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ДНК-содержащий парвовирус (ПВ) В19 относится к 
семейству Parvoviridae. Геном ПВ В19 состоит из 5596 нук-
леотидов и имеет две главные открытые рамки считывания. 
На левой стороне кодируется главный NS1-белок, который 
опосредует репликацию вируса и участвует в развитии бо-
лезней, ассоциированных с ПВ В19. На правой половине 
кодируются два структурных белка VP1 и VP2, которые об-
разуют вирусную оболочку. Белок VP1 крайне важен для 
вируса, так как нейтрализующие антитела (АТ) взаимодей-
ствуют преимущественно с N-концом VP1. Вирус реплици-
руется в клетках с высокой скоростью деления, для него ха-
рактерно поражение эритробластов, мегакариобластов, гра-
нулоцитов, макрофагов, Т- и В- лимфоцитов. В19 взаимо-
действует со специальным рецептором эритробластов – ан-

тигеном Р (gleboside Gb4). Было установлено, что при от-
сутствии данного рецептора отмечается невосприимчивость 
к парвовирусной инфекции [1, 2]. В аминокислотной после-
довательности белка VP1 присутствует образец фосфолипазы 
А2. Благодаря активности фосфолипазы А2 вирусный геном 
переносится в ядро клетки для начала репликации. Учитывая 
эти данные, предполагалось, что ингибиторы фосфолипазы 
А2 могут использоваться для терапии, однако эта идея в 
дальнейшем не была реализована [3]. 

Вспышки инфекции ПВ В19 в виде эпидемий наблю-
даются примерно каждые 3 года, наиболее критичен риск 
для взрослых, работающих в организованных детских кол-
лективах, особенно беременных, у которых ПВ В19-инфекция 
может протекать с развитием тяжелой анемии и водянкой 
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плода. С начала 2024 г. несколько европейских стран сообщили 
о необычно высокой заболеваемости ПВ B19-инфекцией на 
основании обнаружения ДНК ПВ B19 в образцах донорской 
крови, собранной с целью последующих трансфузий. Ока-
залось, что в Центральной Европе с ноября 2023 г. отмечался 
заметный рост заболеваемости, который достиг пика в апреле 
2024 г. с 33-кратным превышением среднего уровня по 
сравнению с периодом до пандемии COVID-19. В США про-
слеживалась аналогичная тенденция с 6-кратным ростом за-
болеваемости. Наибольший рост позитивности по B19 заре-
гистрирован в самой молодой когорте доноров плазмы. Было 
высказано предположение, что рост заболеваемости ПВ B19-
инфекцией может иметь негативные последствия для реци-
пиентов прямого переливания крови [4]. Основной путь пе-
редачи ПВ В19 – воздушно-капельный, реже – транспла-
центарный. Стабильность вируса в окружающей среде по-
могает ему сохраняться, несмотря на соответствующую под-
готовку крови, и обеспечивает передачу через переливание 
концентратов VIII и IX факторов крови, альбумина и имму-
ноглобулина [5, 6]. В ряде стран разработаны нормативные 
акты и выделены группы риска реципиентов, которым до-
пускается введение только безопасных в отношении ПВ В19 
препаратов [7]. В связи с этим особое значение приобретает 
выявление ПВ В19 при низкой вирусной нагрузке [8]. 

Парвовирусная инфекция в большинстве случаев имеет 
легкое или бессимптомное течение. Несмотря на общепринятое 
название «пятая детская болезнь», ПВ В19 может поражать 
здоровых взрослых, чему способствуют недавнее общение с 
детьми – бессимптомными носителями вируса – и иммуноде-
фицитные состояния. Показано, что определенная генетическая 
предрасположенность может привести к более тяжелому 
течению парвовирусной инфекции [9]. У лиц со сниженным 
иммунитетом инфекция может манифестировать с аплазии 
эритроцитарного ростка кроветворения и проявлений хрони-
ческой анемии. Также опасно заражение парвовирусной ин-
фекцией плода, так как оно может привести к водянке и его 
внутриутробной гибели [10]. Есть основание предполагать па-
тогенетические связи между активацией ПВ В19 и замедленным 
обновлением системы гемопоэза после аллогенной трансплан-
тации стволовых клеток с последующей миелосупрессией, 
если реципиент имел скрытую ПВ В19-инфекцию [11]. 

