації 
вірусів родини Pneumoviridae, зокрема при HMPV- та 
RSV-інфекціях. Із застосуванням тривимірної (3-D) тка-
нини дихальних шляхів людини для дослідження вірус-
ної інфекції у фізіологічно релевантній модельній сис-

Продовження табл. 1
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темі було показано, що RSV інфікує клітини та поширю-
ється ефективніше, ніж HMPV, причому останній 
потребує більшої «множинності інфекції» для отриман-
ня аналогічних рівнів інфікування. Апікальні війчасті 
клітини були мішенню для обох вірусів, але апікальне 
вивільнення RSV було значно ефективнішим, ніж HMPV. 
HMPV утворює значно більше довгих ниткоподібних 
розширень на основі актину в клітинах, ніж RSV, що 
свідчить про те, що HMPV може поширюватися від клі-
тини до клітини через ці розширення, демонструючи 
дихотомію в механізмах інфікування [23]. На наш погляд, 
визначені властивості HMPV зближують інфекційний 
процес цієї інфекції з COVID-19. І саме про схожість 
клінічних проявів цих інфекцій стверджують японські 
вчені [24]. 

Привертає увагу те, що при вивченні патогенезу 
HMPV- та RSV-інфекцій в експерименті на мишах 

BALB/c, позбавлених альвеолярних макрофагів та інфі-
кованих НMPV, спостерігався легший перебіг захворю-
вання, орієнтуючись на втрату ваги, запалення легень, 
обструкцію дихальних шляхів тощо, порівняно з мишами, 
які компетентні до цих макрофагів. Виснаження макро-
фагів було пов’язане зі значним зниженням концентра-
ції НMPV у легенях. Це дозволяє припустити, що для 
раннього проникнення та реплікації у легенях для НMPV 
необхідні альвеолярні макрофаги. Навпаки, при інфіку-
ванні RSV виснаження цих макрофагів супроводжува-
лося збільшенням вірусної реплікації, посиленням 
ступеня тяжкості захворювання та запалення легень зі 
збільшенням кількості нейтрофілів у дихальних шляхах 
та запальних дендритних клітин. У цілому, відсутність 
альвеолярних макрофагів призвела до широкого спектру 
порушень у продукції інтерферону (IFN) типу I та деяких 
запальних цитокінів, включаючи фактор некрозу пухлин 

Мал. 2. Цикл вірусів родини Pneumoviridae. Прикріплення віріонів до клітини відбувається за допомогою F- і G-білків. 
F-білок відповідає за злиття вірусних і клітинних мембран, що приводить до доставки в цитоплазму нуклеокапсиду (NC) 
у комплексі з білками L, P і M2-1. Транскрипція та реплікація відбуваються в безмембранних органелах (тільця цитоплаз-
матичних включень – ІВ). В їх межах M2-1 і вірусні мРНК накопичуються в підструктури (гранули, асоційовані з тільцями 
включень – IBAG). Після утворення вірусного білка та реплікації геному на плазматичній мембрані відбувається збиран-
ня та брунькування нових вірусних часток [14].
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(TNF) та інтерлейкін-6 (IL-6), одночасно викликаючи 
специфічну для вірусу зміну у профілі кількох імуномо-
дулювальних цитокінів, хемокінів і факторів росту. Це 
дослідження демонструє, що альвеолярні макрофаги 
відіграють різну роль у патогенезі HMPV- та RSV-
інфекцій [25].

Запальні реакції, включаючи порушення вірусоспе-
цифічних CD8+ T-клітин (TCD8), сприяють зростанню 
ступеня тяжкості HMPV-інфекції. В експерименті на 
мишах C57BL/6 (B6) було охарактеризовано відповіді 
на 4 клінічні ізоляти HMPV, які належали до різних суб-
генотипів, TN/94-344 (A1), TN/94-49 (виявився авірулент-
ний, A2), C2-202 (B1) і TN/96-35 (B2). При інфікуванні 
TN/94-344, C2-202 і TN/96-35 спостерігалися різні клі-
нічні прояви та ступені втрати ваги. Ці відмінності не 
корелювали з вірусним навантаженням у верхніх або 
нижніх дихальних шляхах. Для TN/94-49 були характер-
ні найвищі титри вірусу в носі та сповільнений його 
кліренс із легень. Профілі цитокінів відрізнялися між 
ізолятами, причому TN/96-35 індукував найбільшу кіль-
кість цитокінів запалення легень. TN/96-35 також показав 
легший ступінь захворювання і меншу втрату ваги, ніж 
інші вірулентні ізоляти, що свідчить про ефективнішу 
противірусну відповідь. Привертає увагу той факт, що 
перебіг захворювання корелював із вищою експресією 
Т-клітинного хемоаттрактанта CXCL9. Усі ізоляти зни-
жували експресію IFN-γ з невеликою різницею між 
субгенотипами HMPV. Ця робота підкреслює чіткі від-
мінності в навантаженні HMPV у верхніх і нижніх дихаль-
них шляхах між клінічними ізолятами та показує відмін-
ності в імунітеті хазяїна між усіма 4 генетичними лініями 
HMPV [26].

