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Введение

Актуальность проблемы обусловлена на сегод-
няшний день широким распространением парво-
вирусной инфекции В19 (ПВИ В19) во всем мире. 
Несмотря на то, что заболевание является преиму-
щественно самоограничивающейся инфекцией, 
ПВИ В19 способна вызывать тяжелые состояния 
с летальным исходом и формирование хроничес-
ких патологических процессов [1–3]. Парвовирус 
В19 размножается в активно делящихся клетках 
хозяина, инфицируя те органы и ткани, клетки 
которых имеют на своей поверхности специфи-
ческий рецептор инвазии, – Р-антиген. Такими 
структурами, в основном, являются клетки-пред-
шественники гемопоэза, клетки фетальной пе-
чени, миокарда, легких, почек, синовиальных 
оболочек, эндотелия, трофобласта [1, 4]. Частота 
регистрации парвовируса В19 весьма различна 
в отдельных возрастных группах. Многочислен-
ные исследования показали, что частота выяв-
ления IgG к парвовирусу у детей первых 10 лет 
жизни составляет 2–21%, в возрастной группе 
10–20 лет – 40–50%, взрослое население более 
чем на 80% является серопозитивным в отношении 
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Резюме
Парвовирусная инфекция является одним из широко 

распространенных в мире инфекционных заболеваний. 
Парвовирус В19 способен вызывать широкий спектр 
клинических проявлений с возможной длительной перси-
стенцией вируса в организме хозяина. Наиболее часты-
ми вариантами болезни являются инфекционная эрите-
ма, полиартропатия, внутриутробная инфекция плода 
и аплазия клеток белой и красной крови. Представлен 
клинический случай диагностики и лечения редкого ва-
рианта парвовирусной В19 инфекции, протекавшей 
в виде острого гепатита.
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Abstract
Parvovirus infection is one of the most widespread infec-

tious diseases in the world. Parvovirus В19 can cause a wide 
range of clinical manifestations with possible long-term viral 
persistence. Infectious erythema, arthropathy, fetal infection, 
and blood cell aplasia are the most common manifestations 
of parvovirus infection. A case of diagnosis and treatment of 
a rare variant of parvovirus B19 infection that occurred as 
acute hepatitis is presented.

Key words: parvovirus B 19 infection, acute hepatitis.

парвовирусной инфекции (ПВИ), а передача виру-
са от ДНК-позитивной матери к плоду регистри-
руется в среднем в 33% случаев [5, 6]. Известно, 
что распространение инфекции осуществляется 
воздушно-капельным, контактным и контактно-
бытовым путями, а также при гемотрансфузиях, 
трансплантации органов и трансплацентарно пло-
ду [5, 7]. 

Клинические проявления ПВИ разнообразны 
и во многом зависят от иммунологических и гема-
тологических особенностей макроорганизма [3, 
4, 6]. Наиболее частыми вариантами заболевания 
являются инфекционная эритема, полиартропа-
тия, внутриутробная инфекция с водянкой плода, 
аплазия клеток как красной, так и белой крови [1, 
7–10]. Проявление парвовирусной В19 инфекции 
в виде инфекционной эритемы встречается зна-
чительно чаще у детей, тогда как у взрослых пре-
имущественно регистрируется клинически значи-
мая полиартропатия [4, 10, 11], причем считается, 
что оба этих основных варианта течения ПВИ В19 
обусловлены быстрым накоплением иммунных 
комплексов в коже и суставах соответственно [1, 
4]. Помимо вышеперечисленных типичных про-
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явлений ПВИ, во врачебной практике нечасто, 
но встречаются и необычные поражения органов 
и систем: гепатит, миокардит, гломерулонефрит, 
болезнь Кавасаки, васкулит, системная красная 
волчанка, менингоэнцефалит, синдром хрониче-
ской усталости, церебральная атаксия и другие по-
ражения центральной и периферической нервной 
системы [6–8, 10, 11].

