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Парвовирусная  инфекция  (ПВИ)  В19V  (ин-
фекционная  эритема,  «пятая  болезнь»,  «синдром 
пощечины»)  —  широко  распространенное  заболе-
вание в популяции, ассоциируется с рядом клини-
ческих  проявлений,  представляет  собой  серьезную 
проблему  для  иммунокомпрометированных  лиц, 
пациентов  с  нарушениями  кроветворения.  У  бере-
менных  эта  патология  ассоциируется  с  развитием 
спонтанных  абортов,  неиммунной  водянки  плода, 
внутриутробной  гибели  плода,  в  связи  с  чем  ПВИ 
рассматривается как составная часть TORCH-ком-
плекса [1].

Этиология. Парвовирус  В19  (PVB19)  содер-
жит  одноцепочечную  ДНК,  имеет  форму  двадца-
тигранника,  диаметр  20–25  нм,  безоболочечный, 
термо стабильный, принадлежит к роду Erythrovirus, 
семейству  Parvoviridae.  Впервые  был  выделен  в 
1975 году Y. Cossart и соавт. из образца крови № 19 

при  скрининговом  обследовании  пациента  на 
 вирусный  гепатит  В  [2].  Геном  парвовируса  В19 
кодирует: два капсидных протеина VP1 и VP2, не-
структурный протеин NS-1, малые неструктурные 
протеины  11-Da,  9-Da  и  7,5-kDa.  Белок  VP1  спо-
собствует инвазии вируса в ядро инфицированной 
клетки  [3].  Протеин  VP2  обеспечивает  сборку  ви-
риона  [4].  Белок  NS1  обеспечивает  репликацию 
вируса,  обладает  цитотоксическим  действием, 
опосредуя  апоптоз  эритроидных  и  неэритроид-
ных клеток [5, 6]. 11-Da-протеин также принима-
ет  участие  в  репликации  вирусной  ДНК  и  апоп-
тозе  инфицированных  клеток  [7].  PVB19  тропен 
к  активно  делящимся  клеткам,  которые  содержат 
Р-антиген (глобозид, нейтральный сфинголипид). 
Лица,  у  которых  генетически  отсутствует  Р-анти-
ген (1 из 200 тыс. человек), устойчивы к заражению 
PVB19 [8].
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В настоящее время выделяют 3 генотипа PVB19. 
Самый известный из них — парвовирус В19, отно-
сится к 1-му генотипу, распространен на всех кон-
тинентах и доминирует на территориях большинст-
ва стран [9, 10]. Другие эритровирусы, заражающие 
человека, в частности генотипы 2 и 3, описаны срав-
нительно  недавно,  и  сведения  о  них  скудны  [11]. 
Известно,  что  генотипы  1  и  2  чаще  встречаются  в 
США и Европе, генотип 3 — в основном в странах 
Африки и Южной Америки [12].

Эпидемиология. Парвовирус  В19  широко  рас-
пространен в популяции, выявление антител с воз-
растом  увеличивается:  среди  детей  до  5  лет  —  от  2 
до 20 %, от 5 до 18 лет — 15–40 %, после 40 лет — до 
80 %, среди женщин репродуктивного возраста — от 
45 до 65 %. Характерна зимне-весенняя сезонность. 
Эпидемические подъемы заболеваемости ПВИ на-
блюдаются каждые 3–6 лет [13, 14]. После перене-
сенного  заболевания  сохраняется  длительный  им-
мунитет,  описаны  случаи  персистенции  инфекции 
у лиц с ослабленным иммунитетом [16].

Источник инфекции — человек (заразен в течение 
24–48  часов  до  развития  симптомов  заболевания 
и  до  тех  пор,  пока  не  появится  сыпь).  Основным 
источником  являются  дети  дошкольного  и  млад-
шего  школьного  возраста,  также  особенно  опасны 
больные с клиникой транзиторного апластического 
криза.

Среди  путей  передачи  инфекции  выделяют: 
[15, 16].

