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Парвовирусная инфекция (ПВИ) широко распространена, характеризуется воздушно-капельным, гемотрансмиссивным 
и вертикальным путями передачи. Парвовирус В19 (PVB19) проявляет тропность к быстроделящимся клетками эри-
тропоэтического ряда. По принципу повышенной вероятности инфицирования PVB19 и серьёзности последствий, к 
группе повышенного риска относятся иммуннокомпрометированные лица, особенно с гематологическими проявлениями 
заболеваний. На основании результатов собственных исследований и анализа данных литературы предложены алгорит-
мы лабораторного обследования на ПВИ в отдельных группах риска с учётом особенностей развития и проявления ПВИ 
в каждой группе: у ВИЧ инфицированных, у больных онкогематологического профиля, которым показана аллогенная 
трансплантация гемопоэтических стволовых клеток (алло-ТГСК) (реципиенты крови и костного мозга), у больных с 
хроническими анемиями паразитарной этиологии. Для каждой группы определён основной клинический или лаборатор-
ный показатель, медицинская процедура или физиологическая характеристика больного, исходя из которых исследование 
на ПВИ является целесообразным. Для ВИЧ-инфицированных пациентов основным критерием обследования на ПВИ 
является стойкая анемия. Для пациентов онкогематологического профиля основанием для обследования на ПВИ явля-
ется процедура алло-ТГСК, которая планируется или проводится данному больному. Для больных малярией – возраст 
больного, так как именно у детей младшего возраста коинфицирование малярийным плазмодием и парвовирусом В19 мо-
жет явиться фатальным. Использование предложенных алгоритмов диагностики ПВИ в группах риска может способ-
ствовать выявлению причин неблагоприятного развития основного заболевания, связанных с инфицированием PVB19, и 
своевременной коррекции применяемой терапии.
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Parvovirus infection (PVI) is widespread, characterized by airborne, bloodborne and vertical transmission routes. Parvovirus 
B19 (PVB19) exhibits tropism to erythropoietic cells. According to the increased likelihood principle of PVB19 infection and 
the severity of the consequences, immunocompromised individuals, especially those with hematological manifestations of 
diseases, are in increased risk group. Based on the own research results and analysis of the published data, we have proposed 
specific algorithms for PVI laboratory testing in individual risk groups, taking into account the peculiarities of the development 
and  infection manifestation in each group: in HIV-infected patients, in oncohematological patients with  to whom allogeneic 
hematopoietic stem cell transplantation (allo-HSCT) have been prescribed (blood and bone marrow recipients), as well as in 
patients with chronic anemia of parasitic etiology. For each group, the main clinical or laboratory marker, treatment procedure, 
or patient physiological parameters have been determined, based on which it was recommended to test for PVI. For HIV-infected 
patients, the main criterion for PVI testing is persistent anemia. For oncohematological patients, the basis for PVI testing is allo-
HSCT procedure, which is planned or performed for this particular patient. For malaria patients, the patient’s age was considered 
as major criterion, since in malaria and PVI coinfected young children can lead to a fatal outcome. The proposed PVI diagnostics 
algorithms usein risk groups can help to predict the severe course of underlying disease associated with PVB19 infection, and 
timely correct  the therapy used.

K e y  w o r d s :  parvovirus infection; parvovirus B19; laboratory diagnostic algorithm; risk group; allo-HSCT; malaria; HIV-
infection.

For citation: Khamitova I. V., Lavrentieva I. N., Semenov A. V. Algorithm for laboratory diagnostics of parvoviral infection in 
risk groups. Klinicheskaya Laboratornaya Diagnostika (Russian Clinical Laboratory Diagnostics). 2022; 67 (2): 115-122 (in 
Russ.). DOI: http://dx.doi.org/10.51620/0869-2084-2022-67-2-115-122
For correspondence: Khamitova I.V., candidate of biological sciences, Chief, Central Сlinic Diagnostics Laboratory;  
e-mail: div-o@mail.ru



116

RUSSIAN CLINICAL LABORATORY DIAGNOSTICS. 2022; 67(2)
http://dx.doi.org/10.51620/0869-2084-2022-67-2-115-122