После попадания на слизистую оболочку вирус начинает 
размножаться в лимфоидной ткани носоглотки. Виремия, 
проявляющаяся неспецифическими симптомами, наблюдается 
в среднем через 7 дней после инфицирования. Именно в это 
время человек является контагиозным и происходит про-
никновение вируса в костный мозг с инфицированием эрит-
роидных клеток-предшественников, в которых начинается 
репликация вируса, приводящая к их разрушению. При раз-
рушении этих клеток происходит снижение числа циркули-
рующих ретикулоцитов, которое длится от 2 до 5 дней. В ре-
зультате локальной репликации отмечается временное вы-
ключение продукции ретикулоцитов, поэтому на пике виремии 
наблюдается аретикулоцитоз [12].  

Долгое время действие ПВ В19 на пул тромбоцитов и 
лейкоцитов считалось спорным, однако в настоящее время 
показано, что временное снижение числа лейкоцитов и тром-
боцитов также может иметь место. Выделяют два типа тром-
боцитопении. Первый тип (так называемая центральная 
тромбоцитопения) связан с угнетением костного мозга, а 
второй (периферический) – с иммунологически опосредо-

ванной выработкой антитромбоцитарных АТ [13]. У здоровых 
людей анемия длится около 4 нед и самостоятельно купируется 
при образовании нового пула эритроцитов, а также при воз-
действии нейтрализующих антивирусных АТ. При гемато-
логических нарушениях ПВ В19-инфекция может манифе-
стировать с апластического криза. 

С образованием IgM АТ на 10–12-й день с момента за-
ражения титры вируса в крови начинают падать [14]. Через 
3–5 дней после появления IgM АТ запускается синтез IgG 
АТ, обычно одновременно возникают эритематозная сыпь, 
артралгии и артрит. IgG АТ могут сохраняться в течение 
всей жизни. 

Во время острого периода инфекции вирус может при-
сутствовать в носоглотке, крови, костном мозге, печени, 
спинномозговой жидкости, коже [5, 12].  

ПВ В19-инфекция имеет широкий спектр клинических 
проявлений. К наиболее частым относятся инфекционная 
эритема у детей, транзиторный апластический криз, острая 
и хроническая парциальная красноклеточная аплазия костного 
мозга, а также артралгии и артрит. В 2024 г. в педиатрической 
практике Италии зафиксирована вспышка острого ПВ В19-
ассоциированного миокардита [15]. K. Hutton и K.M. Carlsen 
[16] сообщили о серии случаев серонегативного артрита у 
взрослых, потребовавшего применения в том числе базисных 
противовоспалительных препаратов и генно-инженерных 
биологических препаратов и при детальном анализе оказав-
шегося ассоциированным с ПВ В19. Поражение кожи при 
ПВ В19 чаще всего характеризуется эритематозной макуло-
папулезной или везикопапулезной экзантемой, включая ин-
фекционную эритему, менее распространенными макуло- 
эритематозными экзантемами и пурпурными экзантемами, 
как связанными, так и не связанными с сосудистым либо 
тромбоцитопеническим фактором (например, «синдром нос-
ков и перчаток»). Более редкие проявления – генерализо-
ванное ливедо, полиморфная сыпь, волчаночноподобная 
сыпь [17]. Описаны также случаи увеита [12]. Реже встречается 
поражение нервной системы (менингит, энцефалопатия и 
др.). Энцефалопатия связана с конкретным генотипом ПВ – 
штаммами N81 и N82 группы V [18]. 