— воздушно-капельный — считается наиболее ве-
роятным; 

— вертикальный — от матери к плоду;
— трансфузионный — peaлизуется при перелива-

нии компонентов и/или препаратов крови [17]. 
Доноры  крови,  инфицированные  PVB19,  даже 

без  каких-либо  клинических  проявлений  болезни, 
могут иметь очень высокий уровень виремии — до 
1012  вирусных  частиц/мл  крови  [18].  Острая  ПВИ 
развивается  при  введении  компонентов  крови,  со-
держащих  более  107  вирусных  частиц/мл  [19].  Ча-
стота  выявления  ДНК  В19  в  продуктах  донорской 
крови:  1  в  3000  образцов  —  без  эпидемии,  1  в  167 
образцах — в период эпидемии.

С  начала  2000-х  годов  на  международном  уров-
не  введено  тестирование  плазмы  на  наличие  ДНК 
В19V.  В  2004  году  на  законодательном  уровне  в 
странах Евросоюза закреплена норма максимально 
допустимой  концентрации  ДНК  В19V  в  производ-
ственном пуле на уровне не более 104 МЕ/мл. Евро-
пейская фармакопея (ЕР) и Центр по конт ролю за 
пищевыми  продуктами  и  лекарственными  препа-
ратами  США  (FDA)  также  рекомендуют  проверку 
донорской  крови  на  наличие  PVВ19.  Согласно  их 
рекомендациям уровень ДНК PVB19 в плазме, ис-
пользуемой для производства продуктов крови, так-
же  не  должен  превышать  104  вирусных  частиц/мл 
[20].  В  настоящее  время  банки  крови  США,  Гер-
мании,  Австрии,  Великобритании  осуществляют 
тестирование  донорской  крови  на  наличие  PVВ19. 

В Украине, к сожалению, тестирование донорской 
крови на парвовирус В19 не проводят.  

В группе риска  с  вероятностью  инфицирования 
и неблагоприятных исходов заболевания находятся 
беременные, люди с иммунодефицитными состоя-
ниями  различной  природы,  лица,  нуждающиеся  в 
гемотрансфузиях или пересадке органов.

Патогенез парвовирусной инфекции
Парвовирус чаще всего попадает в организм че-

ловека воздушно-капельным путем через слизистые 
оболочки  дыхательных  путей,  проникает  в  кровь, 
затем в костный мозг. Поражает преимущественно 
клетки-предшественники эритроцитов [22]. Сродство 
вируса обусловлено наличием на поверхности эри-
троцитов Р-антигена, который возбудитель исполь-
зует  в  качестве  клеточного  рецептора  [23].  Данный 
антиген также находится на поверхности мегака-
риоцитов, клеток эндотелия, эмбриональных клеток 
миокарда, гепатоцитов, плацентарных трофобла-
стов и других клеток [24]. Р-антиген (глобозид, ней-
тральный сфинголипид) необходим для связывания 
вируса с поверхностью клетки, но недостаточен для 
его  проникновения  в  клетку.  Для  внедрения  виру-
са  в  клетки-мишени  необходим  корецептор.  К  та-
ким  корецепторам  относятся α5β1-интегрин  [25]  и 
Ku80-аутоантиген  [26],  которые  экспрессируются 
на  клетках-предшественниках  эритроцитов,  что 
объясняет  тропность  PVB19  к  ним  и  репликацию 
вируса именно в них [25, 27]. Вирионы высвобожда-
ются  из  клетки  путем  ее  лизиса.  В  других  клетках-
мишенях репликация PVB19 не происходит, тем не 
менее в результате иммуноопосредованного воздей-
ствия  неструктурных  белков  вируса  (преимущест-
венно NS1) происходит их гибель [28].

