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Парвовирусная В19-инфекция (PVB19) – широко 

распространенное заболевание, встречаю-

щееся преимущественно в детском возрасте.

В международной классификации болезней десятого пере-

смотра (МКБ-10) парвовирусная инфекция имеет коды: 

 ■ В08.3 – эритема инфекционная (пятая болезнь);

 ■ B97.6 – парвовирусы как причина болезней, классифи-

цированных в других рубриках;

 ■ B34.3 – парвовирусная инфекция неуточненная.

В 1995 г. возбудитель был классифицирован как 

еrythrovirus в связи с его тропизмом к предшественникам 

эритроцитов в костном мозге и селезенке, на поверхно-

сти которых имеется P-антиген – мембранный рецептор, 

облегчающий проникновение вируса внутрь клеток.

В дальнейшем доказана его экспрессия на поверхности 

зрелых эритроцитов, мегакариоцитов, гранулоцитов, 

эндотелиальных и гладкомышечных клеток сосудов, гепа-

тоцитов и других клеток [1]. У лиц с генетически детерми-

нированной недостаточностью P-рецепторов парвови-

русная инфекция не развивается [2]. 

Геном PVB19 представлен одноцепочечной ДНК (5596 

нуклеотидов), кодирующей структурные белки VP1 и VP2 

и неструктурный белок NS1. Возбудитель подвержен зна-

чительной изменчивости, что подтверждается данными 

иммуноферментного анализа (ИФА), полимеразной цеп-

ной реакции (ПЦР) и методом секвенирования. Обычно 

мутации происходят в последовательностях, кодирующих 

VP1 и VP2, тогда как область NS1 стабильна. В то же время 

изменчивость парвовируса B19 не объясняет различия в 

клинических проявлениях инфекции, которые зависят не 

только от свойств самого вируса, но и возраста, гематоло-

гического и иммунологического статуса инфицированно-

го человека [3].

В крови ДНК PVB19 определяется в высоких концен-

трациях на первой неделе заболевания и быстро исчеза-

ет с появлением специфических IgM (10–12-е сутки 

после инфицирования), которые циркулируют в течение 

3–4 месяцев и более. Антитела класса IgG обнаруживают-

ся через 5–7 дней после появления IgM, высокоавидные 

IgG обеспечивают пожизненный иммунитет к инфекции. 

Низкий уровень ДНК-вируса (ниже 100 МЕ/мл) может 

определяться в сыворотке крови иммунокомпетентных 

лиц в течение 1–3 лет после перенесенной острой 

инфекции [4, 5]. При иммунной дисфункции и недостаточ-

ном количестве нейтрализующих антител в редких случа-

ях возможно формирование персистирующей и хрониче-

ской инфекции. Маркером персистирующей инфекции 

является выявле ние в крови специфически х IgG к вирус-

ному белку NS1 через 6 недель после инфицирования. 

При хронической инфекции у больных отмечается посто-

янная виремия, наличие вирусной ДНК в костномозговых 

клетках, может наблюдаться длительное тяжелое угнете-

ние всех трех ростков кроветворения [6]. 

Репликация возбудителя сопровождается лизисом 

инфицированных клеток и приводит к незначительному 

снижению продукции эритроцитов и уровня гемоглобина 

в течение 7–10 суток, что не влияет на самочувствие боль-

ного. В ряде случаев возможны субфебрильная лихорадка, 
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слабость, головная боль, насморк, першение в горле, миал-

гии, слабовыраженные ретикулоцито-, лимфоцито-, ней-

тро- и тромбоцитопения. Появление в крови специфиче-

ских IgM к вирусному белку VP2 и IgG к вирусному белку 

VP1 способствует элиминации PVB19 из организма. 

Таким образом, в большинстве случаев заболевание 

протекает в бессимптомной или стертой формах и прак-

тически не диагностируется. Это подтверждается данны-

ми эпидемиологических исследований – 40–60% населе-

ния серопозитивны уже к 30 годам и до 90% лиц старше 

60 лет имеют антитела к парвовирусу B19 при отсутствии 

клинических проявлений заболевания в анамнезе [7].

