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П арвовирусная инфекция – острое инфекционное забо-
левание преимущественно детского возраста, вызы-

ваемое парвовирусом В19 (РВ19) и характеризующееся 
разнообразными клиническими проявлениями. Большинство 
случаев первичного заражения РВ19 происходит в возраст-
ной группе от 5 до 10 лет. У большинства пациентов острая 
парвовирусная инфекция протекает бессимптомно или 
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Парвовирус В19 (РВ19) – повсеместно-распространенный одноцепочечный ДНК-вирус, вызывающий у здоровых людей 
так называемую «пятую болезнь», протекающую в виде доброкачественной инфекционной экзантемы. У пациентов 
с нарушением эритропоэза или иммунодефицитом РВ19 может вызвать серьезные инфекционные осложнения. В дан-
ной статье приводится описание трех клинических наблюдений детей с острой парвовирусной инфекцией. У  первой 
пациентки с наследственной сфероцитарной гемолитической анемией развился классический транзиторный апласти
ческий криз, что потребовало проведения гемотрансфузий. У второй пациентки с приобретенной апластической анеми-
ей и высоким титром РВ19, длительной лихорадкой и сыпью в связи с риском подавления функции трансплантата про-
ведение трансплантации гемопоэтических стволовых клеток было отложено на 2 нед. У третьей пациентки высокий 
титр РВ19 в костном мозге привел к длительной аплазии и удлинению сроков проведения интенсивной полихимиотера-
пии и, как следствие, рецидиву острого миелоидного лейкоза. Следует отметить, что два последних пациента получили 
трансфузии тромбоцитов от одного донора. До настоящего времени проблема диагностики, лечения и профилактики 
парвовирусной инфекции в гематологии/онкологии остается нерешенной и требует дальнейшего обсуждения.
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Parvovirus B19 (РВ19) is an ubiquitous single strand DNA-virus, which in healthy persons causes the so-called fifth disease – 
benign infectious exanthema. However, in patients with disturbed erythropoiesis or immune deficiencies PB19 infection can lead 
to potentially life-threatening syndromes. Three pediatric patients (females) with primary PB19 infection are described. 
One  patient with hereditary spherocytosis developed a classical transitory aplastic crisis which required several blood 
transfusions. In a second patient with acquired aplastic anemia and high titers of PB19 in peripheral blood, long-lasting fewer, 
and rash hematopoietic stem cell transplantation had to be postponed for 2 weeks because of the risk of graft function 
suppression. In a third patient high titers of PB19 in bone marrow resulted in long-lasting aplasia and delay of scheduled intensive 
chemotherapy and hence, in relapse of underlying acute myeloid leukemia. Importantly that 2 of 3 patients (the second and the 
third one) received platelet transfusions from the same donor. So far, the problem of diagnosis, treatment and prevention of PB19 
infection in patients with hematological/oncological diseases remains unresolved and needs further discussion.
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с неспецифическими гриппоподобными симптомами – лихо-
радкой, слабостью, головной болью, миалгиями. Наиболее 
типичным клинически распознаваемым проявлением острой 
парвовирусной инфекции является инфекционная экзанте-
ма – так называемая «пятая болезнь» (первые четыре – 
корь, скарлатина, краснуха и оказавшаяся несуществующей 
«четвертая экзантема»), при которой после 1–3-дневного 
периода фебрильной лихорадки развивается яркое покрас-
нение щек (пылающие щеки, slapped cheeks) при бледном 
носогубном треугольнике, после чего следует период высы-
пания, который может длиться несколько недель. Сыпь чаще 
всего носит пятнисто-папулезный несливной характер. 
У каждого 10-го пациента в периоде высыпания наблюдают-
ся артралгии, которые наиболее свойственны подросткам.

Гораздо серьезнее последствия острого инфицирования 
РВ19 у детей с напряженным эритропоэзом и иммунодефи-
цитами первичного или вторичного характера. У пациентов 
с врожденными гемолитическими анемиями и гемоглобино-
патиями (серповидноклеточная анемия, наследственный 
сфероцитоз, талассемии, ферментопатии) типичным прояв-
лением парвовирусной инфекции является транзиторный 
апластический криз (ТАК), в то время как у пациентов с им-
мунодефицитами может наблюдаться длительное тяжелое 
угнетение всех трех ростков кроветворения [1].

