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Резюме. В обзоре изложены современные знания о морфологии и структурно-функциональной 

организации генома парвовируса В19, циркулирующих генотипах вируса. Дана клинико-эпидемио-

логическая характеристика парвовирусной инфекции (ПВИ). Представлены сведения о распро-

странении ПВИ в разных регионах России и полученные авторами данные о превалентности ин-

фекции в СЗФО РФ, в том числе в основной группе риска — среди беременных женщин. Описаны 

методы лабораторной диагностики постанатальной и врожденной ПВИ.
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Парвовирус В19: морфология, 
структурно-функциональная 
организация генома

Парвовирус человека В19 (Human parvovirus 

B19, PV B19) был выделен в 1974–1975 гг. Y. Cossart 

и соавт. [41] в плазме крови здорового донора, 

получил свое название по номеру лунки с об-

разцом, и относится к семейству Parvoviridae, 

подсемейству Parvovirinae, роду Erythrovirus [1, 

28, 30, 65, 71, 110].

Вирион, с молекулярной массой около 5,6 × 

106 Da, образован безоболочечным капсидом 

из 60 капсомеров икосаэдрической формы 

22–25 нм в диаметре [1] (тип симметрии Т = 1), 

с заключенной внутри ДНК [77]. Капсид PV B19 

составляет 60–80% массы вириона и образован 

на 4–5% структурным белком 1 (VP1) и на 95% — 

структурным белком 2 (VP2) [11, 58].

Геном вируса представлен единственной ли-

нейной одноцепочечной инфекционной ДНК, 

длиной 5600 нк [77, 118], на концах которой име-

ются сайты репликации [1]. Четыре открытые 

рамки считывания кодируют неструктурный 

белок NS1 (левосторонняя), структурные бел-

ки VP1 и VP2 (правосторонняя) и белки с не-

известной функцией и молекулярной массой 

7,5 kDa (в средней части) и два по 11 kDa (в кон-

це правой части генома) [1, 18, 72]. ДНК PV B19 

вне капсида нестабильна [73].

Белок VP1 (83 kDa, 781 а.о.), необходим для 

проявления инфекционности парвовируса, 

обеспечивает перемещение капсида в ядро 

и распознается В- и Т-лимфоцитами. Уникаль-

ная область VP1 с несколькими линейными 

эпитопами для нейтрализующих антител рас-

полагается снаружи капсида [1, 118]. Антитела 

к N-концу VP1 необходимы для клиренса виру-

са [46, 95, 120].

Белок VP2 (58 kDa, 554 а.о.), N-конец которо-

го на 227 а.о. короче VP1, обеспечивает сборку 

вирионов. Молекулы VP2 располагаются от-

носительно осей симметрии и стабилизируют 

капсид, на поверхности которого формируют 

разные углубления: вокруг осей 5-го порядка 

они щелеобразные, по осям 2-го порядка — ши-

рокие. По осям симметрии 3-го порядка об-

разуют шипы. VP2 индуцирует образование 

кросс-реактивных аутоантител против керати-
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на, коллагена, кардиолипина человека и фос-

фолипидов и может быть патогенетическим 

звеном в развитии артритов и артралгий [104]. 

Эпитопы для вируснейтрализующих антител 

находятся на N-конце [1]. Белок VP2 способен 

блокировать гематопоэз в концентрации 1012 

молекул белка/мл [64, 73, 87, 118].

Неструктурный фосфорилированный белок 

NS1 (молекулярная масса 77 kDa) обеспечивает 

репликацию вируса, контролирует транскрип-

цию структурных белков, регулирует экспрес-

сию клеточных генов путем ацетилирования 

гистонов. NS1 имеет консервативные области, 

способные связываться с нуклеотидами и ДНК; 

работает в качестве АТФ-азы, хеликазы, сайт-

специфической нуклеазы [36]. NS1 участвует 

в сборке капсида, обеспечивает выход вириона 

из ядра, имеет антигенные эпитопы [1, 67, 75, 

109].

Вирус обладает тропизмом к активно деля-

щимся клеткам в S-фазе, репликация проис-

ходит преимущественно в клетках — предше-

ственниках эритроидного ряда (эритробластах), 

мегакариоцитах и макрофагах костного мозга, 

селезенки, а также клетках эндотелия плацен-

ты, в тканях миокарда, печени, легких, почек 

и синовиальных оболочек плода [22, 62, 70, 78, 

88, 90, 93, 115, 116, 119].