У больных с гемолитической анемией и гемоглобинопа-

тиями (серповидноклеточная анемия, наследственный 

микросфероцитоз, талассемии, ферментопатии) разруше-

ние клеток-предшественников эритроцитов при реплика-

ции PVB19 и нарушение эритропоэза обычно приводит к 

транзиторному апластическому кризу.

Предполагается, что типичные клинические проявле-

ния парвовирусной инфекции – инфекционная эритема и 

артрит – развиваются у лиц с иммунной дисфункцией и 

обусловлены осаждением иммунных комплексов (ИК) в 

коже и синовиальных оболочках суставов, так как начало 

симптомов совпадает с появлением в крови IgM и IgG 

против вирусных структурных белков. Доказано, что при 

парвовирусной B19-инфекции существует корреляция 

между клиническими особенностями и специфичностью 

иммуноглобулинов: у пациентов с инфекционной эрите-

мой преимущественно индуцируются IgG-антитела про-

тив кератина, тогда как при артрите – преимущественно 

против коллагена типа II [8].

Инфекционная эритема является классическим про-

явлением парвовирусной инфекции у детей. Заболевание 

начинается с лихорадки, недомогания, миалгии, которые 

продолжаются от 2 до 5 суток. Затем появляется харак-

терная сыпь: ярко-красная пятнисто-папулезная сливная 

на щеках на фоне бледного носогубного треугольника 

(симптом «пощечины») и эритематозная на туловище и 

конечностях, приобретающая в течение нескольких дней 

кружевной (мраморный, сетчатый) рисунок. Высыпания 

могут сопровождаться зудом кожи, проявляться корепо-

добной, геморрагической сыпью, полиморфной эритемой. 

Возможен папуло-пурпурный синдром «перчаток и 

носков» (papular-purpuric «gloves-and-socks» syndrome, 

PPGSS), который характеризуется отграниченной пятни-

сто-папулезной эритемой кистей и стоп, в ряде случаев с 

геморрагическим компонентом, болезненностью, отеком 

и зудом в области высыпаний, шелушением кожи. 

Артропатии у детей наблюдаются достаточно редко 

(8–10% случаев), возникают на фоне сыпи, после ее 

исчезновения или могут быть основным клиническим 

проявлением инфекции. Характерно симметричное пора-

жение мелких суставов рук и ног (голеностопные, межфа-

ланговые и пястно-фаланговые), коленные или тазобе-

дренные суставы вовлекаются редко. В области пораже-

ния отмечается отечность, болезненность, которая может 

затруднять самостоятельное передвижение, возможна 

локальная гипертермия. Течение артропатий при PVB19-

инфекции доброкачественное, продолжительность про-

цесса обычно не превышает 2–3 недель. Возможно 

затяжное течение без деструкции и дегенеративных 

изменений суставов [9]. 

PVB19 является одной из наиболее распространен-

ных причин вирусных миокардитов, что обусловлено экс-

прессией P-антигена кардиомиоцитами. Кроме того, 

недавно установлена способность вируса реплициро-

ваться в клетках эндотелия коронарных сосудов [10]. Как 

следствие, развивается спазм коронарной артерии, ише-

мия миокарда и нарушение функции сердечно-сосуди-

стой системы в целом. У детей парвовирусные миокарди-

ты в основном характеризуются транзиторным наруше-

нием сердечной деятельности и способностью к полному 

восстановлению. Редкие случаи выраженных нарушений 

функции левого желудочка с формированием тяжелой 

декомпенсированной сердечной недостаточности без 

трансплантации заканчиваются неблагоприятно [11]. В то 

же время имеются сообщения о выздоровлении детей с 

декомпенсированными миокардитами после длительной 

комплексной терапии (экстракорпоральная мембранная 

детоксикация, диуретики, ингибиторы ангиотензинпрев-

ращающего фермента, иммунодепрессанты, глюкокорти-

коиды) [12].

