
39

C M Y K 39 39 39 39

Парвовирусная В19 инфекция: лекция
Т. М. ЧЕРНОВА, В. Н. ТИМЧЕНКО, Е. Б. ПАВЛОВА, Е. В. БАРАКИНА, М. Д. СУББОТИНА

Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет
Минздрава России, Санкт-Петербург, Россия

Парвовирусная В19 инфекция наиболее известна как инфекционная эритема. Однако инфицирование парвовирусом В19 мо-
жет приводить к поражению различных органов и систем, развитию тяжелых осложнений вплоть до летального исхода. На-
ибольшую опасность инфекция представляет для лиц с иммунодефицитом и гематологическими заболеваниями. Серьезные по-
следствия возможны при внутриутробном инфицировании плода. Знание об особенностях возбудителя, патогенеза болезни,
многообразии клинических проявлений позволит врачам избежать диагностических ошибок и оказать пациенту своевремен-
ную медицинскую помощь. 
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Parvovirus В19 infection: lecture
T. M. Chernova, V. N. Timchenko, E. B. Pavlova, E. V. Baracina, M. D. Subbotina
St. Petersburg State Pediatric Medical University, Russian Federation 

Parvovirus B19 infection is best known as erythema infectiosum. However, infection with parvovirus B19 can lead to damage to various organs and systems, the
development of severe complications up to death. The infection is most dangerous for people with immunodeficiency and hematological diseases. Serious conse-
quences are possible with intrauterine infection of the fetus. Knowledge about the characteristics of the pathogen, the pathogenesis of the disease, the variety of
clinical manifestations will allow the doctor to avoid diagnostic errors and provide the patient with timely medical care.
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Инфекционная эритема как самостоятельная
нозологическая форма парвовирусной В19 инфекции
описана в 1886 г. немецким педиатром А. Tschamer, а в
начале ХХ века она получила название «пятая болезнь»,
как одно из шести классических детских заболеваний,
сопровождающихся сыпью. 

В 1975 г. Yvonne Cossart, при исследовании сыво-
ротки доноров крови на HBs-антиген в образце №19
набора В, выявила парвовирусоподобный антиген [1].
В 1981 г. G.R. Serjeant et al. обнаружили подобный агент
с нарастанием титра специфических антител у детей с ап-
ластическим кризом при серповидно-клеточной анемии
[2]. Позже (1983 г.) специфические антитела к парвови-
русу В19 были выявлены у школьников с инфекционной
эритемой и больных артритом. В 1985 г. возбудитель был
официально отнесён к семейству парвовирусов (от лат.
parvo — мелкий), а в 2013 г. — к роду Erythroparvovirus и
получил название Primate erythroparvovirus.

В 1984 г. появились сообщения о возможности внут-
риутробного инфицирования парвовирусом В19, приво-
дящего к развитию водянки плода и его гибели. В 1987 г.
у больных с врожденным или приобретенным иммуноде-
фицитом выявили хроническую парвовирусную В19 ин-
фекцию, сопровождавшуюся длительной анемией.

В настоящее время в соответствии с Международной
классификация болезней и проблем, связанных со здо-
ровьем, 10-го пересмотра выделяют:

В08.3 — эритема инфекционная (пятая болезнь);
B34.3 — парвовирусная инфекция неуточненная;
B97.6 — парвовирусы как причина болезней, клас-

сифицированных в других рубриках.
Этиология. Парвовирус В19 относится к семейству

Parvoviridae, подсемейству Parvovirnae и в настоящее
время является единственным представителем рода
Erythrovirus. Это мелкий (20—25 нм в диаметре) ДНК-со-
держащий вирус, не имеющий липидной оболочки. Ге-
ном парвовируса В19 представляет собой однонитча-
тую ДНК, состоящую примерно из 5500 нуклеотидов и
кодирующую три белка — неструктурный белок NS-1 и
два капсидных белка VP1 и VP2 [3]. VP2 является основ-
ным белком капсида (95%) и содержит рецептор- и ко-
рецепторсвязывающие домены, а также домены само-
организации, которые приводят к образованию высоко-
стабильных частиц. Оригинальный домен фосфолипазы
A2 белка VP1 необходим для проникновения вируса в
клетку. Существует 3 генотипа вируса: 1, 2 и 3 (3а и 3b
штаммы). В настоящее время в мире 91,5% заболева-
ний обусловлено генотипом 1, 8,5% — генотипом 3 [4].
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Парвовирусы В19 генотипа 2 циркулировали в Север-
ной Европе и исчезли после 1973 г. [5].