Эпидемиология
РВ19 широко распространен повсеместно – с возрастом 

число серопозитивных лиц растет и около 80% населения 
старше 50 лет имеют «анамнестические» антитела к РВ19 
(серопозитивны). Наиболее частый путь передачи инфек-
ции – воздушно-капельный, а основным источником инфек-
ции являются дети школьного возраста ввиду относительно 
большого числа серонегативных лиц в этом возрасте и близ-
кого контакта детей друг с другом. Кроме того, возможны 
вертикальный путь передачи парвовирусной инфекции от 
матери к плоду, инфицирование при трансплантации гемо-
поэтических стволовых клеток (ТГСК) или солидного органа 
и трансфузиях компонентов крови [2].

РВ19 относится к роду Erythrovirus, названному так из-за 
своей тропности к клеткам эритроидного ряда. Вирус пора-
жает исключительно человека и вызывает широкий спектр 
клинических осложнений, варьирующих от не требующей 
лечения инфекционной эритемы у иммунокомпетентных 
детей до смертельных панцитопений у иммунокомпромети-
рованных пациентов [3].

Патогенез
Геном РВ19 представлен одноцепочечной ДНК, коди

рующей 2 структурных белка (VP1, VP2) и неструктурный 
белок (NS1). Белок VP2 составляет 95% структуры капсида 
и содержит рецептор- и корецепторсвязывающие домены. 
Белок VP1 не обязателен для построения капсида, первые 
его 227 аминокислот составляют уникальный регион (VP1u), 
который содержит участок с активностью фосфолипазы А2 
(PLA2), играющий важную роль в проникновении вируса 
в  ядро клетки. Вирионы с мутацией в PLA2-домене не
способны вызывать инфекцию. Белок NS1 обладает цито
токсическим действием, опосредуя апоптоз эритроидных и 
неэритроидных клеток через активацию каспаз 3 и 6 [4].

У РВ19 отсутствует липидная оболочка, что, наряду 
со  стабильностью генома, делает его чрезвычайно устой
чивым к термической обработке и обработке детергентами, 
которая, как правило, используется для вирусной инактива-
ции в компонентах крови [5].

Тропность РВ19 к клеткам эритроидного ряда обусловле-
на наличием на их поверхности Р-антигена – мембранного 
рецептора эритроцитов, определяющего группу крови систе-
мы Р. Лица с генетически детерминированной нехваткой 
P-антигенов (встречаются с частотой 1 на 200 000 населе-
ния) имеют естественную резистентность к инфицированию 
РВ19. Р-антиген расположен преимущественно на эритроид-
ных клетках, однако также экспрессируется на поверхности 
мегакариоцитов, эндотелиальных клеток, фетальных мио
цитов, гепатоцитов и других клеток [6]. K.Weigel-Kelley и 
соавт.  [7] показали, что Р-антиген необходим для связыва-
ния вируса с поверхностью клетки, но недостаточен для его 
проникновения в клетку, т.е. необходим корецептор. Поверх
ностным рецептором, необходимым для развития парвови-
русной инфекции, является α5β1-интегрин, который экспрес-
сируется на эритроидных клетках-предшественниках, что 
объясняет тропность РВ19 к ним и репликацию вируса имен-
но в них [7]. Также предполагают, что α5β1-интегрин участ
вует в цитоплазматическом перемещении РВ19, опосредуе-
мом малой ГТФ-азой из суперсемейства Ras – Rap1 [8].

Хотя красноклеточная аплазия является самой типичной 
для парвовирусной инфекции, течение заболевания может 
сопровождаться и другими видами цитопений. Так, разли-
чают тромбоцитопению центрального и периферического 
генеза. Первая происходит за счет подавления мегакарио-
цитопоэза в костном мозге, при этом обнаруживается 
белок NS1, ингибирующий образование колоний мегака-
риоцитов. Это указывает на тканевую тропность РB19, вы-
ходящую за рамки эритроидных клеток-предшественников, 
и показывает, что для популяций клеток, которые непри-
годны для репликации вирусной ДНК, токсичными могут 
быть сами белки вируса. Тромбоцитопения перифери
ческого генеза происходит за счет образования антител 
к тромбоцитам с последующей чрезмерной гибелью тром-
боцитов в ретикулоэндотелиальной системе [9]. Наконец, 
предложен иммунный механизм тромбоцитопении: за счет 
схожести структур VP‑антитела перекрестно взаимодей-
ствуют с транскрипционным фактором GATA1, ингибируя 
его функцию и приводя к нарушению не только дифферен-
цировки клеток эритроидного ряда, но и к нарушению про-
лиферации мегакариоцитов [10].