 
Роль парвовируса B19 в ревматологии  

Как правило, иммунодефицитные состояния ассоции-
рованы с хроническим и более тяжелым течением инфекции 
ПВ В19. В связи с этим особую настороженность необходимо 
проявлять в отношении пациентов с ревматическими, гема-
тологическими и онкологическими заболеваниями. Было 
замечено, что, если период виремии приходится на имму-
нодефицитное состояние, образования IgG АТ не происходит 
[19]. IgG АТ к ПВ В19 были обнаружены у 52% больных с 
различными ревматическими заболеваниями. При этом у 
больных ревматоидным артритом (РА) IgG АТ определялись 
в 62% случаев, системной красной волчанкой (СКВ) и бо-
лезнью Шегрена – в 45%, а при спондилоартритах и остео-
артрите – в 33% [14].  

Артрит – типичное клиническое проявление парвови-
русной инфекции. Как правило, речь идет о симметричном 
олиго- или полиартрите с преимущественным вовлечением 
проксимальных межфаланговых суставов, реже встречается 
поражение крупных суставов, характерны выраженная бо-
лезненность и скованность суставов. Чаще всего симптоматика 
редуцируется самостоятельно в течение 2–4 нед, лишь иногда 
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приобретая затяжное течение, особенно у женщин. При хро-
ническом артрите на первый план выходит поражение 
крупных суставов, в большинстве случаев коленных, мелкие 
суставы вовлекаются значительно реже. У детей часто встре-
чается моноартрит коленного сустава [12]. Синовиальная 
оболочка при ПВ В19-ассоциированном артрите инфильт-
рирована воспалительными клетками. Хотя в самих сино-
виоцитах не происходит репликации вируса, он может быть 
обнаружен в других клетках синовии [20]. Есть данные, ука-
зывающие на то, что ПВ В19 является классической «артри-
тогенной» инфекцией и на патогенетическом уровне может 
способствовать манифестации таких ревматических заболе-
ваний, как РА, системная склеродермия (ССД), ювенильный 
идиопатический артрит, СКВ и некоторые васкулиты.  

К наиболее доказанным патогенетическим механизмам, 
связанных с ПВ В19, относят молекулярную мимикрию, 
апоптоз, приводящий к активации Т-лимфоцитов и активность 
фосфолипазы А2. Было проведено сравнение синтезирован-
ного de novo белка VP1 с мутациями фосфолипазы А2 и без 
них. В этом эксперименте удалось установить, что VP1 с му-
тациями был абсолютно нефункциональным, в то время как 
интактный VP1 увеличивал экспрессию мРНК циклоокси-
геназы 2, выявленную с помощью полимеразной цепной ре-
акции, а также выработку простагландина Е2 более чем в  
100 раз. Таким образом было показано, что белок VP1 и фос-
фолипаза А2 участвуют в воспалительном процессе в сино-
виальной оболочке [21]. 

Системное воспаление, развившееся в продромальном 
периоде инфекции, в ряде случаев может сохраняться дли-
тельно, приводя к формированию синдрома хронической 
усталости. В основе его лежат персистенция вируса и посто-
янная продукция провоспалительных цитокинов, таких как 
фактор некроза опухоли α и интерферон γ. У пациентов с 
персистирующей инфекцией ПВ В19 обнаружено нарушение 
выработки IgG АТ к белкам капсида [22]. Внутривенное вве-
дение иммуноглобулина способствовало значимому клини-
ческому выздоровлению пациентов с данным синдромом, а 
также снижению уровня циркулирующих цитокинов [23]. 

 
ПВ B19 и РА 

РА – наиболее частое иммуновоспалительное (ауто-
иммунное) ревматическое заболевание, характеризующееся 
хроническим эрозивным артритом и системным поражением 
внутренних органов [24]. На рубеже ХХ–ХХI вв. обсуждалась 
гипотеза об этиологической роли ПВ В19 в развитии РА у 
генетически предрасположенных лиц. Проведено исследо-
вание, показавшее, что ДНК ПВ В19 в биоптатах синовиальной 
оболочки больных РА обнаруживается чаще, чем при других 
видах артрита [25].  