Лизис предшественников эритроцитов приводит 
к угнетению эритропоэза, уменьшению числа эри-
троцитов  периферической  крови,  снижению  кон-
центрации гемоглобина и развитию анемии. У им-
мунокомпетентных  лиц,  как  правило,  развивается 
легкая  анемия,  клинически  малозаметная,  так  как 
снижение  уровня  гемоглобина  обычно  минималь-
но  за  счет  длительного  периода  полураспада  эри-
троцитов (2–3 месяца). А у пациентов с усиленным 
гемопоэзом  (врожденные  гемолитические  анемии, 
аутоиммунные  анемии,  массивное  кровотечение, 
состояние  после  трансплантации  почки  или  кост-
ного  мозга)  возникает  апластический  криз,  кото-
рый  является  результатом  внезапного  нарушения 
эритропоэза, развития тяжелой анемии. 

Помимо  анемии,  заболевание  может  сопрово-
ждаться  и  другими  видами  цитопений.  Выделяют 
тромбоцитопению центрального и периферическо-
го  генеза.  Первая  происходит  за  счет  подавления 
мегакариоцитопоэза в костном мозге, при этом об-
наруживается  белок  NS1,  ингибирующий  образо-
вание  колоний  мегакариоцитов.  Это  указывает  на 
тканевую  тропность  PVB19,  выходящую  за  рамки 
эритроидных  клеток-предшественников,  и  пока-
зывает, что для популяций клеток, которые непри-
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годны для репликации вирусной ДНК, токсичными 
могут  быть  сами  белки  вируса.  Тромбоцитопения 
периферического генеза развивается за счет образо-
вания антител к тромбоцитам с последующей чрез-
мерной гибелью тромбоцитов в ретикулоэндотели-
альной системе [29].

Механизм  поражения  клеток  печени  парвови-
русом  при  остром  гепатите  изучен  недостаточно. 
Согласно  одной  из  гипотез,  вирус  оказывает  пря-
мое повреждающее действие на гепатоциты, по дру-
гой — иммуноопосредованное [30, 31].

Для больных с врожденным или приобретенным 
иммунодефицитом  характерно  развитие  хрониче-
ской  инфекции  из-за  неспособности  иммунной 
системы к выработке достаточного количества ней-
трализующих  антител.  Для  этой  группы  больных 
характерны  постоянная  вирусемия  и  обнаружение 
вирусной ДНК в костномозговых клетках.

Влияние парвовируса на плод
Особенность патогенеза фетальной парвовирус-

ной инфекции заключается в тропности возбудите-
ля к быстро делящимся клеткам (клеткам-предше-
ственникам эритроцитов, эмбриональным клеткам, 
плацентарным  трофобластам),  на  поверхности 
которых  присутствует  Р-антиген  [24].  Максималь-
ный  уровень  Р-антигена  на  ворсинах  трофобласта 
регистрируется  в  1-м  и  особенно  во  2-м  триместре 
беременности, что и определяет трансплацентарную 
передачу  вируса  преимущественно  в  этот  период 
[32]. В третьем триместре Р-антиген на поверхности 
клеток трофобласта практически отсутствует.

Поражение  плода  развивается  через  3–6  не-
дель после заражения матери. Существенную роль 
в  патологическом  процессе  играют  особенности 
кроветворения у плода. Особенность заключается в 
том, что парвовирус поражает большое количество 
клеток-предшественников эритроцитов, которые у 
плода имеют короткий клеточный цикл деления из-
за недостаточно развитой иммунной системы [33]. 
Обусловлено это тем, что во 2-м триместре процесс 
кроветворения  у  плода  переходит  от  желточного 
мешка  к  печеночному  гемопоэзу.  Вследствие  по-
вышения потребностей растущего плода происхо-
дит  резкое  увеличение  количества  эритроцитов, 

сопровождающееся  одновременным  сокращени-
ем  продолжительности  жизни  красных  кровяных 
клеток до 45–70 дней. Эти обстоятельства и делают 
плод особенно уязвимым для факторов, влияющих 
на  эритропоэз  [33].  Вследствие  угнетения  эри-
тропоэза  развивается  тяжелая  анемия,  вплоть  до 
апластического криза. Анемия является причиной 
развития  сердечной  недостаточности,  неиммун-
ной водянки плода, которые приводят к его гибели 
в 10–15 % случаев. Относительно низкий уровень 
осложнений  у  плода  при  внутриутробном  инфи-
цировании в третьем триместре, возможно, связан 
со  снижением  в  этот  период  потребности  плода  в 
эритроцитах  и  увеличением  продолжительности 
жизни этих клеток. 