Клиническая картина
Парвовирусная инфекция – это инфекция, клиническая 

картина которой зависит от возраста, гематологического 
и иммунологического статуса пациента (рис. 1). «Пятая бо-
лезнь», артропатия, ТАК, хроническая красноклеточная 
аплазия, водянка плода формируют спектр клинических 
проявлений парвовирусной инфекции.

У иммунокомпетентных лиц парвовирусная инфекция 
проявляется в виде инфекционной эритемы и артропатии. 
Инкубационный период в среднем составляет 4–14 дней. 
Максимальная виремия отмечается на 8–9-е сутки и сопро-
вождается неспецифическими вышеперечисленными сим-
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птомами. На 6-й день костный мозг имеет нормальную кле-
точность, однако на 10-й день наблюдается практически 
полное отсутствие клеток-предшественников эритроидного 
ряда с последующим снижением вплоть до нуля количества 
ретикулоцитов. Угнетение эритропоэза длится около 
10–15  дней, при этом концентрация гемоглобина (Hb), как 
правило, остается нормальной, что обусловлено длитель
ностью жизни эритроцитов. Примерно через 3 нед от начала 
инфекции наступает 2-я фаза с типичной для PВ19 макуло-

папулезной сыпью и в ряде случаев артралгией. При этом 
инфекционная эритема чаще наблюдается в школьном воз-
расте, тогда как артралгия – во взрослом возрасте, но, не-
смотря на возрастные отличия в клинической картине, 
в основе симптомов лежит один и тот же механизм – отложе-
ние иммунных комплексов в коже и синовиальной оболочке 
соответственно. Прогноз при парвовирусной инфекции бла-
гоприятный и лечение ограничивается симптоматической 
противовоспалительной терапией при артралгиях [11, 12].

б Пациенты с приобретенной 
чистой красноклеточной аплазией
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Рис. 1. Клинические и лабораторные признаки парвовирусной инфекции у иммунокомпетентных лиц (а), пациентов с ТАК (б) и 
пациентов с приобретенной чистой красноклеточной аплазией (в) (цит. по [11]).
Ret – ретикулоциты.
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В группе риска по развитию серьезных осложнений пар-
вовирусной инфекции оказываются лица со сниженной про-
дукцией или ускоренной деструкцией клеток эритроидного 
ряда. Примерами таких состояний являются железодефи-
цитная и серповидноклеточная анемии, наследственный 
сфероцитоз, талассемия, а также другие гемолитические 
анемии. Нарушение эритропоэза у пациентов c вышепере-
численными заболеваниями приводит не только к снижению 
количества ретикулоцитов, но и к заметному снижению кон-
центрации Hb, так как жизненный цикл эритроцитов у них 
резко укорочен. Как и у иммунокомпетентных лиц заболева-
ние начинается с продромального периода с гриппоподоб-
ными симптомами, впоследствии же развивается ТАК, ха-
рактеризующийся клинической картиной тяжелой анемии. 
Снижение количества тромбоцитов также является харак-
терным признаком парвовирусной инфекции, однако тяже-
лой тромбоцитопении практически не наблюдается. Следует 
помнить, что виремия максимальна именно во время криза, 
поэтому во избежание горизонтального распространения 
инфекции должна соблюдаться воздушно-капельная изоля-
ция пациентов [13].

ТАК, как правило, встречается единожды в жизни пациен-
та, так как вырабатываемые к вирусу антитела обеспечива-
ют его элиминацию и эффективный пожизненный иммуни-
тет. Будучи самоограничивающимся процессом, апласти
ческий криз вследствие резкого снижения концентрации Hb 
может вызвать угрожающие жизни осложнения, такие как 
застойная сердечная недостаточность, цереброваскулярные 
нарушения и острая селезеночная секвестрация. В связи 
с  этим гемотрансфузионная терапия при необходимости 
должна быть проведена в кратчайшие сроки. В случае свое
временной терапии прогноз благоприятный и гемопоэз вско-
ре восстанавливается [14].