В настоящее время известно, что парвовирусная B19-

инфекция протекает в виде васкулита, гломерулонефрита, 

гепатита, менингита, энцефалита, тромбоцитопении, ней-

тропении. Обнаружена связь инфекции с идиопатической 

тромбоцитопенической пурпурой, пурпурой Шенлейна – 

Геноха, гемофагоцитарным синдромом. Кроме того, опи-

саны случаи периферической нейропатии (плечевой 

плексит, парезы двигательных черепных нервов), обу-

словленные PVB19. Имеется сообщение об обнаружении 

ДНК PVB19 в мышечных биоптатах у двух пациентов с 

воспалительной миопатией [13–15].

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Атипичные формы инфекции, протекающие без 

характерной инфекционной эритемы, представляют зна-

чительные трудности для диагностики. В связи с этим 

приводим клиническое наблюдение случая парвовирус-

ной В19-инфекции у ребенка, протекавшей в виде карди-

та и миозита.

Девочка 7 лет поступила в клинику СПбГПМУ с жало-

бами на лихорадку в течение 5 дней, выраженную сла-

бость, сильные боли в мышцах. 

Типичные клинические проявления парвовирусной 
инфекции – инфекционная эритема и артрит – 
развиваются у лиц с иммунной дисфункцией
и обусловлены осаждением иммунных комплексов 
в коже и синовиальных оболочках суставов,
так как начало симптомов совпадает
с появлением в крови IgM и IgG против вирусных 
структурных белков
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Из анамнеза жизни известно, что девочка от 2-й бере-

менности, протекавшей с угрозой прерывания на ранних 

сроках. Роды срочные, вес при рождении  – 3220 г, 

длина – 50 см. Оценка по шкале Апгар 8/9 баллов. 

Растет и развивается по возрасту. На диспансерном 

учете на состояла. Привита по возрасту в соответствии с 

Национальным календарем профилактических прививок. 

Перенесенные инфекционные заболевания: ветряная 

оспа, редкие ОРЗ (последнее 4 месяца назад).

Настоящее заболевание началось остро с повышения 

температуры тела до 38,0 °С, снижения аппетита, ката-

ральных симптомов не было. На 4-й день сохранялась 

фебрильная лихорадка, появились боли в эпигастральной 

области, однократная рвота, отечность лица. Осмотрена 

педиатром, назначены пробиотик, энтеросорбент. На сле-

дующий день продолжала лихорадить до 37,8 °С, наросла 

общая слабость, стала вялой, сонливой, отказывалась от 

еды, жаловалась на боли в спине, верхних и нижних 

конечностях, в связи с чем была госпитализирована.

При поступлении состояние средней тяжести, в созна-

нии, очень вялая. Кожа обычной окраски, мраморность, 

сыпи нет. Слизистая задней стенки глотки слабо гипере-

мирована. Небные миндалины I–II степени, налетов нет. 

Периферические лимфоузлы – не увеличены. Тоны серд-

ца ясные, ритмичные, тахикардия до 140 ударов в минуту. 

Дыхание жесткое, хрипов нет, одышка до 44 в минуту. 

Живот мягкий, безболезненный. Печень, селезенка не 

пальпируются. Стула не было. Мочится достаточно. 

Менингеальные симптомы отрицательные. При обследо-

вании в клиническом анализе крови: лейкоциты – 10,6 х 

109/л, нейтрофилез до 76%, тромбоцитопения до 92 х 

109/л, СОЭ 3 мм/ч. В биохимическом анализе крови: 

аспартатаминотрансфераза (АСТ)  – 161 Ед/л (норма до 

38), лактатдегидрогеназа (ЛДГ) – 555 Ед/л (норма до 220). 

Общий анализ мочи – без патологии.

В течение ночи нарос отек лица, появился акроциа-

ноз. С подозрением на миокардит по тяжести состояния 

переведена в реанимационное отделение (6-й день 

болезни).