Главным клеточным рецептором является 

P-антиген эритроцитов (глобозид, нейтраль-

ный сфинголипид) [29, 113], однако обнаруже-

ны корецепторы для парвовируса человека В19: 

α5β1-интегрин и белок массой 80 kDa — автоан-

тиген KU80 [73, 80, 112, 113]. Вирионы проника-

ют в клетку путем эндоцитоза [1]. Из цитоплаз-

мы вирионы перемещаются в ядро. От момента 

заражения клетки до обнаружения ДНК виру-

са в ядре проходит 2–6 часов. Репликация на-

чинается образованием шпилечных структур 

на концах молекулы ДНК, к которым при-

соединяется NS1, клеточный белок нуклеолин 

и клеточная ДНК-полимераза [45]. В ходе син-

теза ДНК сначала образуются промежуточные 

репликативные формы, двусторонние димеры, 

содержащие два полных генома и две компле-

ментарные нити, потом двусторонние димеры 

полимеризуются с образованием тетрамерных 

структур, из которых вырезается вирионная 

ДНК [111]. Транскрипция происходит в ядре, 

регулируется одним промотором (Р6) в левой 

стороне генома, инициируется белком NS1 

с участием клеточной РНК-полимеразы. Пар-

вовирус не ингибирует клеточный синтез. Нить 

негативной полярности в двуцепочечной ДНК 

вируса является матрицей для мРНК [1]. Сборка 

нуклеокапсидов осуществляется в ядре клетки 

под контролем NS1. Гибель инфицированных 

клеток происходит в ходе репликации неструк-

турных белков вируса [75, 95]. Вирионы высво-

бождаются из клетки путем ее лизиса.

Генетическая характеристика 
парвовируса

Известны 3 генотипа парвовируса человека, 

на нуклеотидном уровне они различаются при-

близительно на 10–15% [26, 40, 44, 101]. Гено-

тип 1, прототипные штаммы В19, Au и Wi, под-

разделяется на кластеры 1А, 2А и 1В [52]. Внутри 

первого генотипа различие нуклеотидных по-

следовательностей геномов между штаммами 

не превышает 6%; дивергенция между 1А и 1В 

изолятами не меньше 5% на нуклеотидном и не 

меньше 2% на аминокислотном уровнях [106]. 

Штаммы А6 и LaLi являются прототипами для 

второго генотипа, к которому относятся такие 

изоляты как HaAM и K71. Штаммы V9 и D91.1 

относятся к 3 генотипу и являются прототип-

ными для двух кластеров внутри генотипа, 3А 

и 3В соответственно [26, 33, 89, 101]. Различия 

в нуклеотидной последовательности внутри 

3 генотипа составляют 3,91%; значение внутри-

групповой дивергенции между субкластерами 

3 генотипа составляет 5,42%.

Показано, что геном парвовируса В19 име-

ет скорость генетического дрифта, сравнимую 

с РНК вирусами. Генотипы 3А и 3В появились, 

согласно расчетам, около 500 лет назад [26, 40].

Несмотря на генетические различия между 

штаммами PVB19, выделяют один серотип пар-

вовируса человека В19 [26, 27, 47].

В мире наиболее широко распространен 

1 генотип. Он доминирует на территориях 9 

из 11 стран, проводивших подобное исследова-

ние; штаммы 1 генотипа широко циркулируют 

на всех континентах [61, 96, 106]. Однако в Кир-

гизстане были выделены изоляты из класте-

ра 3В. Также штаммы PV B19 3 генотипа были 

обнаружены во Франции, Греции, Болгарии 

[61], Юго-Восточной Азии, Бразилии, Южной 

Африке, и Египте [96]. Генотип 2 был широко 

представлен в Европе и Азии, в Южной Амери-

ке и Южной Африке в середине прошлого века. 

В настоящее время вирусы этого геноварианта 

обнаруживаются реже, чем 1 и 3 генотипов [40]. 

Обсуждается возможность вытеснения 2 гено-

типа из циркуляции вирусами генотипа 1, но эта 

точка зрения разделяется не всеми исследова-

телями [96]. Была показана возможность одно-

временной циркуляции вирусов трех генотипов 

на территории одной страны [40], что указывает 

на необходимость изучения генетического раз-

нообразия парвовируса В19 в рамках эпидемио-

логического надзора за инфекцией.