Пациенты со сниженным иммунитетом также находятся в 
группе риска. К предрасполагающим состояниям для раз-
вития тяжелой парвовирусной инфекции относят врожден-
ные иммунодефициты, лейкозы, лимфомы, миелодисплас
тические синдромы, ТГСК/трансплантацию солидных орга-
нов, иммуносупрессивную терапию, ВИЧ-инфекцию [15].

Клиническая картина парвовирусной инфекции у имму-
нокомпрометированных пациентов отличается от таковой 
у иммунокомпетентных. В отсутствие эффективного гумо-
рального и/или клеточного иммунитета PВ19 может вызы-
вать длительную или постоянную супрессию костного 
мозга. Это приводит к хронической анемии, сопровождаю-
щейся сужением эритроидного ростка костного мозга и 
снижением количества ретикулоцитов, а также нейтропе-
нии и тромбоцитопении. В силу отсутствия или недостаточ-
ного количества нейтрализующих антител иммуноопосре-
дованные симптомы (сыпь и артропатия) для иммуноком-
прометированных пациентов не характерны, однако их по-
явление возможно после назначения внутривенных имму-
ноглобулинов (ВВИГ) с целью элиминации вируса в связи 
с  образованием иммунных комплексов  [16]. У пациентов 
с  ослабленным иммунитетом и отсутствием нейтрализую-
щих антител доказана эффективность ВВИГ: их назначе-
ние в дозе 2–3 г/кг в течение 3–5 дней приводило к повы-
шению количества ретикулоцитов, концентрации Hb и эли-
минации вируса из организма [17].

Следует отметить, что кроме типичных проявлений парво-
вирусной инфекции, имеются сообщения о связи с PВ19 
таких состояний, как энцефалопатия, менингит, миокардит, 
аутоиммунный гепатит, тромбоцитопения, нейтропения, син-
дром хронической усталости. Выше был описан предпола-
гаемый механизм тромбоцитопении, однако механизм дру-
гих осложнений до конца не ясен [18].

Диагностика
Современная диагностика парвовирусной инфекции 

включает определение специфических иммуноглобулинов 
класса G и M (IgG, IgM) в сыворотке крови пациента, опреде-
ление ДНК вируса в крови/костном мозге методом полиме-
разной цепной реакции (ПЦР) и морфологическое исследо-
вание аспирата костного мозга.

Специфические антитела к PB19 класса IgM появляются 
на 10–12-е сутки инфекции, а исчезают обычно в течение 
3–4 мес, хотя иногда обнаруживаются и дольше. Появление 
антител класса IgM совпадает с появлением сыпи или арт
ралгиями, а в случаях ТАК антитела обнаруживают через 
несколько дней после его развития. L.Anderson и соавт. [19] 
показали, что РВ19-виремия предшествует появлению спе
цифических антител класса IgM и что IgM-антитела сохраня-
ются в течение нескольких недель после элиминации виру-
са. Таким образом, в крови пациента на ранней стадии пар-
вовирусной инфекции IgM-антитела могут отсутствовать, 
но ПЦР будет положительной. На поздних же стадиях пар
вовирусной инфекции ПЦР может быть отрицательной, но 
в крови могут определяться IgM-антитела.

Переключение иммунного ответа на IgG-антитела проис-
ходит вскоре после появления IgM-антител, и именно IgG-ан
титела, обладающие высокой авидностью, обеспечивают 
пожизненный иммунитет к РВ19. Однако в качестве диагнос
тического теста на острую парвовирусную инфекцию опре-
деление IgG-антител менее информативно, ввиду большого 
количества серопозитивных лиц в общей популяции.

Особое значение ПЦР-диагностика приобретает у имму-
нокомпрометированных пациентов, у которых отсутствует 
адекватное антителообразование. Специфические IgG- и 
IgM-антитела могут не обнаруживаться или присутство
вать в низких титрах, при этом в крови будет определяться 
большое количество копий вирусной ДНК – часто более 
1012 копий/мл [20]. У пациентов с иммунодефицитом положи-
тельная ПЦР при исследовании крови свидетельствует об 
острой или хронической инфекции, тогда как положительная 
ПЦР при исследовании костного мозга может указывать 
либо на острый процесс, либо на перенесенную инфекцию. 
Даже среди здоровых людей, перенесших парвовирусную 
инфекцию, около 2% остаются ПЦР-позитивными [21].