У протеїнах N, які є достатньо консервативними, для 
HMPV та RSV було визначено пептиди, які було оцінено 
як спільний імунореактивний сайт для обох вірусів [27]. 
Зазначене може обумовлювати крос-реактивну імунну 
відповідь, тобто частковий перехресний імунний захист 
при інфекціях, зумовлених цими вірусами.

Культивування HMPV. HMPV важко культивувати в 
клітинних культурах. Він додатково потребує трипсину 
для розщеплення та дозрівання вірусних часток, що 
ускладнює дослідження [28]. При тестуванні кількох 
клітинних ліній на здатність підтримувати реплікацію 
HMPV як у присутності, так і за відсутності екзогенного 
трипсину, найбільш пермісивними епітеліальними клі-
тинами нирок мавпи були LLC-MK2 і Vero, тоді як най-
більш пермісивною лінією епітеліальних клітин дихаль-
них шляхів людини була BEAS-2B. Клітини LLC-MK2 
були толерантними до трипсину і, таким чином, вияви-
лися ідеальною клітинною лінією для культивування 
HMPV [29]. Оскільки HMPV реплікується лише в обме-
женій кількості клітинних ліній, а цитопатичний ефект 

часто слабкий, продовжується вивчення чутливості 
різних клітинних культур до окремих штамів HMPV, зо-
крема і рекомбінантних (HMPVGFP), які експресують 
зелений флуоресцентний білок, унікальних штамів 
HMPV клади A2b із 180-нуклеотидною дуплікацією в гені 
G (штами HMPV A2b180nt-dup) і клінічних ізолятів. Було 
показано, що клітинні культури VeroE6 і LLC-MK2 мали 
найвищу чутливість до будь-яких досліджених клінічних 
ізолятів та рекомбінантних штамів HMPVGFP. Інші клі-
тинні лінії людського походження (BEAS-2B, A549, 
HEK293, MNT-1, HeLa) показали значно нижчу чутли-
вість. При цьому чутливість цих так званих субоптималь-
них клітинних культур сильно відрізнялася залежно від 
штамів HMPV. Варіації не були безпосередньо пов’язані 
з генотипами HMPV, клітинними лініями, які використо-
вуються для ізоляції та розмноження, специфічними 
мутаціями геному або дублюванням нуклеотидів у гені 
G [30]. Було продемонстровано, що в лінії клітин злоякіс-
ної меланоми людини MNT-1 після інокуляції HMPV-
позитивних клінічних проб достатньо швидко відбува-
ється утворення синцитію. Крім того, ефективність ізо-
ляції HMPV була вищою при використанні цієї культури 
клітин, ніж будь-якої іншої, що свідчить про потенціал її 
застосування для діагностики та епідеміологічного на-
гляду за HMPV-інфекцією [31]. Для первинної ізоляції 
метапневмовірусу птахів використовують культури ор-
ганів трахеї або курячих ембріонів із подальшою адап-
тацією в культурах фібробластів курячих ембріонів або 
Vero [32].