В  основном  тяжелые  проявления  ПВИ  у  плода 
являются  результатом  анемии,  вызванной  пора-
жением  эритроидного  ростка  кроветворения,  но 
также  могут  быть  обусловлены  поражением  эм-
бриональных  клеток,  на  поверхности  которых  эк-
спрессируется Р-антиген, что делает их уязвимыми. 
Развивается миокардит, плацентит, печеночная не-
достаточность,  сопровождающаяся  гипоальбуми-
немией. Функция печени у плода нарушается вслед-
ствие  прямого  повреждающего  действия  PVB19  на 
гепатоциты или косвенного (из-за отложений гемо-
сидерина)  [34].  Развитие  сердечной  недостаточно-
сти  может  быть  как  результатом  тяжелой  анемии, 
так  и  непосредственного  воздействия  PVB19  на 
миокардиоциты  с  последующим  развитием  мио-

Рисунок 2. Инфекционная эритема на щеках — синдром «отшлепанных щек» 
и эритематозная пятнисто-папулезная сыпь на конечностях

Рисунок 1. Иммунный ответ на парвовирус В19
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кардита  у  плода,  который  приводит  к  нарушению 
сердечного ритма, вплоть до остановки сердца [35]. 
Плацентит,  закономерно  возникающий  в  ответ  на 
внедрение  PVB19,  может  привести  к  дисфункции 
плаценты  и  неблагоприятному  исходу  беременно-
сти даже в отсутствие заражения плода. Причиной 
смерти плода в этом случае становится плацентар-
ная  недостаточность,  сопровождающаяся  развити-
ем у него анемии [6, 36]. 

Иммунный ответ человека 
на парвовирус В19 [39]

Виремия возникает через 7–10 дней после инфи-
цирования,  и  обычно  ДНК  PVB19  в  плазме  крови 
определяется  в  высоких  концентрациях  на  первой 
неделе заболевания и быстро исчезает с появлением 
специфических IgM.

Антитела  IgM  обычно  появляются  на  2–3-й 
день  после  начала  клинических  проявлений 
острой инфекции (на 12–14-й день после зараже-
ния), достигая максимального уровня к 21–24-му 
дню, после чего концентрация их в плазме снижа-
ется.  Персистенция  IgM  продолжается  в  течение 
3–4 месяцев (иногда до 6 мес.) [6] (рис. 1). Важно 
помнить,  что  в  первые  7–10  дней  после  инфици-
рования антитела IgM не определяются (серологи-
ческое окно), в этот период можно выявить лишь 
только ДНК B19.

Антитела IgG появляются через 5–7 дней с мо-
мента  клинических  проявлений  ПВИ,  после  чего 
наблюдается  нарастание  их  титра  до  максималь-
ных значений (к 28–30-му дню с момента инфици-
рования). В течение последующих нескольких ме-
сяцев определяется высокий уровень АТIgG, затем 
их титр снижается. Персистируют специфические 
IgG в сыворотке крови пожизненно, реагируя по-
вышением  титра  на  повторное  заражение  тем  же 
возбудителем.