Морфологически костный мозг характеризуется отсутст
вием созревающих клеток-предшественников эритроидного 
ряда, что обусловлено цитопатическим действием РВ19 и 
наличием в период острой парвовирусной инфекции харак-
терных гигантских пронормобластов [22] (рис. 2).

Лечение и прогноз
Лечение парвовирусной инфекции в каждом конкретном 

случае зависит от клинической картины и иммунного и гема-
тологического статуса пациента. Иммунокомпетентные па-
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циенты нуждаются лишь в наблюдении и в ряде случаев 
в  симптоматической терапии (противовоспалительные и 
обезболивающие средства), тогда как пациентам с онкоге-
матологическими заболеваниями зачастую необходимо 
энергичное терапевтическое вмешательство. Пациенты 
с ТАК с низкой концентрацией Hb нуждаются в экстренной 
гемотрансфузионной терапии. Оптимальным методом лече-
ния иммунокомпрометированных пациентов являются высо-
кие дозы ВВИГ, а при развитии тяжелых цитопений – также 
заместительная терапия компонентами крови. В целом, при 
парвовирусной инфекции прогноз благоприятный, однако 
при развитии тяжелых цитопений требуется своевременное 
высокоспециализированное лечение.

Ниже представлены клинические наблюдения парвови-
русной инфекции у иммунокомпрометированных пациентов 
и у пациентов со сниженной продукцией или ускоренной 
деструкцией клеток эритроидного ряда.

Клиническое наблюдение №1
В феврале 2008 г. девочке 5 лет на основании клинико-

лабораторных данных (снижение концентрации Hb до 80 г/л, 
микросфероцитоз, спленомегалия – селезенка выступала 
на 4 см из-под края реберной дуги) был впервые установ-
лен диагноз наследственной сфероцитарной гемолити
ческой анемии. В течение длительного периода состояние 
ребенка оставалось стабильным, и девочка наблюдалась 
в амбулаторных условиях по месту жительства. Гемотранс
фузий не получала. В мае 2009 г. перенесла острую респи-
раторную вирусную инфекцию, и в связи с ухудшением 
состояния была госпитализирована в отделение общей ге-
матологии Российской детской клинической больницы 
Минздрава России (Москва). При осмотре обращали на 
себя внимание желтушность кожных покровов, спленоме-
галия (селезенка выступала на 5 см из-под края реберной 
дуги). В общем анализе крови Hb 37 г/л, ретикулоци-
ты 1,2%, тромбоциты 79,0 × 109/л, в биохимическом анали-
зе крови – повышение активности лактатдегидрогеназы 
до 436 МЕ/л. Проведены исследования на наличие оппорту-
нистических инфекций (корь, краснуха), результаты отри-

цательные. При исследовании методом ПЦР в крови выяв-
лен PB19. Таким образом, пациентке был установлен диа
гноз: наследственная сфероцитарная гемолитическая ане-
мия; апластический криз; острая парвовирусная инфекция. 
В качестве лечения проводили трансфузии эритроцитной 
массы. В дальнейшем произошла постепенная элиминация 
вируса и клинико-лабораторные данные вернулись к исход
ным значениям. Период наблюдения после ТАК составил 
более 5 лет, концентрация Hb остается стабильной, сохра-
няется ретикулоцитоз.

Клиническое наблюдение №2
Девочка 6 лет в августе 2013 г. поступила в Федеральный 