Авторы одной из самых цитируемых работ, посвященной 
однофакторному анализу зависимости между клинической 
активностью РА и ПВ В19 в группе из 100 больных, выявили 
наиболее высокий уровень активности заболевания по индексу 
DAS28 у пациентов с активной инфекцией ПВ B19 [26]. 
Позднее было проведено исследование «случай-контроль» с 
участием 40 больных РА и сопоставимой группы доноров 
без ревматических заболеваний и других иммунодефицитных 
состояний. В этом исследовании не обнаружено различий в 
частоте выявления IgM в двух группах, хотя ДНК ПВ В19 и 
IgG АТ к ПВ В19 у пациентов с РА выявлялись чаще. Выска-
зано предположение, что ПВ В19 может играть этиологическую 

роль в развитии РА, но не влияет на активность заболевания 
[27]. В дальнейшем было показано, что уровень ревматоидного 
фактора (РФ) и антител к циклическому цитруллинирован-
ному пептиду (АЦЦП) у пациентов с РА и ПВ В19 был 
значительно выше, чем у больных РА без ПВ В19, и у этих 
пациентов определялось большее число эрозий суставных 
поверхностей [28]. Это согласуется с данными о более выра-
женном рентгенологическом прогрессировании при высокой 
концентрации РФ и АЦЦП [29]. 

 
ПВ B19 и ССД 

ССД, или прогрессирующий системный склероз, – ауто-
иммунное заболевание соединительной ткани, которое со-
провождается избыточным фиброзом кожи и внутренних ор-
ганов. ССД склонна к хроническому течению и прогрессиро-
ванию, что влечет за собой снижение качества жизни, трудо-
способности и неблагоприятный прогноз [30]. Было показано, 
что виремия В19 у пациентов с ССД встречается чаще, чем у 
здоровых лиц [31]. Дальнейшие исследования  
in vitro установили, что ПВ B19 может поражать такие клетки-
мишени ССД, как дермальные фибробласты, эндотелиальные 
клетки и различные типы клеток костного мозга, необходимых 
для регенерации сосудов. В них наблюдалась только частичная 
экспрессия, но не репликация генома. В последующем было 
продемонстрировано, что в фибробластах, инфицированных 
ПВ В19, развиваются типичные признаки старения в виде 
увеличения и уплощения клеток, напоминающие типичные 
изменения фибробластов при ССД. Кроме того, с течением 
времени эти клетки начинают соответствовать секреторному 
фенотипу, ассоциированному со старением (SASP) [32, 33], 
который характеризуется высвобождением ряда провоспали-
тельных цитокинов. Таким образом, можно предположить 
участие ПВ В19 в патогенезе фиброза при ССД [34]. 