Вирус размножается только в культуре клеток эрит-
робластов в присутствии эритропоэтина. Устойчив во
внешней среде, чрезвычайно устойчив к термической
обработке и обработке детергентами, которая, как
правило, используется для вирусной инактивации в ком-
понентах крови [6].

Эпидемиология. Источником инфекции является
больной человек, который становится заразен за 24—
48 ч до появления первых симптомов и перестает быть
заразным с момента появления сыпи [7]. Механизмы
передачи: капельный, гемоконтактный, контактный. Пу-
ти передачи инфекции: воздушно-капельный, гемокон-
тактный (при переливании гемоконцентратов), транс-
плантационный (при пересадке органов и костного моз-
га), трансплацентарный.

Индекс контагиозности составляет от 15 до 30 %.
Дети до 1 года редко болеют за счет наличия транспла-
центарного иммунитета. Преимущественно страдают
дети дошкольного возраста [8]. Частота серологиче-
ских маркеров возрастает от 2—10% у детей 1—5 лет,
до 40—60% у лиц молодого и среднего возраста и до
85% в старшей возрастной группе [9]. Среди женщин
репродуктивного возраста около 40% серонегативны и
составляют группу риска по инфицированию во время
беременности [10].

Парвовирусная В19 инфекция распространена по-
всеместно. Спорадические случаи заболевания регист-
рируются круглогодично, но наблюдаются сезонные
вспышки в конце зимы, весной и в начале лета. В дет-
ских дошкольных и школьных учреждениях регистриру-
ются очаги, где поражаются от 40 до 60% детей. Вспыш-
ки нередко имеют затяжной характер, продолжаясь в
течение нескольких месяцев. 

После перенесенного заболевания сохраняется по-
жизненный иммунитет. 

Патогенез. Возбудитель попадает в организм чело-
века через слизистые оболочки, затем проникает в
кровь, далее в костный мозг. Парвовирус В19 обладает
высоким сродством к клеткам-предшественникам эрит-
роцитов (проэритробластам), которое обусловлено
присутствием на их поверхности Р-антигена (глобози-
да). Благодаря корецептору α5β1-интегрину и ДНК-свя-
зывающему белку Ku80, возбудитель путем эндоцитоза
проникает внутрь клетки [11]. NS-1 активирует много-
численные клеточные факторы транскрипции, вирус на-
чинает активно реплицироваться и производить полные
вирионы. После проникновения в клетку, возбудитель
запускает механизмы цитотоксического повреждения,
приводящего к гибели клетки путем апоптоза [5]. Лизис
предшественников эритроцитов приводит к угнетению
эритропоэза, уменьшению числа эритроцитов и ретику-
лоцитов периферической крови, снижению концентра-
ции гемоглобина и развитию анемии. Кроме того, ДНК
парвовируса B19 может активировать Toll-подобный
рецептор 9 (TLR9) в эритроидных клетках, что приводит
к ингибированию их роста. У людей с нормальным им-

мунитетом отмечается небольшое, клинически малоза-
метное снижение продукции эритроцитов, в то время
как у больных с железодефицитной и гемолитической
(серповидноклеточная анемия, наследственный сферо-
цитоз, талассемия и др.) анемией возникает транзитор-
ный апластический криз, который является результатом
внезапного нарушения (остановки) эритропоэза.

Р-антиген (глобозид) обнаружен также на поверхно-
сти эритробластов, мегакариоцитов, клеток эндотелия,
трофобласта, печени плода и миокарда генеза [3]. За-
болевание может сопровождаться тромбоцитопенией
центрального (подавление мегакариоцитопоэза в кост-
ном мозге) и периферического (образование антител к
тромбоцитам с последующей чрезмерной гибелью
тромбоцитов в ретикулоэндотелиальной системе) про-
исхождения. Инфицирование парвовирусом В19 мо-
жет привести к развитию острого гепатита и острого
миокардита, что обусловлено экспрессией P-антигена
гепатоцитами и кардиомиоцитами. Механизм пораже-
ния гепатоцитов и кардиомиоцитов недостаточно изу-
чен. Предполагается, что возбудитель может оказывать
как прямое повреждающее действие на клетки, так и
иммуноопосредованное воздействие [12,13]. Кроме
того, установлена способность вируса реплицироваться
в клетках эндотелия коронарных сосудов [14]. Как след-
ствие, развивается спазм и тромбоз коронарной арте-
рии, ишемия миокарда и нарушение функции сердеч-
но-сосудистой системы в целом.