Все последовательности ДНК PV B19, выде-

ленные в РФ и депонированные в GenBank, при-

надлежат генотипу 1А, однако внутри 1А вет-

ви они образуют два кластера, которые можно 

условно обозначить как RUS1(RUS 10) и RUS 21.

Выделенные нами в 2009-2012 гг. изоляты PV 

B19, циркулирующие на различных территори-
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ях Северо-Западного ФО РФ, были получены 

как из очага ПВИ (Архангельская область), так 

и вне очагов, от больных, проживающих на дру-

гих территориях СЗФО (Санкт-Петербург, Ка-

лининградская область, Республика Коми) [2]. 

Схожие изоляты, выделенные на территориях 

РФ в 2009–2012 гг., депонированы в коллекцию 

GenBank. Способность вызывать вспышки за-

болевания на ограниченной территории и дли-

тельная циркуляция вирусов указывают на то, 

что изоляты 1А генотипа являются эндемичны-

ми для России и распространены на всей терри-

тории страны.

Все изоляты из СЗФО относятся к кластеру 

RUS1; в то время как изоляты из Нижнего Нов-

города распределяются в оба кластера.

Штаммы, подобные российским, были опи-

саны в Белоруссии [117].

Постнатальная и врожденная 
парвовирусная инфекция

В 1981 г. G.R. Serjeant et al. обнаружили, 

что парвовирус В19 вызывает апластический 

криз у детей с плоско-клеточной анемией [99], 

в 1983 г. PV B19 определен как возбудитель ин-

фекционной эритемы [21].

В МКБ-10 выделена нозологическая форма, 

связанная с PV B19:

В 08.3 Эритема инфекционная (пятая болезнь).

Заболевание, обусловленное парвовирусом 

В19, является антропонозной инфекцией, ко-

торую характеризуют воздушно-капельный, 

трансфузионный и вертикальный пути переда-

чи В19 [114]; наличие макуло-папулезной сыпи 

и респираторного синдрома; наличие бессим-

птомных форм. Инкубационный период со-

ставляет 7–14 дней [21]. После перенесенного за-

болевания сохраняется длительный иммунитет, 

однако описаны случаи повторного заражения 

парвовирусом иммунодефицитных лиц [20, 79].

Парвовирусная инфекция (ПВИ) характери-

зуется невысокой контагиозностью — вспышки 

заболевания развиваются в условиях длитель-

ного и тесного контакта (семьи, организован-

ные детские и взрослые коллективы) [13, 79].

Основная возрастная группа циркуляции 

парвовируса В19 — дети до 15 лет. Доля лиц, 

серопозитивных к PV В19, возрастает с 2–10% 

в возрастной группе 0–5 лет, до 40–60% у лиц 

молодого и среднего возраста и до 85% у лиц 

возрастной группы 60 лет и старше [53, 66, 105].

Постнатальная парвовирусная инфекция 

может протекать в острой и прогредиентной 

форме. Особенностью заболевания является 

наличие двух сменяющих друг друга перио-

дов клинических проявлений болезни: первый 

наступает через 7–14 суток после заражения 

и характеризуется развитием вирусемии, суб-

фебрильной температурой, умеренным ларин-

гитом, трахеитом, конъюнктивитом. Этот пери-

од заболевания продолжается 4–7 суток. Вторая 

стадия болезни развивается через 16–24 суток 

после заражения и характеризуется появлением 

макуло-папулезной сыпи и артралгиями (рис., 

III обложка).

Биологические свойства парвовируса и кле-

точный тропизм определяют широкий спектр 

клинических проявлений инфекции: бес-

симптомная форма (в 50% случаев) [60]; кли-

нически выраженная инфекционная эритема 

(парвовирусная инфекция, «пятая болезнь»), 

сопровождающаяся сыпью, умеренным обще-

инфекционным синдромом, артритами и ар-

тралгиями (преимущественно, у взрослых); тя-

желая клиническая форма с аплазией красных 

клеток крови, панцитопенией, развитием апла-

стического криза. Тяжелая форма заболевания 

развивается, преимущественно, у лиц с первич-

ными иммунодефицитами различной этиоло-

гии [8, 23, 34, 38, 51, 118]. Сродство парвовируса 

к предшественникам эритроцитов приводит 

к угнетению эритропоэза [39]. Есть сообщение 

об участии парвовируса В19 в развитии мио-

кардита в случае синдрома внезапной детской 

смерти [22, 81].