Диагноз острого кардита подтвержден по результатам 

инструментального исследования  – Rg-графии органов 

грудной полости (умеренное увеличение размеров серд-

ца, сглаженность талии) и ЭХО-кардиографии (гипертро-

фия левого и правого желудочков, без нарушения сокра-

тительной способности и диастолической дисфункции, 

сепарация листков перикарда жидкостью по задней 

стенке ЛЖ до 19 мм), а также лабораторных данных  – 

повышение уровня натрийуретического пептида 

(NT-proBNP) до 7020 (норма до 125,0). 

Кроме того, в течение первых 5 дней наблюдения 

прогрессировали симптомы миопатии: отек кистей, стоп и 

голеней, резкая болезненность мышц конечностей при 

пальпации, невозможность самостоятельных движений. 

Учитывая выраженный болевой синдром, диффузное 

снижение мышечного тонуса и мышечной силы конеч-

ностей до 1–2 баллов, проведено МРТ-исследование 

(исключены объемные образования и воспалительные 

процессы в головном и спинном мозге). По данным 

электронейромиографии (ЭНМГ) исключена полинейро-

патия. В то же время при ультразвуковом исследовании 

выявлены диффузные воспалительные изменения мышц 

верхних и нижних конечностей (выраженный отек под-

кожной жировой клетчатки, повышенная васкуляризация 

мышц, множественные очаги дезорганизации мышечной 

ткани до 1–2 мм в диаметре). При динамическом наблю-

дении в крови наблюдались признаки нарастающего 

рабдомиолиза в виде значительного повышения содер-

жания клеточных ферментов (КФК до 113571 Ед/л (норма 

до 168), КФК-МВ до 273,4 Нг/мл (норма до 3,4), АЛТ до 

742 Ед/л (норма до 55), АСТ до 2459 Ед/л, ЛДГ до 3769 

Ед/л), а также ферритина до 302 мкг/л (норма до 120), 

миоглобина до 9283,4 нг/мл (норма до 65,8) и тропонина 1 

до 0,51 нг/мл (норма до 0,01). В клиническом анализе 

крови на фоне нарастания лейкоцитоза до 20,8х109/л и 

СОЭ до 26 мм/ч наблюдалось снижение количества эри-

троцитов до 2,8 х 1012/л, гемоглобина до 76 г/л, тромбо-

цитов до 81 х 109/л. В моче  – транзиторные признаки 

инфекционной нефропатии (белок до 3 г/л, эритроциты – 

до 5–8 в поле зрения, гиалиновые цилиндры до 2-4).

В процессе дифференциального диагноза был полу-

чен отрицательный результат иммуноблота на антинукле-

арные антитела и антитела при полимиозите, что позволи-

ло исключить и аутоиммунный генез рабдомиолиза.

С целью выявления этиологической причины воспали-

тельной миопатии проведено лабораторное исследова-

ние на инфекционные возбудители. Учитывая фебриль-

ную лихорадку, боли в животе, боль в мышцах, кардиопа-

тию, лабораторные маркеры рабдомиолиза, ребенок был 

обследован на энтеровирусную инфекцию, иерсиниозы, 

герпесвирусные инфекции  – результаты отрицательные. 

Количест венным методом ПЦР в крови выявлена ДНК 

PVВ19 (5,2 х 103 МЕ/мл), что в сочетании с клиническими 

проявлениями (выраженные анемия и тромбоцитопения) 

позволило диагностировать парвовирусную В19-инфекцию. 