Виремия, как правило, развивается через 7 дней
после инокуляции вируса и сохраняется на высоком
уровне в большинстве случаев менее 1 нед. У иммуно-
компетентных лиц течение острой инфекции контроли-
руется нейтрализующими антителами. На 10—12 день
после заражения (2—3 день после начала клинических
проявлений острой инфекции), в сыворотке крови реги-
стрируются специфические IgM, уровень которых до-
стигает максимального к 21—24 дню. Персистенция
IgM продолжается 2—3 месяца, в отдельных случаях до
6 месяцев. Иммуноглобулины класса G определяются в
крови на 24—28 день инфицирования (через 7 дней
после появления первых клинических проявлений) и со-
храняются в сыворотке крови в течение нескольких лет
или пожизненно, реагируя повышением титра на по-
вторное внедрение вируса [10]. 

Для больных с врожденным или приобретенным им-
мунодефицитом характерно развитие хронической ин-
фекции из-за неспособности иммунной системы к выра-
ботке достаточного количества нейтрализующих анти-
тел. Для этой группы больных характерны постоянная
виремия и обнаружение вирусной ДНК в костномозго-
вых клетках. Также персистирование вирусной ДНК в
периферической крови и ткани костного мозга описано
у иммунокомпетентных лиц в течение нескольких лет
после первичной инфекции [15].

Иммунопатологические процессы во время или пос-
ле инфекции могут вызвать или усугубить аутоиммунные
заболевания [16]. Установлено, что парвовирус В19
вызывает поликлональную стимуляцию иммунной систе-
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мы с продукцией различных аутоантител, включая ан-
тиядерные. Кроме того, молекулярная мимикрия вирус-
ных эпитопов клеточными аутоантигенами может приво-
дить к продукции аутоантител и развитию аутоиммунных
реакций. Было показано, что антитела IgG к белкам пар-
вовируса B19 перекрестно реагируют с различными из-
вестными аутоантигенами человека, включая коллаген II,
кератин, рецептор ангиотензина II типа 1, основной бе-
лок миелина, кардиолипин. В остром периоде инфекции
наблюдаются высокие уровни провоспалительных цито-
кинов, особенно интерлейкина-1β, интерлейкина-6, гам-
ма-интерферона и фактора некроза опухоли-α. После
острой инфекции наблюдается длительная активация ви-
рус-специфических CD8+ лимфоцитов. 

Клиническая картина. Инкубационный период со-
ставляет 4—14 сут, но может удлиняться до 20 сут. Ин-
фекционная эритема является наиболее частой клини-
ческой формой парвовирусной В19 инфекции [7, 17,
18, 19]. Начальный период в большинстве случаев отсутст-
вует. У 15—30% детей проявляется повышением темпера-
туры тела, недомоганием, головной болью, миалгией, иног-
да катаральными явлениями (фарингит, ринит). Период
разгара начинается с появления сыпи. В 1-й день она воз-
никает на лице в виде мелких красных пятен, которые бы-
стро сливаются, образуя яркую эритему на щеках, что
придает больному вид получившего пощечину (рис. 1а,
б). Со 2 дня на всем теле появляется пятнисто-папуллез-
ная сыпь с преимущественной локализацией на разгиба-
тельных поверхностях конечностей, туловище. Далее эле-
менты сливаются, образуя эритематозные участки не-
правильной формы. Затем сыпь начинает бледнеть в
центре пятна, приобретая своеобразный сетчатый, по-
хожий на кружево, вид (рис. 2а,б). В 70 % случаев вы-
сыпания сопровождаются зудом кожи. Иногда сыпь но-
сит геморрагический характер. 

Лихорадка сохраняется от 3 до 6 дней, в 15% случаев —
более 6 дней [18]. Сыпь постепенно исчезает в течение
10 дней, не оставляя шелушения. Возможны периодиче-
ские рецидивы сыпи после воздействия различных физи-
ческих факторов внешней среды (солнечное облучение,
горячая ванна, холод и т. д.).