В большинстве случаев заболевание проте-

кает как легкое, без осложнений, особенно у де-

тей. Заболеваемость определяют лица в возрас-

те до 15 лет [8, 92].

Парвовирус В19 обладает тератогенным дей-

ствием. В 1984 г. был впервые описан случай 

водянки плода, ассоциированной с парвови-

русом [31]. В случае заболевания беременной 

женщины, риск передачи вируса плоду состав-

ляет в среднем 17–33% [55, 57, 91, 98, 114]. Риск 

поражения плода наиболее высок в период с 10 

по 28 неделю гестации [5], который характери-

зуется развитием кроветворной системы плода 

[35, 59, 62]. Риск гибели плода при внутриутроб-

ном инфицировании максимален в первом три-

местре беременности.

Эксперты ВОЗ показали, что риск гибели 

плода при заражении парвовирусом женщи-

ны в первые 12 недель беременности, на сроке 

13–20 недель и после 20 недели составляет 19, 

15 и 6% соответственно [32]. По другим данным 

при заражении в первые 20 недель беременно-

сти потеря плода наблюдалась в 9–14,8% случа-

ев; после 20 недель беременности — в 2,3–12% 

случаев [37, 55, 74, 85, 93, 94, 108].

A.K. Valeur-Jensen и соавт. полагают, что 

удельный вес врожденной парвовирусной ин-

фекции составляет 1,6% от общей заболеваемо-

сти РV В19 в межэпидемический период и 14,3% 

во время эпидемического подъема [108].

Механизм тератогенного действия парвови-

руса В19 связан с тканевым тропизмом виру-

са. PV B19 способен поражать клетки плацен-

ты, так как Р-антиген, основной рецептор для 
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PV B19, обнаружен на поверхности трофобла-

ста, на клетках ворсин хориона [62]. Плаценти-

ты могут приводить к дисфункции плаценты 

и неблагоприятному исходу беременности в от-

сутствие заражения плода. Причиной смерти 

плода в этом случае становится плацентарная 

недостаточность, при которой у плодов разви-

вается анемия [93].

Показано, что парвовирус В19 способен раз-

множаться в эмбриональных тканях печени, 

в селезенке, в клетках сердца и кишечника пло-

да. Вследствие угнетения эритропоэза плода 

наблюдается анемия, вплоть до апластическо-

го криза, и гипоксия, которая приводит к дис-

функции различных органов плода [93, 97, 114]. 

Развитие вирусного миокардита плода при-

водит к нарушению сердечного ритма, вплоть 

до остановки сердца [43, 90, 118].

Основным клиническим проявлением врож-

денной парвовирусной инфекции у новорож-

денного является неиммунная водянка плода.

По данным E. Miller et al. (1998) при зара-

жении женщины PV B19 между 9–20 неделями 

беременности, риск развития водянки плода 

составляет 2,9% [31, 74]. Рассчитанный риск раз-

вития водянки при инфицировании плода пар-

вовирусом человека варьирует от 2,9 до 12,5% 

в зависимости от срока гестации; максимум 

приходится на 17–24 недели [42, 49, 86, 107]. 

Г.А. Шипулин и соавт. полагают, что в России 

парвовирусная инфекция является причиной 

неиммунной водянки плода в 8,9% случаев во-

дянки [16].

Кроме того, врожденная парвовирусная ин-

фекция характеризуется развитием гепатоспле-

номегалии, серповидной анемии, отставанием 

в развитии и др. [118]. В целом, PV B19 вызывает 

глубокую инвалидизацию новорожденных.

Инфекция имеет широкое распространение 

во всем мире [13, 50, 79]. Характерны эпиде-

мические подъемы заболеваемости каждые 3–

6 лет, зимне-весенняя сезонность [15, 20, 54].

В РФ не проводится учет заболеваемости 

парвовирусной инфекцией, не изучены истин-

ные масштабы ее распространенности. Извест-

ны единичные работы в этом направлении.