Фізико-хімічні властивості НMPV. НMPV був дуже 
стабільним до повторних циклів заморожування-роз-
морожування, при зберіганні при кімнатній температу-
рі або +4 °C, тоді як інкубація при +37 °C призвела до 
зниження титру вірусу. На непористих матеріалах, 
таких як метал або пластик, вірус зберігав життєздат-
ність протягом тривалого часу, тоді як на тканині 
швидко втрачав інфекційність. Зниження титру HMPV 
на 0,6 log10 спостерігалося через 3 год при кімнатній 
температурі та трохи менше – при 4 °C. Під час інку-
бації при +37 °C через 6 год вірусний титр знизився на 
~99 %. Повторні цикли заморожування та розморожу-
вання приводили до втрати менше одного log10 інфек-
ційного вірусу з кожним циклом. На непористих по-
верхнях HMPV зберігав життєздатність протягом 2 год. 
На металевій поверхні невелика кількість вірусу ви-
значалася через 8  год, однак зниження титру вірусу 
становило ~99 %. Вірус, нанесений на тканину та папір, 
був менш стабільним, лише 4  % та 12  % зберігали 
життєздатність через 2 та 4 год відповідно. Було ви-
значено, що кількість копій геному вірусу 106 корелює 
з інфекційним титром 104 бляшкоутворювальних оди-
ниць/мл [29].
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Деякі питання імунної відповіді. Натепер питання 
формування імунної відповіді при інфікуванні організму 
HMPV активно вивчаються [33]. Роль протеїнів HMPV в 

імунній відповіді організму людини була проаналізована 
Gálvez N.M.S. et al. [34], а її результати агреговані у ви-
гляді таблиці 2.

Таблиця 2

Роль протеїнів HMPV в імунній відповіді хазяїна [34]

Протеїн Роль в імунній відповіді хазяїна

Нуклеопротеїн Епітоп цього білка сприяє захисній відповіді цитотоксичних Т-клітин (CTL). Разом з білком P, 
це інший основний компонент тілець включень, які формуються під час репродукції НMPV.

Фосфопротеїн Обмежує здатність гену I, індукованого ретиноєвою кислотою (RIG-I), розпізнавати 5’-трифос-
фатну РНК вірусу, послаблюючи експресію IFN типу 1 та стимульованих інтерфероном генів 
(ISGs).

Матричний білок Виділяється інфікованими клітинами в розчинній формі та індукує секрецію запальних цито-
кінів.

Білок M2-1 Епітоп цього білка стимулює захисну відповідь CTL.

Білок M2-2 Запобігає процесу гомодимеризації інтерферон-регулювального фактора (IRF) 7, що при-
зводить до відсутності індукції IFN-α сигнальним шляхом толл-подібного рецептора (TLR) 7. 
Утворює комплекс із фактором мієлоїдної диференціації 88 (MyD88) і пригнічує передачу 
TLR-керованих сигналів. 

Невеликий гідрофобний 
білок

Блокує процес фосфорилювання перетворювача сигналу та активатора транскрипції 1 (STAT1), 
знижуючи рівень транскрипції ISGs. Пригнічує сигнальний шлях TLR7, знижуючи експресію 
IFN. Він може брати участь у зниженні активації CD4+ Т-клітин.

Глікопротеїн Може брати участь у зниженні активації CD4+ Т-клітин. Утворює комплекс із RIG-I, щоб уник-
нути розпізнавання вірусу. Сприяє рекрутингу нейтрофілів шляхом посилення секреції хемо-
кін (мотив C-X-C) ліганда 2 (CXCL2), хемокін (C-C мотив) ліганда 3 (CCL3), CCL4, IL-17 і TNF.

Однак, незважаючи на численні дослідження, поки 
що немає повного уявлення про формування імунної 
відповіді організму в процесі НMPV-інфекції. Хоча  
інфікування RSV і НMPV викликає противірусну імунну 
відповідь, яка сприяє вивільненню організму від вірусу 
та одужанню, стимулювання довгострокового імунітету 
недостатнє, тому повторні зараження протягом життя є 
поширеним явищем. Можливим поясненням цього фак-
ту є те, що зазначені віруси можуть індукувати аномаль-
ні реакції Т-клітин, що призводить до загострення за-
палення легень і слабкої імунної пам’яті Т- і В-клітин 
[35]. НMPV викликає слабку вроджену імунну відповідь, 
тим самим впливаючи на адаптивний імунітет. Серед 
механізмів, що цьому сприяють, є стимулювання анер-
гічного стану в Т-клітинах замість ефективної поляри-
зації або активації, які можуть бути індуковані низькими 
рівнями секреції цитокінів. Крім того, припускають, що 
НMPV порушує функцію рецепторів розпізнавання і 
клітинних сигнальних шляхів, що запускається генами, 
асоційованими з інтерфероном. Однак ці механізми у 
НMPV не схожі на аналогічні у RSV, оскільки останній 
вірус має 2 неструктурні білки, які здатні пригнічувати ці 
шляхи. Є дані, що G і SH можуть відігравати роль іму-
номодулятора під час інфекції [36]. Припускають, що 