Парвовирусная В19 инфекция может протекать в ви-
де синдрома «папуло-пурпурных перчаток и носков»
(PGSS) (рис. 3), который проявляется симметричной слив-
ной папуло-пурпурной эритемой, отеком кистей и стоп с
четкой границей на запястьях и лодыжках [7, 19]. Иногда
высыпания локализуются на локтях, коленях, ягодицах,
половых органах, бедрах. Сыпь сопровождается субфеб-
рильной температурой, недомоганием, болью в мышцах
и суставах, отсутствием аппетита. Нередко больные жа-
луются на зуд, жжение и/или боль в местах высыпаний.
Одновременно с высыпаниями на коже могут появляться
везикулы и мелкие эрозии на слизистой оболочке нёба,
задней стенки глотки, языка и внутренней поверхности

губ. Возможна лимфаденопатия. Выздоровление наступа-
ет самостоятельно через несколько дней. Изменения на
коже могут прогрессировать до петехий и булл, с после-
дующим отторжением некротизированных участков.

Артропатии у детей наблюдаются достаточно редко
(8—10% случаев), возникают на фоне сыпи, после ее
исчезновения или могут быть основным клиническим
проявлением инфекции [20]. Отмечается поражение сус-
тавов по типу артралгий, реже — полиартритов. Характер-
но симметричное вовлечение преимущественно коленных,
голеностопных, межфаланговых, пястно-фаланговых сус-
тавов. Болевой синдром зависит от тяжести заболевания и
может быть слабым или сильным, затрудняющим само-
стоятельное передвижение. При этом выявляются сглажен-
ность суставных контуров, припухлость в области пораже-
ния, при пальпации суставы болезненные, горячие на

Рисунок 1. Парвовирусная В19 инфекция: симптом «пощечи-
ны» (а, b)
Figure 1. Рarvovirus В19 infection: «slapped cheek» symptom (a, b)

a b

Рисунок 2. Парвовирусная В19 инфекция: инфекционная эри-
тема (а, b)
Figure 2. Рarvovirus В19 infection: erythema infectiosum (a, b)

a b

Рисунок 3. Парвовирусная В19 инфекция: синдром «папу-
ло-пурпурных перчаток и носков» [https://www.huidziekten.nl/
zakboek/dermatosen/ptxt/papular-purpuric-gloves-and-socks-
syndrome.htm]
Figure 3. Рarvovirus В19 infection: рapular purpuric gloves and
socks syndrome 
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ощупь. Рентгенологически деструктивных изменений кост-
но-хрящевой ткани суставов не выявляется. При иммуно-
логическом обследовании больных с артритом определя-
ются снижение содержания комплемента и наличие раз-
личных аутоантител: антинуклеарных, антилимфоцитар-
ных, ревматоидного фактора и т.д. Течение полиартрита
доброкачественное. Суставной синдром обычно купиру-
ется в течение 2—3 недель. Однако у 1/3 детей, преиму-
щественно у девочек старшего возраста, возможно за-
тяжное течение, обусловленное длительной персистенци-
ей вируса в организме. 

Гепатитная форма встречается редко. Протекает в
виде острого гепатита с умеренным увеличением раз-
меров печени, слабо выраженными симптомами инток-
сикации, малой выраженностью желтухи или ее отсутст-
вием, умеренным повышением активности АлАТ и АсАТ
с их нормализацией в течение 3 нед [21, 22]. Предпо-
лагается, что парвовирус B19 может вызывать хрониче-
ский гепатит у пациентов с заболеваниями крови, по-
скольку лимфопения может предрасполагать к персис-
тирующей инфекции [23].

Миокардит, в основном, характеризуется нарушени-
ем сердечной деятельности с острой сердечной недоста-
точностью. Заболевание начинается с повышения темпе-
ратуры тела до фебрильных цифр, снижения аппетита,
выраженной общей слабости. Через 3—4 дня появляются
одышка, боли в эпигастральной области, рвота, отеч-
ность лица [24]. Рентгенологическое исследование орга-
нов грудной полости позволяет выявить умеренное увели-
чение размеров сердца, сглаженность талии. При
ЭХО-кардиографии определяется гипертрофия левого и
правого желудочков без нарушения сократительной спо-
собности и диастолической дисфункции, сепарация лист-
ков перикарда жидкостью по задней стенке левого желу-
дочка более 5 мм. В биохимическом анализе крови на-
блюдается повышение уровня специфических маркеров
(КФК, КФК-МВ, АСТ, ЛДГ, натрийуретического пептида
(NT-proBNP), миоглобина, тропонина 1 и др.). Наиболее
частыми находками на ЭКГ являются нарушения реполя-
ризации желудочков с отрицательными зубцами T в ниж-
них или боковых отведениях и низкий вольтаж комплекса
QRS [25]. В редких случаях возможны выраженные нару-
шения функции левого желудочка с формированием тя-
желой декомпенсированной сердечной недостаточности
[26]. При этом без трансплантации заболевание практи-
чески всегда заканчивается неблагоприятно. 