научно-клинический центр детской гематологии, онкологии 
и иммунологии (ФНКЦ ДГОИ) им. Дмитрия Рогачева Мин
здрава России (Москва) с направляющим диагнозом: идио-
патическая тромбоцитопения, установленным по месту жи-
тельства в июле 2013 г. Проведенная по месту жительства 
терапия ВВИГ оказалась без эффекта, помимо снижения 
количества тромбоцитов в гемограмме отмечалось сниже-
ние концентрации Hb и количества гранулоцитов. После про-
веденного комплексного обследования в ФНКЦ ДГОИ 
им.  Дмитрия Рогачева Минздрава России установлен диа
гноз: приобретенная апластическая анемия, тяжелая форма. 
В связи с наличием HLA-совместимого родственного донора 
(сестра) пациентке было начато предтрансплантационное 
обследование, во время которого она неоднократно получа-
ла гемотрансфузии. В связи с фебрильной нейтропенией 
проводили эмпирическую комбинированную антибактери-
альную терапию с полным эффектом. Однако через 1 нед 
после нормализации температуры тела возник повторный 
эпизод фебрильной лихорадки, и еще через 1 нед появилась 
генерализованная сливная пятнисто-папулезная сыпь с вы-
раженным зудом (рис. 3). Для исключения инфекционной 
этиологии сыпи был проведен иммуноферментный анализ 
на наличие вирусов кори и краснухи, IgM-антитела не выяв-
лены. При исследовании крови на РВ19 методом ПЦР обна-
ружено 345 048 копий ДНК вируса в 1 мл. В течение 3 дней 
проводили терапию ВВИГ, титр РВ19 через 2 нед снизился 

Рис. 2. Микроскопическая картина аспирата костного мозга, 
демонстрирующая гигантские, многоядерные эритробласты и 
пронормобласты (окраска по Райту–Гимзе, ув. × 60) (цит. по [16]).

Рис. 3. Сыпь у пациентки с острой парвовирусной инфекцией 
(клиническое наблюдение №2).
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до 7289 копий/мл, через 3 мес произошла полная элимина-
ция вируса. В связи с РВ19-виремией и риском подавления 
функции трансплантата проведение ТГСК было отложено на 
2 нед. На последующее приживление и функционирование 
трансплантата парвовирусная инфекция не повлияла. В на-
стоящее время ребенок наблюдается в поликлинике ФНКЦ 
ДГОИ им. Дмитрия Рогачева Минздрава России, сохраняет-
ся полный гематологический ответ, РВ19 полностью элими-
нирован.

Клиническое наблюдение №3
Девочка 8 лет поступила в ФНКЦ ДГОИ им. Дмитрия 

Рогачева Минздрава России в июле 2013 г. После проведен-
ного обследования установлен диагноз: острый миелоидный 
лейкоз, М4-вариант, t(9;11). Начата специфическая терапия 
по протоколу ОМЛ-ММ-2006 для группы промежуточного 
риска согласно стратификации. После блока индукционной 
терапии, включавшей цитозин-арабинозид (Ara-C) + даунору
бицин + этопозид, затем высокие дозы AraC (HDAra-C) + мито
ксантрон, достигнута парциальная ремиссия – в костном 
мозге 6,5% бластных клеток при полной нормализации по-
казателей общего анализа крови. После проведения блока 
консолидации (кладрибин + HDAra-C + идарубицин) у ребен-
ка развились множественные инфекционные осложнения 
(пансинусит, инвазивная грибковая инфекция легких, 
язвенно-некротический стоматит, гингивит, целлюлит, глос-
сит), также наблюдалась папулезная сыпь на лице, тулови-
ще, руках, не сопровождавшаяся зудом. Проводили диффе-
ренциальную диагностику между токсико-аллергической 
реакцией и вирусным поражением. Проведена биопсия 
кожи, вирусологическое исследование отрицательное. С уче
том наличия массивных очагов инфекции и агранулоцито-
за  ребенку проводили инфузии донорских гранулоцитов, 
заместительные гемотрансфузии, комплексную антибакте-
риальную и противогрибковую терапию.