Одним из редких атипичных вариантов болезни 
является гепатит, причем манифестация патологи-
ческого процесса варьирует от клинически бес-
симптомной формы с незначительной гипертранс-
аминаземией вплоть до развития фульминантного 
гепатита [2, 7, 12, 13]. На сегодняшний день из-
вестно о возмoжности длительной персистенции 
парвовируса В19 в организме хозяина, в том числе 
в гепатоцитах, при этом развивается хронический 
пaтологический процесс в печени [3, 4]. Ряд иссле-
дований показали, что в 2% случаев хроническо-
го гепатита В и у 1/5 части больных хроническим 
гепатитом С длительное время может выявляться 
ДНК парвовируса В19 [3, 6], причем в большинстве 
случаев такое «соседство» не усугубляет течение 
хронической НCV-инфекции, что, по-видимому, 
связано с преимущественно подавляющим дей-
ствием вируса гепатита С на репликацию многих 
гепатотропных вирусов [14, 15]. По данным иссле-
дования I. Mihaly et al., парвовирусный гепатит ре-
гистрируется у 4,1% пациентов, инфицированных 
парвовирусом В19 [11]. Необходимо отметить, что 
острый гепатит при ПВИ В19 у взрослых протека-
ет, как правило, легче, чем у детей [7, 8]. 

Механизм, с помощью которого вирус вызыва-
ет повреждение печени, полностью не изучен. Как 
показывают некоторые исследования, парвовирус 
В19 может оказывать прямое повреждающее дей-
ствие на клетки печени, так как на поверхности 
гепатоцитов, так же, как на эритроидных клетках, 
имеются рецепторы к данному вирусу (Р-антиген 
инвазии) [1, 4, 6]. Вторая гипотеза A. Hatakka еt al. 
основана на предположении об иммуноопосредо-
ванном воздействии на гепатоциты через актива-
цию экспрессии интерлейкина-6 [7]. Кроме того, 
B.D. Poole et al. показали значимую роль парвови-
руса В19 в апоптозе гепатоцитов посредством ак-
тивизации собственного каспазного пути [13].

Следует отметить, что до недавнего времени 
считалось, что длительная персистенция вируса 
может осуществляться только у лиц с ослабленным 
иммунитетом [1, 3, 6, 8]. Однако описанные J.K. Ho 
et al. и G. Pongratz et al. случаи развития парво-
вирусного В19 гепатита у иммунокомпетентных 
пациентов позволяют рассматривать выявленное 
состояние снижения иммунитета у больных как 
результат длительной хронической ПВИ, которая 
сама по себе может вызвать иммуносупрессию [4, 
12].

Мы описываем редкий клинический случай 
парвовирусной B 19 инфекции, ведущим клинико-
лабораторным проявлением которой стал острый 
гепатит.
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Больной В., 33 года, сотрудник противопожар-
ной службы, 15.05.2020 г. обратился в поликли-
нику с жалобами на выраженное чувство тяже-
сти в верхней части живота, снижение аппетита, 
тошноту после приема пищи, слабость, утомля-
емость, першение в горле, умеренно болезнен-
ные подчелюстные лимфоузлы, головную боль. 
Из эпидемиологического анамнеза выяснено, что 
в семье примерно с 10–11 мая 2020 г. заболел ре-
бенок, которому был поставлен рабочий диагноз 
«ОРВИ. Аллергоз»: температура субфебрильная 
сохранялась 5–6 дней, небольшой кашель, кра-
тковременно была сыпь на лице (симптом «поще-
чины»). Были исключены энтеровирусная инфек-
ция и иерсиниоз. Из анамнеза заболевания паци-
ента: заболел 2 недели назад, когда температура 
тела пoвысилась до 39,5°С и держалась на уровне 
38,5–39°С в течение 3 дней. После нормализации 
температуры (на 4-й день болезни) на задней по-
верхности шеи появилась мелкоточечная сыпь, не 
зудящая. На других участках тела сыпи не было. 
Парентеральный анамнез спокойный. Внутривен-
ного употребления наркотиков и злоупотребле-
ния алкоголя не было. Хронических заболеваний 
не имеет. Объективный статус на момент осмотра 
(14-й день болезни): общее состояние пациента 
средней степени тяжести. Температура тела в нор-
ме. На коже сыпи нет. Суставы не беспокоят. Инъ-
екция сосудов склер. Иктеричность склер. Язык 
суховат, обложен у корня белым налетом. В горле 
разлитая гиперемия слизистых, миндалины увели-
чены умеренно, налетов нет. Пальпируются под-
челюстные и заднешейные лимфатические узлы 
в диаметре до 1,0–1,5 см, эластичные, чувстви-
тельные при пальпации. Со стороны сердечно-
сосудистой, дыхательной, мочеполовой систем 
патологические отклонения отсутствуют. Живот 
мягкий, умеренно болезненный в верхних отделах. 
Симптомы раздражения брюшины отсутствовали. 
Печень +1,5–2,0–2,5 см из-под реберной дуги, 
эластичная, чувствительная, верхняя граница пер-
куторно с V ребра. Селезенка не пальпируется, 
верхняя граница перкуторно с VIII ребра. Симпто-
мы Ортнера, Пастернацкого – отрицательные. 
Физиологические отправления в норме. При ла-
бораторном обследовании в общем анализе кро-
ви выявлена лейкопения – лейкоциты 2,3×109/л 
(норма 4,0–9,0×109/л), эритроциты 4,97–1012/л 
(норма 4,9–5,5×1012/л), гемоглобин 145 г/л (нор-
ма 120–160 г/л), умеренная тромбоцитопения – 
тромбоциты 125×109/л (норма 150–400×109/л), 