Парвовирусная B19 инфекция у иммунокомнетент-
ных детей может имитировать ювенильный миеломоно-
цитарный лейкоз. Заболевание протекает в виде про-
должительной лихорадки, общей усталости, артралгии,
лимфаденопатии, гепатоспленомегалии. В перифериче-
ской крови выявляются тяжелая микроцитарная гипо-
хромная анемия, лейкоцитоз с моноцитозом, эритроид-
ные и миелоидные бласты. При исследовании костного
мозга отмечаются признаки угнетения: дизэритропоэз,
миелодиспластические и дисгранулопоэтические изме-
нения. Заболевание заканчивается полным клиниче-

ским выздоровлением с нормализацией лабораторных
маркеров без серьезного лечения [27].

У новорожденных и детей раннего возраста первич-
ная парвовирусная В19 инфекция проявляется лихорад-
кой, снижением аппетита и рвотой, характерная экзан-
тема отмечается крайне редко. На этом фоне возможно
развитие сепсис-подобного синдрома [28].

Осложнения при парвовирусной В19 инфекции воз-
никают редко, но могут быть очень тяжелыми. У пациен-
тов с гемолитической анемией (талассемией, серповид-
но-клеточной, аутоиммунной анемией и др.) или другими
состояниями, сопровождающимися повышенным разру-
шением или пониженной продукцией эритроцитов, воз-
можен транзиторный апластический криз (ТАК) [29, 30].
Клинически ТАК проявляется выраженной бледностью
больного, слабостью, спутанностью сознания, одышкой,
тахикардией. В анализе крови определяются значитель-
ное снижение содержания гемоглобина по сравнению с
исходными данными, выраженная ретикулоцитопения, не-
большая лейкопения, нейтропения, тромбоцитопения.
Исследование костного мозга выявляет заметное умень-
шение числа предшественников эритроцитов. Обнаружи-
ваются гигантских размеров аномальные предшественни-
ки эритроидного ряда (гигантобласты), которые являются
ранними эритроидными клетками с ядерными включения-
ми, либо с множественной нуклеарной или цитоплазмати-
ческой вакуолизацией. Апластический криз продолжает-
ся в среднем 7—12 сут. По мере выздоровления восста-
навливаются ретикулоцитоз, эритропоэз в костном мозге
и через 3—4 нед. состав крови возвращается к исходно-
му, характерному для данного больного. При отсутствии
своевременной и адекватной терапии (гемотрансфузии)
наступает летальный исход.

Возможно развитие неврологических осложнений (эн-
цефалит, менингит), интерстициальной пневмонии, гломе-
рулонефрита, васкулита с развитием детского артери-
ального ишемического инсульта [31]. Предполагается
связь парвовирусной В19 инфекции с различными ауто-
иммунными заболеваниями, включая ревматоидный арт-
рит, системную красную волчанку, аутоиммунный тире-
оидит, сахарный диабет 1 типа, детскую идиопатическую
тромбоцитопеническую пурпуру и др. [16, 32, 33].

Врожденная парвовирусная В19 инфекция. Около
50% процентов женщин детородного возраста восприим-
чивы к инфекции. У большинства беременных женщин ин-
фекция протекает бессимптомно. Клинические проявле-
ния не имеют отличительных признаков, наиболее часто
встречаются инфекционная эритема и артропатии [34]. 

Плацентит, возникающий в ответ на внедрение пар-
вовируса В19, может привести к плацентарной недо-
статочности и неблагоприятным последствиям у плода
[10]. Риск инфицирования плода составляет 17—33%.
При этом поражаются незрелые предшественники эрит-
ропоэза в костном мозге, сердечная мышца и печень
плода. В результате развиваются тяжелая анемия, сер-
дечная и печеночная недостаточность, гипоальбумине-
мия, которые являются основными факторами в развитии
неиммунной водянки, асцитов. Наиболее критичным явля-
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ется заражение плода во II триместре беременности (13—
16 неделя гестации). В это время процесс кроветворения
переходит от желточного мешка к печеночному гемопоэзу.
Из-за повышения потребностей растущего организма
происходит резкое увеличение количества эритроцитов,
сопровождающееся одновременным сокращением про-
должительности жизни красных кровяных клеток до 45—
70 дней, что делает плод особенно уязвимым для факто-
ров, влияющих на эритропоэз. Без лечения парвовирусная
В19 инфекция может привести к внутриутробной смерти
плода в 3—10 % случаев, которая обычно наступает че-
рез 4—6 недель после инфицирования матери парвови-
русом B19. Есть сообщения о гибели через 12 недель
после появления симптомов инфекции.