В исследовании Н.Т. Тихоновой и соавт. [13], 

проведенном в Москве, установлено, что парвови-

русная инфекция характеризуется широким рас-

пространением: около 60% лиц возрастной груп-

пы 30 лет и старше перенесли ПВИ в прошлом.

В работе А.Ю. Антиповой и соавт. по изуче-

нию распространения парвовирусной инфек-

ции на территориях Северо-Западного феде-

рального округа в период с 2009 по 2012 гг., PV 

B19 в качестве этиологического фактора экзан-

темного заболевания был выявлен в 20,4±1,9% 

случаев [3]. Частота выявления лиц с наличием 

IgM-антител к PV B19 на разных территориях 

оказалась неодинакова. На двух территориях 

округа — в Новгородской области и Ненецком 

АО — среди пациентов с экзантемными за-

болеваниями не было обнаружено лиц с IgM-

антителами к PV B19. Наиболее часто инфек-

ционная эритема выявлялась в Республике 

Карелия (41%) и в Калининградской области 

(37%). Республика Коми и Псковская область 

характеризовались самым низким процентом 

положительных находок (10%).

Об активности эпидемического процесса 

и широте распространения инфекции можно 

судить также по вспышечной заболеваемости 

и очаговости инфекции. В специальной литера-

туре имеются сведения об особенностях распро-

странения ПВИ: инфекция распространяется 

преимущественно в организованных коллек-

тивах или семейных очагах [13]. Наши иссле-

дования подтверждают эти данные. За период 

2008–2012 гг. выявлены очаги ПВИ в Респу-

блике Карелия (2010 г.), Архангельской области 

(2011 г.); расследована вспышка ПВИ в закры-

том организованном коллективе (кадетский 

корпус) в Кронштадте в 2009 г.; расшифрована 

этиология вспышки ПВИ в Ленинградской об-

ласти в 2012 г. [2, 4, 12] . В последних двух слу-

чаях первичным диагнозом заболевших была 

краснуха. Этот факт указывает на затруднения, 

которые испытывают клиницисты при первич-

ной диагностике парвовирусной инфекции.

Вспышка парвовирусной инфекции в Ленин-

градской области распространялась, в основ-

ном, среди дошкольных и школьных МОУ; 

заболевания неорганизованных детей были 

единичны. Среди взрослых зарегистрирован 

лишь один заболевший. В возрастной структу-

ре преобладали дети 7–16 лет (54,5%); дети 3–

6 лет составили 27,3%.

О распространении инфекции в отсутствии 

вакцинопрофилактики можно судить также 

по наличию в сыворотке крови IgG-фракции 

антител, которые свидетельствуют о перене-

сенном в прошлом заболевании.

Имеющиеся сведения о формировании кол-

лективного иммунитета к PV B19 различны. 

Показано, что доля серопозитивных к инфек-

ции лиц возрастает с 2–10% в возрастной группе 

до 5 лет, до 40–60% у лиц молодого и среднего 

возраста; достигает 85% в старшей возрастной 

группе [13]. В то же время Е.В. Филатовой [14] 

при обследовании клинически здоровых доно-

ров в Нижнем Новгороде, выявлено лишь 10% 

серопозитивных к ПВИ лиц.

Учитывая выраженное тератогенное дей-

ствие вируса, особый интерес представляет 

определение уровня серопозитивных к PV B19 

лиц среди женщин репродуктивного возраста 

и беременных. По данным различных авторов 

до 30–50% женщин репродуктивного возраста 

восприимчивы к заражению PV B19 [20, 54, 108]. 

Частота инфицирования контактных по пар-



315

2013, Т. 3, № 4 Парвовирус В19 и парвовирусная инфекция

вовирусной инфекции беременных составля-

ет от 1,5 до 13,5% в межэпидемический период 

и зависит от длительности контакта женщины 

с источником инфекции. Во время эпидемиче-

ских подъемов заболеваемости частота инфи-

цирования беременных возрастает в 6–10 раз 

[20, 48].

При исследовании 184 сывороток кро-

ви беременных женщин, полученных с двух 

территорий Северо-Западного федерального 

округа: Санкт-Петербурга и г. Вологды на на-

личие IgG-антител к PV B19 [3], установлено, 

что на обследованных территориях количество 

иммунных к парвовирусу В19 женщин возрас-

тало с 43,3 до 66,2% в возрастных группах 18–25 

и 26–35 лет соответственно. Эти показатели 

свидетельствуют о том, что около половины 

женщин каждой возрастной группы переболе-

ли в прошлом парвовирусной инфекцией, что 

подтверждает факт ее широкого распростране-

ния. Незначительное уменьшение количества 

серопозитивных лиц в старшей возрастной 

группе возможно связано с естественным осла-

блением иммунитета спустя десятилетия после 

инфицирования.