Клинический случай

Том 13, №2, 2021           ЖУРНАЛ ИНФЕКТОЛОГИИ156

СОЭ – 4 мм/ч (норма 2–10 мм/ч). В общем ана-
лизе мочи – без патологических изменений. При 
биохимическом исследовании крови выявлена 
гипертрансаминаземия – АСТ 894 Ед/л (норма 
0–35 Ед/л), АЛТ 1269 Ед/л (норма 0–41 Ед/л), 
нерезко выраженный холестаз – ГГТП 81 Ед/л 
(норма 0–55 Ед/л), общий билирубин 39 мкмоль/л 
(норма 1,0–17,0 мкмоль/л), прямой билирубин 
20,6 мкмоль/л (норма 0–3,4 мкмоль/л). Креатинин 
125 мкмоль/л (норма 62–124 мкмоль/л), мочевина 
5,0 ммоль/л (норма 2,5–8,3 ммоль/л), общий белок 
60 г/л (норма 65–85 г/л). Пациент был обследован 
на гепатиты A, B, C и ВИЧ-инфекцию – результа-
ты отрицательные. Полученные результаты обсле-
дования на ВЭБ, ЦМВ свидетельствуют о перене-
сенной инфекции или хронической латентной ин-
фекции (в сыворотке крови: IgG обнаружены, IgМ 
не обнаружены, ДНК ВЭБ и ЦМВ не обнаружены). 
Дополнительно для исключения аутоиммунной 
природы гепатита проведено исследование на со-
держание IgG и ЦИК (9,8 г/л при норме до 14,5 г/л 
и 105 ед при норме до 120 ед соответственно). За-
ключение ультразвукового исследования брюш-
ной полости и почек: эхо-признаки умеренной 
гепатоспленомегалии, хронического холецистита. 
Как диагностическое завершение была выполнена 
ПЦР, которая подтвердила наличие в крови ДНК 
парвовируса В19 (106 копий/мл). Также поводом 
к проведению данного исследования послужили 
дополнительные эпидемиологические данные: по-
лучен результат обследования ребенка – положи-
тельный результат ПЦР на ДНК парвовируса В19.

На основании клинико-анамнестических 
данных (эпидемиологический анамнез (контакт 
в семье с ребенком с подтвержденной ПВИ В19), 
острое начало заболевания с фебрильной лихо-
радки, интоксикация, наличие мелкоточечной 
сыпи, иктеричность склер, гепатоспленомега-
лия) и результатов лабораторных исследований 
(гипертрансаминаземия, умеренная гипербили-
рубинемия за счет свободной и связанной фрак-
ций, умеренные лейкопения и тромбоцитопения, 
выявление в крови ДНК парвовируса 106 копий/
мл, отсутствие в сыворотке крови маркеров ви-
русных гепатитов А, В, С и аутоиммунных про-
цессов) был поставлен окончательный диагноз: 
«Парвовирусная В19 инфекция, атипичная фор-
ма: острый гепатит, желтушная форма, средней 
степени тяжести».