взаємодія між різними типами клітин, що призводить до 
легеневої імунопатології при НMPV-інфекції, відбува-
ється наступним чином. Дендритні клітини, епітеліальні 
клітини дихальних шляхів і альвеолярні макрофаги є 
основними популяціями клітин, які реагують на НMPV. 
Ці макрофаги ініціюють первинну вроджену імунну від-
повідь і кліренс вірусу шляхом його фагоцитозу. Інфіко-
вані епітеліальні клітини вивільняють декілька проза-
пальних цитокінів, хемокінів та інтерферонів і зрештою 
піддаються апоптозу. Активовані дендритні клітини 
можуть залишатися в легенях і сприяти місцевим імун-
ним реакціям або можуть мігрувати до дренуючих лім-
фатичних вузлів і первинних наївних Т-клітин (Th0). 
Активовані ефекторні Т-клітини CD4+ і CD8+ мігрують 
назад у легені. При НMPV-інфекції Th0 можуть дифе-
ренціюватися в кілька підгруп Т-клітин, включаючи Th1, 
Th2, регуляторні Т-клітини, NKT-клітини та цитотоксич-
ні лімфоцити. Клітини двох останніх підгруп здатні зни-
щувати інфіковані клітини шляхом вивільнення цитоток-
сичних гранул. Вивільнення хемокінів інфікованими 
епітеліальними клітинами залучає кілька інших типів 
запальних клітин, таких як NK-клітини, моноцити та 
нейтрофіли, опосередковуючи кліренс вірусу через 
різні механізми знищення. Іншим важливим кроком у 
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контролі вірусної інфекції на пізніх її стадіях є гумораль-
на відповідь через продукцію В-клітинами специфічних 
антитіл [37]. В експерименті на мишах показали, що 
HMPV може впливати на вроджений і адаптивний іму-
нітет товстої кишки, але істотно не змінює склад мікро-
біоти. Однак необхідні подальші дослідження для розу-
міння механізмів, що викликають ці дистальні ефекти у 
кишечнику [38].

Використовуючи попередньо стабілізовані білки F 
для дослідження B-клітин пам’яті у 2 старших людей, 
було отримано понад 700 парних послідовностей анти-
тіл, відмінних від IgM, що представляли 563 клонотипи 
і свідчили про високополіклональну імунну відповідь. 
136 моноклональних антитіл показали широке розпіз-
навання білкової поверхні нейтралізувальними анти-
тілами зі значним ефектом, націленими на кожен анти-
генний сайт. Також було виявлено 2 неканонічні сайти 
та молекулярну основу для розпізнавання верхівки F 
НMPV двома специфічними нейтралізувальними анти-
тілами. Ці дані доповнюють уяву про гуморальну імун-
ну відповідь на НMPV, зокрема в людей похилого віку 
[39].

Епідеміологічні та клінічні аспекти НMPV-
інфекції. Після відкриття нового для людини НMPV, у 
багатьох країнах розпочалося вивчення його розповсю-
дження, визначення груп ризику серед населення, про-
відних симптомів і ступеня тяжкості. З цією метою ви-
користовували не тільки оперативні дані, але й архівний 
клінічний матеріал, який свого часу був зібраний у про-
цесі моніторингу за RSV-інфекцією та іншими ГРІ.  
Це дало змогу продемонструвати той факт, що НMPV 
насправді не був новим для людської популяції, активно 
циркулював в епідемічних сезонах ГРІ, додаючи свій 
«внесок» у рівні їх захворюваності. Часто НMPV-
інфекцію вивчають і аналізують одночасно з інфекціями, 
зумовленими RSV, риновірусом (RV), бокавірусом 
(HBoV) та іншими збудниками ГРІ у зв’язку зі схожістю 
симптоматики, необхідністю оцінки тягаря захворюва-
ності кожної з них та епідеміологічних особливостей, 
щоб визначити ефективні профілактичні підходи.