 
ПB В19, СКВ и антифосфолипидный синдром 

СКВ – системное аутоиммунное заболевание неизвестной 
этиологии, при котором наблюдается гиперпродукция ауто-
антител к различным компонентам клеточного ядра с раз-
витием иммуновоспалительного повреждения тканей и внут-
ренних органов. [35]. Механизмы, вызывающие иммунный 
ответ при этом заболевании, изучены недостаточно. Доказана 
связь определенных вирусных инфекций (вирус Эпштей-
на–Барр, ПВ B19, цитомегаловирус) с развитием СКВ у ге-
нетически предрасположенных пациентов [36]. Также от-
мечено определенное сходство клинических проявлений 
острой ПВ В19-инфекции и СКВ. Могут наблюдаться лихо-
радка, сыпь, артралгии, панцитопения и выработка различных 
аутоантител. Данное состояние рассматривается как синдром, 
напоминающий воспалительное заболевание соединительной 
ткани (connective tissue diseases-like syndrome), встречается у 
женщин, купируется в течение 1,5–2 мес, реже может затя-
нуться и на более длительный срок (0,5–2,5 года) [37].  
В дальнейшем формирование этого синдрома было неодно-
кратно подтверждено. Интересны результаты недавнего ис-
следования В. D'Onofrio и соавт. [38], в котором приведены 
клинические и серологические характеристики 54 пациентов 
с диагнозом «острая инфекция ПВ В19». Примечательно, 
что 54% из них не смогли указать на предшествующий 
контакт с больным какой-либо инфекцией. У 94% отмечалась 
боль в суставах, у 50% – явления артрита (олигоартрит – 
чуть более чем у половины), у 44% – лихорадка, у 35% – 
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кожная сыпь и у 13% – пурпура. Гипокомплементемия вы-
явлена у 14 (42%) из 33 обследованных, в то время как 
наличие в сыворотке антинуклеарного фактора (АНФ), АТ 
к двуспиральной ДНК, антифосфолипидных АТ и РФ –  
соответственно у 21 (55%) из 38 пациентов, у 10 (38%) из 26, 
у 6 (50%) из 12 и у 5 (13%) из 37. Оказалось, что состояние 
соответствовало классификационным критериям СКВ у 93% 
пациентов с положительным результатом анализа на АНФ, 
а критериям РА – у 38% пациентов с артритом.  

О результатах аналогичного исследования, включавшего 
23 больных было доложено на ежегодной конференции ACR 
(American College of Rheumatology) в ноябре 2024 г. У всех 
обследованных отмечалась боль в суставах, у 52% – артрит 
невысокой активности и/или тендовагинит. Кожные про-
явления наблюдались у 65%. Во всех случаях острые суставные 
симптомы разрешились через 2 мес, за исключением 1 боль-
ного, у которого развилась HLA-B27-негативная спондило-
артропатия. СОЭ составила в среднем 29±17 мм/ч. У 2 па-
циентов имелась тромбоцитопения, у 5 (22%) – умеренно 
повышенный уровень АНФ (у 4 – до 1/160 и у 1 – до 1/320) 
без какой-либо специфичности (АТ к экстрагируемым ядер-
ным антигенам или ДНК не обнаружены). РФ был выявлен 
в 2 (10%) случаях, ни у одного пациента не определялись 
АЦЦП. АТ к кардиолипину, преимущественно фракция IgM, 
были обнаружены у 7 (63%) пациентов. Снижение содержания 
C3-компонента комплемента наблюдалось у 1 (5%) пациента, 
C4 – у 5 (26%). Криоглобулинемия выявлена в 6 (46%) случаях, 
причем в 5 из них это была криоглобулинемия III типа  
с низким уровнем [39]. По данным ретроспективного ко-
гортного исследования, выполненного F. Hassan и соавт. 
[40], у пациентов с острой формой инфекции ПВ В19 наиболее 
частыми симптомами были лихорадка (82,6%) и миалгии 
(56,5%). Полиартрит с вовлечением лучезапястных суставов 
отмечался в 3 (13%) наблюдениях. Антинуклеарные АТ и 
РФ были наиболее распространенными аутоантителами (по 
13% случаев). Во время острой фазы 5 (21%) пациентов по-
лучали преднизолон, 2 (8,7%) из них нуждались в повышении 
его дозы и впоследствии лечились гидроксихлорохином и 
метотрексатом. В 1 случае в первые 6 мес наблюдения раз-
вилась СКВ.  

Инфекция ПВ В19 может привести к острому повреж-
дению почек и проявляться в виде волчаночноподобного 
гломерулонефрита, иногда это сопряжено с диагностиче-
скими сложностями. Характерными в этом случае являются 
начало заболевания во втором или третьем десятилетии 
жизни, преобладание женского пола, гипокомплементемия. 
При гистологическом исследовании выявляется почечный 
эндокапиллярный и/или мезангиопролиферативный гло-
мерулонефрит с субэндотелиальными отложениями. Как 
правило, титры антинуклеарных АТ при ПВ В19-ассоции-
рованном поражении почек низкие и изменяются со вре-
менем. Другой отличительной чертой является относительно 
низкое количество ретикулоцитов, что связано с угнетением 
функции костного мозга и редко встречается при СКВ.  
В ряде случаев клиника гломерулонефрита купируется без 
лечения [41].  