Больной получал этиотропную, патогенетичес-
кую и симптоматическую терапию. Этиотропная 
терапия включала применение Виферона. Пато-
генетическая терапия включала антигистаминные 
препараты, дезинтоксикационные средства: ин-
фузии 5% раствора глюкозы, дисоль. Также боль-
ному назначались гепатопротекторы (Гептрал) для 
нормализации функции печени.

На фоне проводимой терапии в течение не-
дели самочувствие больного улучшилось. Сохра-
нялись жалобы на легкую слабость, першение 
в горле, чувство тяжести в верхних отделах живо-
та. Объективный статус на момент осмотра (21-й 
день болезни): общее состояние пациента ближе 
к удовлетворительному. Температура тела в нор-
ме. На коже сыпи нет. Суставы не беспокоят. Язык 
суховат, обложен у корня белым налетом. В горле 
легкая гиперемия слизистых, миндалины не увели-
чены, налетов нет. Подчелюстные лимфатические 
узлы в диаметре увеличены до 1,0–1,5 см, эла-
стичные, безболезненнные. Со стороны сердечно-
сосудистой, дыхательной, мочеполовой систем 
патологические отклонения отсутствуют. Живот 
мягкий, безболезненный. Печень +1,5–2,0 см из-
под реберной дуги, эластичная, безболезненная, 
верхняя граница перкуторно с V ребра. Селезен-
ка не пальпируется, верхняя граница перкуторно 
с VIII ребра. При динамическом наблюдении за 
лабораторными показателями отмечалась норма-
лизация показателей билирубина, ГГТП, но оста-
вались повышенными трансаминазы с положи-
тельной динамикой (АСТ 443 Ед/л, АЛТ 904 Ед/л). 
В общем анализе крови сохранялись лейкопения 
(2,4×109/л), тромбоцитопения (140×109/л). Лече-
ние гепатопротекторами было продолжено. Через 
3 недели лечения (35-й день болезни): состояние 
больного удовлетворительное, жалоб нет. Подче-
люстные лимфатические узлы определяются до 
1,0 см в диаметре, эластичные, безболезненнные. 
Печень +1,0 см из-под реберной дуги, эластич-
ная, безболезненная, верхняя граница перкутор-
но с V ребра. Селезенка не пальпируется, верхняя 
граница перкуторно с IX ребра. Уровни транс-
аминаз значительно снизились (АСТ – 51 ЕД/л, 
АЛТ – 78 ЕД/л). Количество лейкоцитов и тромбо-
цитов в периферической крови нормализовалось. 
Больной выписан из стационара. Вместе с тем, 
в сыворотке крови продолжала выявляться ДНК 
вируса (102 копий/мл). Контрольный анализ кро-
ви методом ПЦР через 6 недель после выписки из 
стационара показал отсутствие ДНК парвовируса 
В19 в крови, в биохимическом анализе крови – 
нормализацию уровня АСТ, АЛТ. Кроме того, по-
скольку в стационаре не было возможности прове-
сти серологическое исследование на парвовирус 
В19, была еще взята кровь на ИФА: коэффициент 
позитивности IgM составил 1,2, коэффициент по-
зитивности IgG – 8,5, что подтверждает реконва-
лесцентный период ПВИ 19.

Заключение

В научной литературе парвовирусная В19 ин-
фекция освещена преимущественно в аспекте 
типичного течения болезни у детей. Вместе с тем, 
описанный случай свидетельствует о разнообра-
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зии клинических проявлений данного заболева-
ния, особенно у взрослых, даже без сопутству-
ющей патологии кроветворных органов и хро-
нических заболеваний, которые могли бы быть 
триггерами вторичного иммунодефицита. Относи-
тельная редкость развития поражения печени как 
результата воздействия парвовируса не требует 
при всех острых гепатитах проводить диагности-
ческий поиск в отношении ПВИ В19. Однако в тех 
случаях, когда у пациентов с синдромом острого 
гепатита имеет место лихорадка, экзантема и ис-
ключены основные причины развития гепатита 
(вирусы гепатитов А, В, С, цитомегаловирус, ВЭБ, 
энтеровирусная инфекция, иерсиниозы), следует 
помнить также и о парвовирусной инфекции, осо-
бенно у беременных. Таким образом, данный кли-
нический случай представляет интерес для инфек-
ционистов, врачей общей практики, терапевтов, 
гастроэнтерологов при проведении дифференци-
альной диагностики острой патологии печени.
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