Клинические проявления 
парвовирусной инфекции 

По  современным  представлениям,  клинические 
проявления ПВИ варьируют от бессимптомных форм 
до угрожающих жизни состояний [46–48]. Выражен-
ность  их  зависит  от  возраста,  гематологического  и 
иммунного статуса пациентов. У иммунокомпетент-
ных лиц ПВИ от 27 до 68 % протекает бессимптомно 
и представляет эпидемическую опасность, особенно 
для лиц из групп риска, так как сопровождается ви-
русовыделением и виремией при отсутствии клини-
ческих проявлений болезни, что способствует ее рас-
пространению.  Традиционно  выделяют  5  основных 
форм заболевания, связанных с PVB19:

—  инфекционная эритема («пятая болезнь»);
—  артропатия (артралгия или артрит);
—  транзиторный апластический криз у пациентов 

с хроническими гемолитическими заболеваниями;
—  апластическая  анемия  у  лиц  с  ослабленным 

иммунитетом;
—  врожденная  инфекция,  приводящая  к  не-

иммунной  водянке  плода,  внутриутробной  гибели 
плода или выкидышу.

В литературе также описан ряд других клиниче-
ских  проявлений,  которые  ассоциируются  с  ПВИ 
(гепатит,  миокардит,  васкулит,  хронический  ар-
трит,  нефрит,  менингит  и  энцефалит,  иммунная 
тромбоцитопения,  гемофагоцитарный  синдром, 
атипичная  сыпь  и  др.).  Однако  причинно-следст-
венная связь этих явлений с парвовирусами не все-
ми  подтверждается  окончательно.  Мы  приводим 
чаще встречающиеся формы ПВИ. 

Инфекционная эритема — наиболее частое клини-
ческое  проявление  ПВИ  у  детей  4–10-летнего  воз-
раста. Инкубационный период составляет от 4 до 20 
дней (в среднем 7–14 дней). Продромальный период 
в большинстве случаев отсутствует или характеризу-
ется:  лихорадкой,  недомоганием,  головной  болью, 
миалгией,  умеренно  выраженными  катаральны-
ми  явлениями  верхних  дыхательных  путей,  иногда 
диареей.  Затем  на  лице  появляются  высыпания  — 
мелкие красные пятна, которые быстро сливаются, 
образуя яркую эритему на щеках, что придает боль-
ному вид человека, получившего пощечину. Спустя 
несколько  дней  появляется  пятнисто-папулезная 
сыпь,  которая  распространяется  по  всему  телу  с 
преимущественной  локализацией  на  разгибатель-
ных  поверхностях  конечностей  (рис.  2).  Элементы 
сыпи сливаются и образуют эритематозные участки 
неправильной  формы.  Когда  сыпь  начинает  в  цен-
тре  пятна  бледнеть,  она  приобретает  своеобразный 
сетчатый, похожий на кружево вид. В 70 % случаев 
высыпания  сопровождаются  зудом  кожи.  В  тече-
ние  1–2  недель  постепенно  исчезают,  не  оставляя 
шелушения.  Иногда  сыпь  имеет  геморрагический 
характер.  У  части  больных  (около  20  %)  возможно 
появление второй волны высыпаний после воздей-
ствия  различных  физических  факторов  внешней 
cреды  (солнечное  облучение,  горячая  ванна,  холод 
и т.д.) [51, 52]. Транзиторная рецидивирующая сыпь 

Рисунок 3. Пятнисто-папулезная эритема 
с геморрагическим компонентом в виде синдрома 

«перчаток и носков» при парвовирусной 
инфекции B19V
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может сохраняться неделями, однако это явление не 
означает  обострения  заболевания.  Инфекционная 
эритема у детей обычно протекает нетяжело, само-
произвольно разрешаясь в течение 1–6 недель [53].