Оскільки епідеміологічний нагляд за НMPV-
інфекцією тільки починає налагоджуватися в окремих 
країнах, проаналізовані матеріали етіологічної ролі 
НMPV та його розповсюдженості стосуються, головним 
чином, результатів обстеження дітей, госпіталізованих 
із приводу ГРІ, а також осіб старшого віку, оскільки саме 
ці контингенти належать до груп ризику щодо НMPV-
інфекції. Інформація в більшості випадків обмежена 
окремими медичними закладами. Частка НMPV(+) дітей 
відрізнялася за територією і за роками, що загалом 
характерно для респіраторних вірусів, для яких прита-
манна циклічність циркуляції.

Клінічний перебіг НMPV-інфекції подібний до того, що 
викликається RSV, і проявляється від легких респіратор-
них симптомів до бронхіоліту та пневмонії у дітей віком 
до 5 років, роблячи суттєвий внесок до світового тягаря 
цих хвороб у маленьких дітей. НMPV також є частою 
причиною захворюваності та смертності у людей похи-
лого віку і дорослих з ослабленим імунітетом [19, 40].

Тривалість екскреції HMPV становить у середньому 
5 діб. Показана можливість виділення вірусу зі слиною 
і, навіть, потом. З метою вивчення шляхів і тривалості 
виділення RSV і НMPV у госпіталізованих дітей віком 
0,5–38 міс. (37 RSV(+), 6 НMPV(+) та 1 із ко-інфекцією) 
щотижня протягом 3 тиж на наявність вірусної РНК до-
сліджували назофарингеальні змиви, проби слини, сечі 
та фекалій. Спочатку були взяті зразки поту та крові. 
РНК RSV виявили в 28 пробах слини, 5 – фекалій та 
3 – поту. РНК НMPV була визначена в 1 пробі слини та 
2 – поту. 4 із 5 дітей, які виділяли РНК вірусу з фекалія-
ми, мали діарею, а діти, які виділяли РНК вірусу з потом, 
були або віком <5 тиж, або мали хронічне захворюван-
ня легень. РНК RSV і НMPV виділялися з носовими 
виділеннями в середньому протягом 11,5 і 5,0 діб від-
повідно. У понад 75 % членів сімей інфікованих дітей 
під час спостереження виявили інфекцію верхніх ди-
хальних шляхів. Однак, для визначення життєздатності 
віріонів необхідні подальші дослідження [41]. Було по-
казано, що середнє пікове вірусне навантаження в ін-
фікованих HMPV становило 106 копій/мл протягом 1-го 
тиж захворювання. Послідовне тестування продемон-
струвало середнє зниження вірусного навантаження на 
3 log до кінця 2-го тижня у 80 % пацієнтів [ 42].

Інформація про розповсюдженість НMPV та його 
роль у респіраторній захворюваності у світі дуже різ-
ниться, що пов’язано як із різною інтенсивністю цирку-
ляції цього вірусу на різних територіях у різні роки, так 
і, головним чином, із відсутністю налагодженої системи 
епідеміологічного нагляду за НMPV-інфекцією та різни-
ми підходами до цього питання в різних країнах. За 
даними японських дослідників, НMPV був причиною 
госпіталізації при ГРІ дітей віком 2–3 роки в 22,6 % ви-
падках (2018–2019 рр.) [43]. У Китаї частота виявлення 
НMPV становила 3,5 % (2011–2014 рр.), у Лівані – 10 % 
[44, 45], а за даними узагальненого аналізу, поширеність 
НMPV-інфекції на різних територіях і в різний час серед 
дітей до 5 років дорівнює від 1,1 до 86,0 % [3]. У той же 
час, відповідно до результатів сероепідеміологічного 
аналізу, майже всі діти віком до 5 років уже стикалися з 
НMPV [46, 47].

Систематизовані матеріали на підставі аналізу літе-
ратурних джерел щодо хронології ролі НMPV у респіра-
торній захворюваності, географічному розповсюджені та 
інші епідеміологічні особливості наведені в таблиці 3. 
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Го
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В
ір
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оі

нф
ек

ці
я 
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рі
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%
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іт.
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8
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та
й

Д
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ГР
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6,

8
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– 

А
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2 
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А

1)
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1)
H

M
P

V
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) –
 д

іт
и 

ві
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м
 в
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9 
дн

ів
 д

о 
9 
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кі

в.
 8
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4 

%
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кі
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-
м
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ве
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ий
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. С
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M

P
V
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) 5
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%
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оі

нф
ек
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я 
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ре
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в 

R
S

V
). 