Клиническими проявлениями врожденной парвови-
русной В19 инфекции являются неиммунная водянка
плода и новорожденного (рис. 4), анемия, миокардит,
застойная сердечная недостаточность, сопровождаю-
щиеся нейтропенией, тромбоцитопенией или панцито-
пенией. Тяжелая длительная анемия может явиться при-
чиной неврологических нарушений и отставания в пси-
хомоторном развитии ребенка. Также особое внимание
следует уделять поражению гепатобилиарной системы у
младенцев в виде затяжной желтухи, гепатолиенального
синдрома, гиперферментемии [35]. 

Пороки развития не характерны, в связи с чем пар-
вовирусная B19 инфекция не является причиной для
прерывания беременности. Скрининг серологического
статуса беременных женщин, больных парвовирусной
В19 инфекцией или контактировавших с больным этой
инфекцией, позволяет вовремя определиться с тактикой
дальнейших действий. Серонегативные беременные, а
также имеющие IgG при отсутствии IgM наблюдению не
подлежат. В противном случае необходимо динамиче-
ское наблюдение за состоянием плода [10].

Особенности парвовирусной В19 инфекции у
детей с иммунодефицитами. У больных с нарушением
иммунитета как наследственного, так и приобретенного
характера (СПИД, иммуносупрессивная терапия корти-
костероидами, цитостатиками и т. д.) парвовирусная ин-
фекция принимает затяжное или хроническое течение [9].
Клинически она проявляется в основном изменениями ко-
стного мозга в виде гипоплазии красного ростка с нали-
чием гигантобластов. В периферической крови определя-
ется выраженная анемия, нередко тромбоцитопения и
(или) лейкопения с нейтропенией. IgM-антитела выявля-
ются необычно долго. Продукция IgG-антител слабо вы-
ражена или они полностью отсутствуют. Из-за неспособ-
ности организма дать должный иммунный ответ заболе-
вание протекает без повышения температуры тела, сыпи
и артралгий, т. е. тех симптомов, которые, как предпола-
гают, обусловлены образованием иммунных комплексов.

Особенности парвовирусной В19 инфекции у
детей с онкогематологическими заболеваниями.
Частота обнаружения серологических маркеров и ДНК
B19 среди пациентов с заболеваниями крови (острыми
лейкозами, апластической анемией, миелодиспласти-
ческим синдромом, лимфомами, гемолитической ане-

мией, талассемией) составляет от 15 до 70%. У детей и
подростков с различными гематологическими и/или он-
кологическими заболеваниями ДНК парвовируса B19 в
среднем выявляется в 20% случаев. Высокая распростра-
нённость персистенции парвовируса В19 у этих больных
может объясняться высоким риском заражения при гемо-
трансфузиях, а также заражением на фоне тяжёлых ане-
мий и иммунодефицитов [36]. Персистенция ДНК парво-
вируса B19 в клетках костного мозга здоровых доноров
может привести к развитию тяжёлой анемии после транс-
плантации костного мозга у онкогематологических паци-
ентов. Также периоды длительной аплазии костного мозга
могут приводить к снижению терапевтической эффектив-
ности терапии острых лейкозов и апластической анемии
[37]. Изучается непосредственная роль парвовируса B19
в патогенезе острого лимфобластного лейкоза [38, 39]. 

Диагностика. Из лабораторных методов используют
ИФА или хемилюминесцентный иммунный анализ
(ХЛИА) для определения в сыворотке крови специфиче-
ских антител класса IgM и IgG [7, 10]. Через 10—12 сут
после инфицирования парвовирусом В19 в организме
человека вырабатываются специфические IgM, цирку-
лирующие в крови в течение 1—3 мес., у некоторых па-
циентов могут выявляться до 6 мес и более. В связи с
этим, наличие IgM антител в низких титрах не является
убедительным доказательством острой инфекции. IgG
появляются через 2—3 сут после IgM и определяются в
течение всей жизни человека.