В связи с длительной аплазией кроветворения на 106-е сут
ки от окончания блока полихимиотерапии ребенку была вы-
полнена пункция костного мозга, с помощью ПЦР был обна-
ружен РВ19 в титре, превышающем 10 000 000 копий/мл. 
При исследовании периферической крови титр РВ19 соста-
вил 1 500 000 копий/мл. С учетом столь высокого титра РВ19 
в костном мозге, периферической крови и глубокой цитопе-
нии последняя была расценена как проявление парвовирус-
ной инфекции. Проводили терапию ВВИГ в дозе 3 г/кг. Титр 
РВ19 в периферической крови определяли еженедельно, 
постепенно он снижался. На 125-е сутки от окончания блока 
полихимиотерапии у ребенка по-прежнему наблюдалась 
аплазия кроветворения (лейкоциты 1,37 × 109/л, нейтрофилы 
0,48 × 109/л, Hb 80 г/л, тромбоциты 23,0 × 109/л). Ребенку 
была выполнена контрольная костномозговая пункция, в кост
ном мозге обнаружено 30% бластных клеток, при цитогене-
тическом исследовании выявлена транслокация t(9;11), титр 
PB19 в костном мозге составлял 67 500 копий/мл, в перифе-
рической крови – 1460 копий/мл. Таким образом, у пациент-
ки был зарегистрирован рецидив основного заболевания. 
В  дальнейшем ей была проведена противорецидивная хи-
миотерапия с последующей гаплоидентичной ТГСК от мате-
ри. На настоящий момент период наблюдения составляет 
около одного года, ребенок находится в ремиссии основного 

заболевания, PB19 в периферической крови и костном 
мозге не определяется.

Таким образом, клиническое наблюдение №1 демонстри-
рует классический ТАК у пациентки с ускоренными процес
сами как продукции, так и деструкции эритроцитов. В резуль
тате  парвовирусной инфекции возникло резкое углубление 
анемии с ретикулоцитопенией и редукцией эритроидного 
ростка в костном мозге. Кроме того, арегенераторную анемию 
сопровождала умеренная тромбоцитопения. Нормализация 
клинико-лабораторных показателей после проведенной симп
томатической терапии совпала по времени с началом выра-
ботки нейтрализующих антител у иммунокомпетентных лиц 
с  последующей элиминацией PB19. Путь передачи PB19 
у  данной пациентки, вероятнее всего, воздушно-капельный, 
так как до криза она не получала гемотрансфузий.

Клинические наблюдения №2 и №3 представляют интерес 
с точки зрения парвовирусной инфекции как фактора, влияю-
щего на плановую терапию: в первом случае в результате 
инфекции было отложено проведение ТГСК, а во 2-м случае 
парвовирусная инфекция могла сыграть не последнюю роль 
в развитии рецидива основного заболевания (длительная 
аплазия, не позволившая продолжить интенсивную химиоте-
рапию). Кроме того, ретроспективно было обнаружено, что 
обе пациентки практически одновременно получили транс-
фузии концентрата тромбоцитов от одного и того же донора, 
что с большой долей вероятности позволяет говорить о 
трансфузионном пути передачи PB19. Последний факт гово-
рит о том, что компоненты крови, переливаемые иммуноком-
прометированным пациентам, должны подвергаться допол-
нительным этапам вирус-инактивации.

Таким образом, парвовирусная инфекция – это заболева-
ние, клинические проявления которого зависят от возраста 
и, особенно, от сопутствующей патологии, а именно наличия 
гемолиза или дисфункции эритроидного ростка, а также от 
иммунологической компетентности пациента. Парвовирусная 
инфекция у пациентов с нарушением гемопоэза может при-
водить к развитию угрожающей жизни арегенераторной 
анемии. Кроме имеющихся предрасполагающих факторов, 
группу риска данные пациенты составляют еще и потому, 
что многие из них нуждаются в проведении заместительной 
терапии эритроцитной массой, а значит, имеют повышенный 
риск инфицирования PB19, что продемонстрировано на при-
мере клинических наблюдений. К сожалению, обследование 
доноров методом ПЦР на предмет выявления PB19 не при-
годно в качестве скринингового метода ввиду высокой стои-
мости. Сбор анамнеза на предмет выявления гриппоподоб-
ных симптомов в ближайшие 2–3 нед и определение коли
чества ретикулоцитов в крови доноров, безусловно, уступа-
ют ПЦР, но, вероятно, могут являться хотя бы минимальным 
скрининговым методом.

Настороженность в плане парвовирусной инфекции 
должна присутствовать, так как случаи вирус-ассоцииро
ванной панцитопении или угнетения отдельных ростков 
кроветворения могут быть ошибочно расценены как реци-
див гемобластоза, отторжение трансплантата, другая ин-
фекция или гематологическая лекарственная цитотоксич-
ность. Поэтому в  случае труднообъяснимых цитопений 
парвовирусная инфекция должна быть включена в круг 
диагностического поиска.
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