Ко
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ф
ек

ці
я 

зб
іл

ьш
ув

ал
а 

по
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зн
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іт
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за
ці
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Б
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ія
 –

 5
7,
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%
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Го
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ГР
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іт
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в 
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4
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,6
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,4
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S
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%
. К

оі
нф

ек
ці

я 
– 

0,
6 

%
. С
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й 

ві
к 

па
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в 
– 
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м
іс
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%
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е 
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ви
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ві
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ір
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оі
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M
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M
P

V
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Го
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ф
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B
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я

Го
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ді
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 в
ік
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 1
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– 

59
 м

іс
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)
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8 

(2
,9

–8
,8

 
за
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ж
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ві
д 

ро
ку

)
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B

1 
–3

,2
, 

B
2 
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,8

 %
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о 
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іс
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йо
м
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ою
 к

іл
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.
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я
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5 
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кі
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із
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др
ом
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ю
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6)
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1 
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,2
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,7

)
41
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), 
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,7
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)
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1 
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,4
, 
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,9

Ч
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я 
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M

P
V
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ул
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иж
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ю
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 о
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ж
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оі
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5 
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5
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%
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R

S
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3 
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), 
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Го
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V
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M
P

V
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і. 

Д
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ік
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 м
іс

. ч
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а 

H
M

P
V

(+
) –

 3
 %
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S

V
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) –
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1 
%
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ік
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2 
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ки
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ни
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ул
и 

сх
ож
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 го
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P
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ф

ек
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а 
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0 
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 р
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 р
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Го
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ве
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.
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20
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00

9
Іт

ал
ія

Д
іт

и 
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 з

 
ГР

З 
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,0
А

2
Ко

ін
ф
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.
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А

Го
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і 

па
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кі
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8)
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6

R
S

V
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. С

ер
ед
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м
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о 
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н-
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о 
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,8
 д
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ри
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M
P

V-
, 3
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 д
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ри
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S
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ін

ф
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ї; 

до
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іт
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із
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– 
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 д
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ві
дн
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Д
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П
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о 
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в 
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Е
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к 

H
M

P
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ф
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із
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ш
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S
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ф
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ф
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H
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ст
і. 
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м
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Го
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но
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> 

ві
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е 

ви
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за
лі

ка
рн

ян
им

и 
пн

ев
м
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ія
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2

В
ір
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и 

гр
ип
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 л
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іж
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и 

H
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іс
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Го
сп

іт
ад
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іс
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H
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H

B
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Го
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оі
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оі
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іт

 (9
,3

 %
).

[7
8]

20
11

–2
01

3
Ту

ре
ч-

чи
на

П
ац

іє
нт

и 
з 

ре
сп

ір
ат

ор
ни

м
и 

за
хв

ор
ю

ва
нн

ям
и 

бе
з 

сп
ец

іа
ль

ни
х 

кр
ит

ер
іїв

 в
ід

бо
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 т
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го
сп
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На особливу увагу заслуговують дані про частоту 
виявлення НMPV при обстеженні пацієнтів із ГРІ про-
тягом понад 2  десятиліть, які коливаються в межах 
0,32–47,7 % [49], періодично значно перевищуючи по-
казник 6,2 % [2, 3], який недавно був виявлений в Китаї 
та викликав занепокоєння суспільства з точки зору 
емерджентної ситуації.

При аналізі змін особливостей епідемічного про-
цесу НMPV-інфекції окремо треба звернути увагу на 
2020–2024  рр. (пандемія COVID-19 та початок після-
пандемічного періоду), оскільки початок пандемії зі 
стрімким поширенням SARS-CoV-2 і протиепідемічні та 
профілактичні заходи вплинули на інтенсивність епіде-
мічного процесу всіх респіраторних інфекцій. А наступ-
ний післяпандемічний період також має свої особливос-

ті для певних інфекційних хвороб, а іноді навіть неперед-
бачувані.