Есть свидетельства того, что ПВ B19 играет роль в пато-
генезе антифосфолипидного синдрома (АФС), который ха-
рактеризуется выработкой антифосфолипидных АТ, связанных 
с более высоким риском тромбоза и патологического течения 
беременности. Он может быть как первичным, так и впервые 

манифестировать при СКВ (вторичный АФС). По данным 
T. Hod и соавт. [42], ПB В19 IgM АТ и IgG АТ в более высоких 
титрах были обнаружены у больных СКВ и АФС по сравнению 
с пациентами без АФС. Этот факт может свидетельствовать 
о возможной связи между обсуждаемой инфекцией и АФС. 
ПВ В19 может играть роль в формировании внеклеточных 
ловушек нейтрофилов и тромбозе при АФС. АТ к β2-глико-
протеину, выявляемые при АФС, индуцируют тромбоз, кроме 
того, известно, что внеклеточные ловушки нейтрофилов иг-
рают роль в развитии тромбоза при АФС [43]. В настоящее 
время нет прямых доказательств того, что АТ к ПВ B19 не-
посредственно могут вызывать тромбоз, однако они способны 
индуцировать нетоз с последующим тромбозом путем по-
вышения уровня активных форм кислорода, миелоперокси-
дазы и цитруллинированных гистонов [44]. 

 
ПВ B19 и васкулит 

Системные васкулиты – группа заболеваний, основным 
морфологическим признаком которых является воспаление 
сосудистой стенки, а клинические проявления определяются 
типом, калибром, локализацией пораженных сосудов и тя-
жестью иммуновоспалительных изменений. В основе совре-
менной классификации системных васкулитов лежат калибр 
пораженных сосудов и основные патогенетические механизмы 
их повреждения [45]. Была предложена гипотеза о наличии 
связи между инфекцией ПВ B19 и различными формами 
васкулита на основе небольших серий случаев. В частности, 
высказано предположение о связи между ПВ В19 и болезнью 
Кавасаки в группе педиатрических пациентов, однако этот 
вывод не был подтвержден [46]. 

 
Заключение 

ПВ В19-инфекция может обусловливать широкий спектр 
клинических проявлений и лабораторных феноменов и таким 
образом протекать под маской различных ревматических за-
болеваний. В большинстве случаев указанные симптомы яв-
ляются транзиторными и нередко купируются самостоятельно. 
С учетом этого необходимо повышать осведомленность рев-
матологов и врачей других специальностей как о возможном 
этиопатогенетическом значении ПВ B19 при ревматических 
болезнях, так и о его имитирующей роли, чтобы избежать 
диагностических ошибок и назначения неадекватного лечения 
(включая иммуносупрессивные препараты). Для разграниче-
ния указанных состояний следует использовать определение 
IgM АТ к ПВ В19 и семейный анамнез «пятой детской бо-
лезни». В случае возникновения трудностей в дифференци-
альной диагностике при затяжном течении заболевания 
может применяться исследование биоптатов пораженных 
тканей для выявления вирусных маркеров (вирусной ДНК, 
вирусных мРНК и вирусных белков in situ). Возможности 
лечения ПВ В19-инфекции ограниченны и включают в ос-
новном симптоматическую терапию (хороший эффект дает 
применение нестероидных противовоспалительных препа-
ратов), в ряде случаев требуется переливание крови для кор-
рекции анемии.  

В настоящее время исследования в области противо-
вирусных стратегий начинают приносить некоторые ре-
зультаты [47]. Расшифровка конкретных патогенетических 
механизмов ПВ B19 при ревматических заболеваниях поз-
волит определить мишени для разработки новых противо-
вирусных препаратов. 
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