Получала комплексную этиопатогенетическую тера-

пию, которая включала рекомбинантный человеческий 

интерферон-альфа ректально, иммуноглобулин человека 

внутривенно два введения через 3 дня, метилпреднизо-

лон 3 дня, фосфокреатин, ибупрофен, проводилась кор-

рекция электролитных нарушений и диуреза. На фоне 

лечения через 2 дня перестала лихорадить, с 3-го дня 

отмечалось улучшение самочувствия, аппетита, с 6-го дня 

зафиксирована стабилизация миолиза и сердечно-сосу-

дистой деятельности, начала самостоятельно перевора-

чиваться и садиться в постели, переведена в педиатриче-

В настоящее время известно, что 
парвовирусная B19-инфекция протекает
в виде васкулита, гломерулонефрита, гепатита, 
менингита, энцефалита, тромбоцитопении, 
нейтропении. Обнаружена связь инфекции
с идиопатической тромбоцитопенической 
пурпурой, пурпурой Шенлейна – Геноха, 
гемофагоцитарным синдромом
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ское отделение кардиоревматологического профиля. Со 

второй недели к терапии добавлены комплекс витаминов 

группы B, массаж, лечебная физкультура. На третьей 

неделе (4-я неделя болезни) движения восстановились в 

полном объеме, начала самостоятельно ходить. По резуль-

татам контрольного лабораторного и инструментального 

обследования отмечались остаточные признаки мышеч-

ного и сердечного вовлечения. Выписана в удовлетвори-

тельном состоянии на 25-й день наблюдения с диагнозом 

«Парвововирусная В19-инфекция, смешанная форма 

(кардит, миозит)». Осложнение: острый рабдомиолиз, 

интраинфекционная нефропатия.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Острый миозит является достаточно редкой патологи-

ей детского возраста и возникает в основном как ослож-

нение гриппа. При этом выраженность проявлений варьи-

рует от легкой миалгии до тяжелого рабдомиолиза с 

развитием декомпенсации миокарда и нарушением 

мышечных функций. Мы наблюдали первый случай пар-

вовирусной В19-инфекции у ребенка, протекавшей в 

виде сочетанного поражения сердца и скелетной муску-

латуры. 

Парвовирус B19 как причина миозита регистрируется 

крайне редко. В настоящее время в зарубежной литера-

туре имеются лишь единичные сообщения о данной пато-

логии. В связи с малым количеством наблюдений патоге-

нез миопатии при парвовирусной В19-инфекции остает-

ся неясен. Так, в двух случаях у детей миозит развился во 

время сыпи (стадия продуцирования антител и образова-

ния ИК), что позволило авторам предположить иммуно-

комплексную природу миолиза [16, 17]. Однако Ishikawa A. 

с соавт. наблюдали случай нарастания мышечной слабо-

сти и КФК в крови у ребенка с легкими симптомами 

респираторной инфекции, контактного с больной инфек-

ционной эритемой сестрой [18]. Несмотря на отсутствие 

экзантемы, диагноз был подтвержден выявлением в 

крови специфических IgM и ДНК PVB19, а острый рабдо-

миолиз был расценен как возможное проявление парво-

вирусной B19-инфекции. 

В приведенном наблюдении начало кардита и миопа-

тии у ребенка в первые дни заболевания также свиде-

тельствовало против иммунокомплексной природы пора-

жения. К тому же введение иммуноглобулина во время 

активной циркуляции вируса в крови так и не привело к 

развитию иммуноопосредованных симптомов (сыпи и 

артропатии) [19]. 

До настоящего момента прямых доказательств роли 

PVB19 в развитии миозита не получено. Однако быстрый 

клинический и лабораторный ответ у наблюдаемой паци-

ентки явился результатом адекватной комплексной тера-

пии, в том числе за счет раннего применения препаратов 

с противовирусным и иммуномодулирующим действием. 

Это может служить косвенным доказательством прямого 

вирусного эффекта в развитии миопатии.

Таким образом, PVB19 следует рассматривать как 

потенциальный причинный фактор у пациентов с миози-

том, особенно при отсутствии инфекционной эритемы. 

Для выявления истинных механизмов поражения мышеч-

ных клеток необходимы углубленные исследования, в том 

числе с проведением биопсии пораженных мышц.
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Парвовирус B19 как причина миозита 
регистрируется крайне редко. В настоящее 
время в зарубежной литературе имеются
лишь единичные сообщения о данной патологии. 
В связи с малым количеством наблюдений 
патогенез миопатии при парвовирусной
В19-инфекции остается неясен