Про циклічність захворюваності на НMPV-інфекцію 
можна говорити, враховуючи дані, що були отримані в 
одному і тому ж дитячому госпіталі в Італії протягом 
2 послідовних епідемічних сезонів, коли різниця в цих 
показниках відрізнялася в 5,4  разу (2005–2006  рр. – 
25,3 %; 2006–2007 рр. – 4,7 %), тобто підйом захворю-
ваності після «проепідемічування» чутливого прошарку 
населення в наступному сезоні змінився її різким спадом 
[58]. Аналогічні тенденції спостерігалися у США протя-
гом 1999–2003 рр. серед дорослих та осіб віком ≥65 ро-
ків (4,3–13,2 %) [50] та у Франції у 2002–2004 рр. серед 
дітей віком <3 років (10,1 % узимку 2002–2003 рр. проти 
3,3 % узимку 2003–2004 рр.) [55].

(Закінчення у журналі «Інфекційні хвороби», № 2).
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METAPNEUMOVIRUS INFECTION IN THE 
WORLD AND UKRAINE: WHAT IS KNOWN 
AND ARE THERE RISKS? (Part 1)

V. I. Zadorozhna, N. P. Vynnyk, T. A. Serheieva

State Institution “L. V. Gromashevsky Institute of Epidemiology 
and Infectious Diseases of National Academy of Medical Science 
of Ukraine”

SUMMARY. Metapneumovirus (HMPV) can affect the 
lower respiratory tract. During replication, it can spread 
from cell to cell, which makes it similar to SARS-CoV-2 
in terms of these properties. Risk groups are children 
who are infected with this pathogen for the first time and 
older adults with an unfavorable premorbid background 
accompanied by an immunocompromised state. The 
most frequent manifestations of infection are bronchiolitis 
and pneumonia.
There is no specific treatment or vaccine. HMPV is 
characterized by cyclical circulation, the activity of which 
has been affected by the COVID-19 pandemic, 
increasing the intensity of the epidemic process after a 
certain decline in some areas. In Ukraine, for the period 
2019/2020 – 2024/2025 (the first 2 weeks), the highest 
indicators of the frequency of HMPV detection were 
against the background of the COVID-19 epidemic in 
2020/2021 (1.83–4.33 %). In 2021/2022 only 2 cases 
of HMPV infection were detected. In the next 2 seasons 
(2022/2023–2023/2024), HMPV was detected within the 
sentinel surveillance with a frequency of 1.44 and 
1.13 %, respectively, but the number of viruses increased 
from 63 to 106. In 2024/2025 (the first 2 weeks), the 
increase in the intensity of НMPV circulation was not 
determined (according to sentinel surveillance data, 
НMPV was determined in 0.43–1.11 % of the number 
of hospitalized patients with acute respiratory infections 
(ARIs). In 2022/2023 and 2023/2024 НMPV circulated 
throughout the entire epidemic season of ARIs, but with 
different intensity. In 2020/2021 circulation began in 

February 2021, and the peak incidence was observed 
at the end of March–April. In the 2022/2023 season the 
highest frequency of detection of НMPV was recorded 
in November–December 2022 with subsequent sporadic 
cases until the month of May. In the 2023/2024 season 
most cases were identified in mid-December with a 
further slight increase in March–April. It should be noted 
that in 2020/2021 and 2023/2024 sporadic cases were 
also registered in May, i.e. until the end of the season/
observation (20th week). It can be assumed that the 
circulation of НMPV continued further. In Ukraine, at 
present, there has been no increase in the frequency of 
cases of HMPV infection, which would exceed the limits 
expected during the epidemic season of ARIs. At the 
same time, cases of НMPV infection are constantly being 
determined among patients with a severe course of 
ARIs, which indicates the relevance of this infectious 
disease for Ukraine. It has been shown that sentinel 
surveillance is much more informative than routine 
surveillance in terms of diagnosing HMPV infection, 
operational assessment of the epidemic situation and 
trends in the epidemic process. It is necessary to further 
improve the system of surveillance for ARIs, in particular 
for HMPV infection, in order to increase the sensitivity 
of its informational component. At the moment, there is 
no reason to talk about the emergence of an emergent, 
i.e. new to humans, metapneumovirus, as well as the 
acquisition of new properties by the known HMPV. 
According to the analyzed data of its role in the 
development of ARIs in the world and in Ukraine, the 
current situation can be assessed as a seasonal rise in 
HMPV infection, which may be more pronounced both 
in general and in certain areas due to the previous impact 
of the COVID-19 pandemic.
Key words: human metapneumovirus; metapneumovirus 
infection; epidemic process; surveillance; seasonality; 
bronchiolitis; pneumonia; vaccines.
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