ДНК вируса в крови может быть обнаружена с по-
мощью ПЦР. Однако для диагностики острой инфекции
этот метод используется редко — к началу клинических
проявлений виремия, как правило, прекращается и от-
рицательный тест ПЦР не исключает парвовирусную
В19 инфекцию. Кроме того, низкие уровни ДНК парво-
вируса B19 могут присутствовать в сыворотке крови в
течение нескольких месяцев после клинического выздо-
ровления. У пациентов с хронической инфекцией и ос-
лабленным иммунитетом вследствие слабой выработки
антител методом выбора для подтверждения диагноза
является обнаружение ДНК. 

Диагностика врожденной парвовирусной В19
инфекции. Беременным женщинам проводят определе-
ние специфических IgM, IgG в сыворотке крови и количе-
ственную ПЦР для определения уровня виремии [10, 34].
Для доказательства поражения плода исследуется амни-

Рисунок 4. B19-ассоциированная водянка плода 
Figure 4. B19-associated hydrops fetalis 
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отическая жидкость, образцы тканей плаценты и умерших
плодов методом ПЦР и лигазной цепной реакции для об-
наружения вирусного материала. Принятие решения о
проведении инвазивной диагностики (амниоцентез, кор-
доцентез) должно осуществляться комиссионно с участи-
ем врача-инфекциониста и неонатолога. После диагнос-
тирования у беременной женщины острой парвовирус-
ной В19 инфекции проводят УЗИ плода в режиме скри-
нинга каждые 2 недели до 33 недели беременности вклю-
чительно. Рекомендуется провести допплерографию.

Обследование новорожденных с целью исключе-
ния/верификации врожденной парвовирусной инфек-
ции В19 рекомендуется проводить при наличии клини-
ческих признаков врожденной инфекции; документиро-
ванной инфекции у матери во время беременности не-
зависимо от наличия клинических проявлений заболе-
вания у ребенка; признаков поражения плаценты при
патоморфологическом исследовании (обнаружение ха-
рактерных внутриядерных включений в эритроидных
клетках плаценты); выявлении антигенов парвовируса
В19 в плаценте иммуногистохимическим (ИГХ) или им-
муноцитохимическим (ИЦХ) методами с использовани-
ем моноклональных антител, ДНК возбудителя методом
ПЦР [10]. Верификацию врожденной парвовирусной
В19 инфекции у новорожденных проводят с помощью
исследования сыворотки крови (ликвора) новорожден-
ного и матери (сыворотка крови) одновременно количе-
ственно на IgM и IgG к антигенам парвовируса В19 ме-
тодом ИФА (ХЛИА) с указанием пороговых значений
чувствительности по данной тест-системе (для IgG — в
МЕ/мл, для IgM — в условных единицах, в виде коэффи-
циента позитивности или величин оптической плотности
исследуемого образца и положительной контрольной
сыворотки); крови, ликвора на наличие ДНК парвови-
руса В19 методом ПЦР и антигенов методами ИЦХ, ИГХ
с использованием моноклональных сывороток или в ре-
акции иммунофлюоресценции.

Дифференциальная диагностика. Парвовирусную
В19 инфекцию необходимо дифференцировать с корью,
краснухой, энтеровирусной инфекцией, ВГЧ6-инфекци-
ей, псевдотуберкулезом, аллергическими реакциями, ма-
лярией. Для кори характерна пятнисто-папулезная
сыпь, склонная к слиянию, этапное появление элемен-
тов. Однако при кори отмечаются высокая лихорадка,
выраженность интоксикации и катарального синдрома,
пятна Бельского-Филатова-Коплика, этапная пигмента-
ция сыпи с 3-х сут периода высыпаний. При краснухе
отмечается лимфаденопатия с преимущественным по-
ражением затылочных и заднешейных лимфатических
узлов, сыпь появляется одномоментно в 1-е сут, без тен-
денции к слиянию, исчезает бесследно к 3-м сут заболе-
вания. Энтеровирусная инфекция характеризуется вы-
раженной лихорадкой и интоксикацией, одномомент-
ным появлением пятнисто-папулезной сыпи, чаще на
фоне нормализации температуры тела. Наблюдается
полиморфизм клинических проявлений (герпангина, бо-
ли в животе, диарея, лимфаденопатия, гепатоспленоме-
галия). ВГЧ-6 инфекция отличается высокой лихорадкой