У  взрослых  патогномоничный  «синдром  пощечи-
ны» часто отсутствует. К другим дерматологическим 
синдромам,  связанным  с  парвовирусной  инфек-
цией,  относят  синдром пятнисто-папулезной сыпи в 
виде «перчаток и носков», который встречается чаще 
всего у подростков и взрослых. Обычно при данной 
форме  заболевания  за  несколько  дней  до  высыпа-
ний могут возникнуть умеренно выраженные сим-
птомы  интоксикации.  У  некоторых  больных  тем-
пература  достигает  39–40  °С,  однако,  несмотря  на 
высоту лихорадки, общее состояние страдает мало. 
Клинически  синдром  «перчаток  и  носков»  прояв-
ляется  симметричной  эритемой  с  четко  выражен-
ной  локализацией  в  области  запястных  суставов  и 
лодыжек,  внешним  видом  напоминающей  перчат-
ки  и  носки  (рис.  3).  Быстро  распространяющиеся 
пятнисто-папулезные высыпания, в ряде случаев с 
геморрагическим  компонентом,  сопровождаются 
артралгией,  отеком  кистей  и  стоп,  иногда  лимфа-
денопатией, зудом кожи [54–56]. Лимфаденопатия 
встречается  в  15–25  %  случаев  (обычно  с  вовлече-
нием шейных лимфатических узлов). В большинст-
ве случаев характерна для детей. У части пациентов 
наблюдаются  изменения  в  ротовой  полости,  при 
осмотре зева на слизистой твердого и мягкого неба, 
щек, языке, губах можно выявить петехии, везику-
лы, эрозии, афты [54–56]. 

ПВИ  довольно  часто  сопровождается  пораже-
нием  суставов  по  типу  артралгии  и  реже  —  поли-
артрита.  Артропатия  у  взрослых  встречается  в  75  % 
случаев, чаще у женщин, чем у мужчин. У 10 % лиц 
боль  в  суставах  появляется  на  фоне  сыпи  или  по-
сле  ее  разрешения,  однако  в  большинстве  случаев 
является единственным проявлением заболевания. 
Непосредственно артропатией страдают до 50 % бе-
ременных,  инфицированных  парвовирусом.  Чаще 
всего  воспаляются  мелкие  суставы  кисти,  могут 
поражаться  коленные,  голеностопные,  локтевые. 
Болевой синдром зависит от тяжести заболевания и 
может быть слабым и сильным, иногда затрудняю-
щим самостоятельное передвижение. Суставы отеч-
ные,  болезненные,  горячие  на  ощупь.  Доминирует 
боль  (77  %  в  возрасте  >  20  лет),  реже  припухлость 
(57 % в возрасте > 20 лет). Воспаление суставов воз-
никает  симметрично,  проходит  самостоятельно, 
обычно  в  течение  2–3  недель,  иногда  нескольких 
месяцев.  У  20  %  женщин  синдром  артралгии  мо-
жет  сохраняться  в  течение  нескольких  лет,  одна-
ко  не  приводит  к  повреждению  суставов,  течение 
благоприятное.  У  детей  артриты  возникают  редко, 
приблизительно в 8 % случаев, могут быть несимме-
тричными, более чем в 80 % случаев поражаются ко-
ленные суставы и голеностопные. По мнению ряда 
авторов, парвовирус B19V участвует в инициации и 
дальнейшем  развитии  ревматоидного  артрита,  си-
новита, приводящих к повреждению суставов [57]. 

Анемия и транзиторный 
апластический криз 

У  иммунокомпетентных  лиц  ПВИ  обычно  со-
провождается  развитием  легкой  анемии,  с  клини-
чески малозаметными проявлениями. У пациентов 
с  усиленным  гемопоэзом  (врожденные  гемолити-
ческие  анемии,  аутоиммунные  анемии,  массивное 
кровотечение,  состояние  после  трансплантации 
почки  или  костного  мозга)  парвовирус  является 
основной причиной большинства внезапных апла-
стических кризов, протекающих с симптомами тя-
желой  анемии.  Уровень  гемоглобина  может  упасть 
до угрожающего жизни предела, требующего неот-
ложного  переливания  крови.  Апластический  криз 
также может сопровождаться развитием тромбоци-
топении, нейтропении и даже панцитопении [58]. 