Вместе с тем, от 33,8 до 56,7% беременных 

не имели антител к парвовирусу В19 и, соот-

ветственно, были восприимчивы к этой ин-

фекции. Наибольшая доля серонегативных 

к PV B19 лиц (56,7%) выявлена среди женщин 

наиболее активного репродуктивного возраста 

(18–25 лет).

Представленные результаты свидетельству-

ют о необходимости лабораторного подтвержде-

ния диагноза парвовирусной инфекции в каж-

дом случае экзантемного заболевания. Если 

в отношении другой инфекции с тератогенным 

действием возбудителя — краснухи — разрабо-

тан четкий алгоритм лабораторного исследова-

ния клинических образцов серологическими 

и молекулярно-генетическими методами [7, 

24], то в отношении парвовирусной инфекции 

нет методических документов подобного рода. 

В ряде зарубежных стран является обязатель-

ным исследование донорской крови на нали-

чие ДНК PV B19; в нашей стране необходимость 

проведения такого скрининга обсуждается [5, 

6, 9, 10, 13, 17].

Методы лабораторной диагностики 
парвовирусной инфекции

Широкий спектр клинических проявлений 

парвовирусной инфекции: бессимптомная фор-

ма; клинически выраженная форма с пятнисто-

папулезной сыпью, умеренно выраженными 

катаральными явлениями, субфебрильной или 

нормальной температурой; тяжелая клиниче-

ская форма с артрозом, миокардитом, развити-

ем апластического криза; врожденная парвови-

русная инфекция, а также наличие обширной 

группы риска, к которой относятся беременные 

женщины, лица с иммунодефицитными состо-

яниями, заболеваниями крови и нуждающиеся 

в донорской крови или трансплантации — все 

это обуславливает актуальность лабораторной 

диагностики этой инфекции.

Для лабораторного подтверждения диагноза 

инфекционной эритемы могут быть использова-

ны вирусологические и серологические методы.

Выделение парвовируса В19 in vitro возможно 

на первичных культурах клеток человека и обе-

зьян: культуры клеток костного мозга, печени 

плода, пуповинной крови, периферической 

крови, линии мегакариобластных клеток чело-

века МВ-02 и UT-7/Epo-S1, линии клеток эри-

троидной лейкемии человека JK-1 и KU812Ep6 

[88, 100, 115, 116, 119]. В лабораторной практике 

метод не применяют следствии трудоемкости 

и дороговизны клеточных линий и реагентов.

Для детекции ДНК парвовируса человека 

применяются Western blot и dot-blot гибридиза-

ция [76, 102]. В случае прямой гибридизации, 

обычно в формате slot-blot или dot-blot (точка-

пятно), применяются проба полноразмерной 

вирусной ДНК, меченной 32Р, дигоксигенином 

или биотином, и хемилюминесцентные суб-

страты. Анализ занимает около 30 часов. Чув-

ствительность метода составляет приблизи-

тельно 105 копий /мл.

Mетод гибридизации in situ позволяет лока-

лизовать специфические вирусные нуклеино-

вые кислоты внутри любых морфологически 

целых клеток [82, 83]. С помощью этого мето-

да можно исследовать аспират костного моз-

га у пациентов с апластическим кризом или 

гипопластической анемией, эмбриональные 

ткани. Требуется колориметрическая детекция 

окрашенных продуктов. Чувствительность ме-

тода — от 1,5 × 105 до 3 × 104 копий генома/мл 

[82]. Применение люминесцентных субстратов 

в гибридизации in situ позволило повысить чув-

ствительность метода. По некоторым данным 

чувствительность методов увеличивается в ряду 

dot-blot-гибридизация — колориметрическая 

in situ гибридизация — люминесцентная in situ 

гибридизация [76].