в течение 3—5 сут, после нормализации которой появ-
ляется обильная пятнисто-папулезная сыпь. Элементы
мелкие, не сливаются, исчезают бесследно в течение
1—2 сут. В редких случаях возможны красные папулы
или афты на слизистой оболочке глотки (пятна Нага-
яма), увеличение шейных и затылочных лимфатических
узлов. Высыпания при псевдотуберкулезе и иерсиниозе
концентрируются вокруг суставов, часто наблюдается
симптом «перчаток», «носков» и «капюшона», отмеча-
ется полиорганность поражений (тонзиллит, боли в жи-
воте, лимфаденопатия, гепатоспленомегалия). При диф-
ференциальной диагностике с аллергическими заболе-
ваниями следует учитывать анамнестические данные.

Малярия, также как и парвовирусная В19 инфекция,
проявляется лихорадкой и анемией [40]. В то же время
заболевание характеризуется периодичностью лихора-
дочных приступов, обусловленных циклом развития пара-
зитов, гемолитической анемией и гепатоспленомегалией. 

Лечение. Назначают постельный режим в острый
период заболевания, полноценное питание. Специфи-
ческой противовирусной терапии не существует. На
ранних сроках заболевания для подавления реплика-
ции ДНК вируса рекомендуется использовать рекомби-
нантный интерферон альфа-2b, что позволяет досто-
верно уменьшить продолжительность лихорадки и ката-
ральных проявлений [18].

В случае лихорадки выше 38,5°С применяют жаро-
понижающие средства (ибупрофен, парацетамол), при
выраженном зуде используют антигистаминные препа-
раты. При наличии артрита назначают курсом нестеро-
идные противовоспалительные препараты (диклофенак,
ибупрофен). Терапия миокардита дополнительно вклю-
чает внутривенное введение иммуноглобулина челове-
ка, стероидные противовоспалительные средства (ме-
тилпреднизолон), фосфокреатин, коррекцию электро-
литных нарушений и диуреза [24]. При лечении гепати-
та назначают дезинтоксикационные средства (инфузии
5% раствора глюкозы, дисоль), гепатопротекторы для
нормализации функции печени [22].

Детям с ТАК показаны экстренные повторные транс-
фузии эритромассы [41]. Больным с хронической парво-
вирусной инфекцией и анемией наряду с трансфузией
эритроцитов вводят внутривенный иммуноглобулин чело-
века в дозе 0,4 г/кг в течение 5 дней или 1 г/ кг 3 дня, что
способствует повышению количества ретикулоцитов, кон-
центрации гемоглобина и элиминации вируса из организ-
ма. При развитии тяжелых цитопений проводится замес-
тительная терапия компонентами крови [37]. Рецидив
анемии или рост уровня ДНК B19 в сыворотке эффектив-
но купируются дополнительными курсами лечения имму-
ноглобулином человека [42]. Кроме того, на фоне улуч-
шения иммунологических показателей возможно спон-
танное разрешение хронической инфекции и анемии.

При тяжелой анемии плода (гемоглобин ниже 80 г/л)
проводится внутриутробная трансфузия эритромассы,
по показаниям — тромбоцитарной массы, лейкокон-
центрата [10,43]. Неиммунная водянка плода (НИВП)
может разрешиться самопроизвольно после внутриут-
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робного переливания компонентов крови, до 80 % пло-
дов с водянкой выживают после внутриутробного пере-
ливания. При подтверждении врожденной парвовирус-
ной В19 инфекции рекомендуется досрочное родораз-
решение после 32 недели гестации [10]. Однако анте-
натальное воздействие, включающие медикаментозные
и фетальные хирургические вмешательства, позволяет
не только пролонгировать беременность до доношенно-
го срока, но и способствует значительному внутриут-
робному регрессу клинических проявлений НИВП [44].

Профилактика. Неспецифическая профилактика на-
правлена на прерывание путей передачи инфекции в дет-
ских коллективах, предупреждение заражения неиммунных
беременных. Показана безопасность и иммуногенность
рекомбинантной вакцины, однако в практической медици-
не она до сих пор не нашла широкого применения [45].

Заключение 
В России, как и в большинстве других стран,

парвовирусная В19 инфекция не подлежит регистрации
в территориальных органах эпиднадзора. Тем не менее,
знание о многообразии клинических проявлений позво-
лит врачам избежать диагностических ошибок и оказать
пациенту своевременную медицинскую помощь. 
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