Поражение печени
Парвовирус  В19  может  вызывать  острый  гепа-

тит,  молниеносную  печеночную  недостаточность, 
хронический  гепатит,  гепатит-ассоциированную 
апластическую  анемию,  гепатит  с  гемофагоцитар-
ным лимфогистиоцитозом [59, 60]. Острый гепатит 
встречается примерно у 4 % больных, чаще у детей 
[30,  61],  проявляется  у  иммунокомпетентных  или 
людей  с  иммунодефицитом,  с  гемолитическими 
нарушениями  или  без  них  [62,  63].  У  взрослых  за-
болевание протекает менее тяжело. Молниеносная 
печеночная  недостаточность  —  довольно  редкое 
клиническое  проявление  острой  ПВИ,  однако  ее 
частота  может  быть  занижена  в  связи  с  нечастым 
тестированием  на  ПВИ  из-за  недостаточной  осве-
домленности  врачей  [25,  26].  При  биопсии  печени 
выявляют  гепатоцеллюлярный  и  каналикулярный 
холестаз,  апоптоз  и  некроз  гепатоцитов  [64].  Роль 
PVB19 при хроническом гепатите остается спорной.

Миокардит
В  редких  случаях  PVB19  является  причиной  раз-

вития острого миокардита, приводящего к сердечной 
недостаточности.  Тем  не  менее  данный  возбудитель 
может оказывать прямое цитопатическое действие на 
кардиомиоциты, что не исключает развития дилатаци-
онной кардиомиопатии [65, 66]. С внедрением в пра-
ктику метода полимеразной цепной реакции (ПЦР) с 
гибридизационно-флюоресцентной детекцией PVB19 
все чаще выделяли из материала, полученного при эн-
домиокардиальной  биопсии  от  пациентов  с  миокар-
дитом [65], однако данный патоген также обнаружен 
в  сердцах  пациентов  без  признаков  миокардита  или 
дилатационной кардиомиопатии [67, 68], в связи с чем 
роль PVB19 как причинного фактора данной патоло-
гии все еще является предметом обсуждения.

Поражение центральной 
нервной системы

PVB19-ассоциированные  неврологические  про-
явления включают энцефалит, энцефалопатию, ме-
нингит, мозжечковую атаксию, поперечный миелит, 
инсульт, периферическую невропатию и др. [69, 70].
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Хроническая парвовирусная инфекция  развива-
ется  у  лиц  с  иммунодефицитом,  сопровождается 
тяжелой  анемией,  требующей  регулярных  гемо-
трансфузий.  Такая  анемия  описана  при  ВИЧ-ин-
фекции, у больных лейкозами, у лиц, получающих 
химиотерапию, у пациентов после трансплантации 
органов или костного мозга, которые получают им-
муносупрессивную терапию.

Выводы
Парвовирусная инфекция В19, широко распро-

страненная  в  популяции,  характеризуется  много-
численными  путями  передачи,  широким  спект-
ром клинических проявлений: от бессимптомных 
форм до угрожающих жизни состояний, к сожале-
нию, не всегда диагностируется вовремя или сов-
сем не распознается. Поэтому очевидным являет-
ся  тот  факт,  что  проблема  требует  пристального 
внимания  инфекционистов,  семейных  врачей, 
терапевтов, гинекологов и углубленного ознаком-
ления их с актуальными аспектами парвовирусной 
инфекции В19.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии  какого-либо  конфликта  интересов  и  собст-
венной  финансовой  заинтересованности  при  под-
готовке данной статьи.

Продолжение в следующем номере 
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Резюме. У статті наведені сучасні дані про різні аспек-
ти проблеми парвовірусної інфекції. На підставі аналізу 
даних літератури описані етіологія, епідеміологія, шля-
хи передачі інфекції, особливості патогенезу у дорослої 

людини  й  фетальної  парвовірусної  інфекції.  Наведені 
клінічні прояви основних форм захворювання.
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Parvovirus infection В19V: literature review
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Abstract. The  modern  data  about  different  aspects  of  the 
problem  of  parvovirus  infection  are  presented  in  the  article. 
Based on the analysis of literature data, the etiology, epidemio-
logy,  routes  of  infection,  features  of  pathogenesis  in  an  adult 

and fetal parvovirus infection are described. Clinical manifesta-
tions of the main forms of disease are presented.
Keywords: parvovirus  infection;  etiology;  epidemiology;  cli-
nical manifestations
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