Для обнаружения ДНК PV В19 широко при-

менется ПЦР. Причем в 2% случаев ДНК PV В19 

выявляют у людей c IgM(–)/IgG(–) [22, 68, 69, 

102]. Проведение ПЦР исследования предпо-

лагает использование плазмы периферической 

и пуповинной крови, амниотической жидко-

сти, слюны, носоглоточных смывов и мазков 

из зева. Рекомендуется одновременное приме-

нение нескольких пар праймеров, так как не все 

праймеры могут выявить штаммы парвовируса 

3 генотипа [25, 26]. Для решения специальных 

задач возможно использование усовершенство-

ванного метода ПЦР с защитой гибридизации 
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(PCR-HPA). Суть метода заключается в инкуби-

ровании продуктов ПЦР (праймеры к участку 

VP1-VP2) вместе с дополнительными пробами, 

меченными acridinium ester. Учитывают люми-

несцентный сигнал от акридиниума в люмино-

метре. Для детекции вируса этим методом тре-

буется 40 циклов амплификации и HPA. Таким 

способом может быть обнаружена единственная 

копия ДНК парвовируса В19 в 10 мкл образца. 

Время исследования — 6 ч.

Серологические методы диагностики пар-

во вирус ной инфекции являются основными 

для постановки диагноза в практических лабо-

раториях.

Антитела к PVB19 могут быть определены 

МФА, РИА, ИФА [19].

Основным серологическим тестом лабора-

торной диагностики парвовирусной инфек-

ции является иммуноферментный анализ. 

ИФА на основе рекомбинантных антигенов 

В19 является стандартным методом определе-

ния вирусспецифических антител. С помощью 

тест-систем с сорбированным на твердую фазу 

рекомбинантным структурным белком капсида 

VP2 определяют IgM-антитела, а с белками VP1 

и VP2 — IgG-антитела.

Диагностика инфекционной эритемы 

у беременных

При определении IgM-антител в некоторых 

случаях наблюдается перекрестная реакция 

в сыворотках, положительных на синдром Paul-

Bunnell и со специфическими противокрас-

нушными IgM-антителами [56], особенно при 

беременности. В последнем случае подтверж-

дающим тестом может служить вестерн-блот 

RIDA Blot Parvovirus B19.

При определении IgM-антител возможны 

и ложноотрицательные результаты [84], в свя-

зи с чем при диагностике острой инфекции ряд 

авторов рекомендуют определять IgM-антитела; 

VP2-эпитоп-специфические IgG в динамике, 

а также авидность VP1-IgG-антител [63, 103, 104].

Диагностика врожденной парвовирусной 

инфекции

Анализ специальной литературы в этом на-

правлении показывает: тактика наблюдения 

за беременной с установленным диагнозом 

«острая парвовирусная инфекция» зависит 

от срока беременности, на котором произошло 

заражение. В первом триместре применяют 

УЗИ (скрининг воротникового пространства, 

доплерометрическое исследование венозной ге-

модинамики) для выявления анемии. На сроке 

до 20 недель беременности обследование пло-

да следует начинать не позднее 4 недель после 

заболевания или сероконверсии матери. Если 

УЗИ показало развитие водянки плода, жен-

щину следует предупредить о возможных по-

следствиях заболевания. Если же нарушений 

плода не обнаружено, УЗИ продолжают делать 

с интервалом 1–2 недели. В группе высокого ри-

ска рекомендовано еженедельное доплеровское 

обследование средней церебральной артерии, 

пика систолической скорости кровотока и кро-

вотока венозного протока [43, 49, 58, 70, 91, 94].

Для лабораторного подтверждения врожден-

ной парвовирусной инфекции рекомендовано 

выявление ДНК парвовируса В19 в пуповин-

ной крови новорожденного или амниотической 

жидкости плода [60, 63, 69, 103, 104].

Следует отметить, что в настоящее время от-

ечественные ИФА тест-системы для диагности-

ки инфекционной эритемы отсутствуют. Этот 

факт, а также отсутствие регистрации заболе-

вания сдерживают осуществление эпидемиоло-

гического надзора за инфекцией.

Вместе с тем, лабораторное подтверждение 

диагноза инфекционной эритемы имеет зна-

чение не только в рамках надзора за экзантем-

ными инфекциями в период спорадической 

заболеваемости краснухой. Широкое распро-

странение заболевания, выраженное тератоген-

ное действие возбудителя определяют высокую 

значимость надзора за инфекцией, обусловлен-

ной парвовирусом В19.
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