MICROBIOLOGY

Information about authors:
Khamitova I.V.,	 https://orcid.org/0000-0003-1966-7860;
Lavrentieva I.N.,	 https://orcid.org/0000-0002-2188-6547;
Semenov A.V.,	 https://orcid.org/0000-0003-3223-8219.
Conflict of interests. The authors declare absence of conflict of interests.
Acknowledgment. The study had no sponsor support.
Received 13.06.2021
Accepted 25.06.2021
Published 23.02.2022

Введение. Парвовирусная инфекция (ПВИ) – ви-
русное заболевание, широко распространённое в мире. 
Основной путь передачи ПВИ – воздушно-капельный. 
Инфицирование может происходить при переливании 
крови или её компонентов, при пересадке органов и 
тканей, трансплацентарно от матери к плоду [1, 2]. Рас-
пространённость PVB19-специфических IgG-антител в 
популяции зависит от возраста: от 2 до 20% у детей в 
возрасте до 5 лет, от 15 до 40% у детей в возрасте от 5 
до 18 лет и от 40 до 80% у взрослого населения [2-4]. 
Заражение PVB19, как правило, происходит в детском и 
подростковом возрасте.

Возбудитель ПВИ – парвовирус В19 (PVB19) прояв-
ляет тропность к клеткам эритроидного ростка костного 
мозга (прерывает эритропоэз), эмбриональным тканям 
печени, селезёнки, сердца, кишечника; зрелым грануло-
цитам, мегакариоцитам; эндотелиальным гладкомышеч-
ным клеткам сосудов, тканям плаценты.

PVB19 является патогенным вирусом человека и при-
чиной многих заболеваний. ПВИ может быть связана с 
широким спектром патологий и клинических проявле-
ний – от бессимптомных или доброкачественных форм 
до угрожающих жизни состояний. Тяжесть заболевания 
зависит от возраста, иммунного и гематологического 
статуса инфицированных людей. Продуктивная репли-
кация PVB19 в костном мозге при острой инфекции 
ведёт к гибели эритробластов, обусловливает виремию, 
ведущую к системному распространению вируса и мо-
жет быть причиной поздних клинических проявлений. 
ПВИ может иметь тяжёлые последствия для пациентов с 
иммунодефицитными состояниями. По принципу повы-
шенной вероятности возникновения ПВИ и серьёзности 
последствий инфицирования, зависящих от механизмов 
патогенеза, отсутствия иммунитета и неспособности ор-
ганизма адекватно реагировать на развитие ПВИ, можно 
выделить следующие группы повышенного риска: онко-
больные, ВИЧ-инфицированные, больные с врождённы-
ми нарушениями иммунной системы (ПИД), больные с 
хроническими гемолитическим заболеваниями, пациен-
ты в состоянии иммуносупрессии, перенесшие опера-
цию по пересадке органов или костного мозга, больные 
хроническими инфекционными заболеваниями. У таких 
пациентов ПВИ может спровоцировать тяжёлые формы 
анемии, скоротечный апластический криз, васкулиты, 
артриты, миокардиты, неврологические расстройства, 
гепатиты, отторжение трансплантата [5-13].

Лабораторный диагноз инфекции PVB19 опирается 
на многопараметрический подход, максимально сочета-
ющий как детекцию вируса, так и оценку ответной им-
мунной реакции организма на ПВИ. В связи со схоже-
стью симптоматики с другими экзантемными и аутоим-
мунными заболеваниями необходимы методы, которые 
позволят установить этиологию заболевания и провести 
дифференциальную диагностику [14]. Обнаружение ви-

русспецифических антител (IgM, IgG) в крови является 
основным методом рутинной лабораторной диагности-
ки ПВИ. Тесты, определяющие ДНК вируса, дают до-
полнительную ценную информацию о виремии и при-
сутствии парвовируса В19 в тканях [15, 16].

Накоплен большой опыт в лабораторной диагности-
ке ПВИ, продолжается разработка более совершенных 
диагностических методов и алгоритмов определения 
патогенетической роли PVB19 в заболеваниях человека. 
В литературе отсутствуют данные по алгоритмам лабо-
раторной диагностике ПВИ в отдельных группах риска 
(больные с иммунодефицитными состояниями, онкоге-
матологические больные, больные с паразитарными за-
болеваниями).

Цель – разработать алгоритм лабораторной диа-
гностики ПВИ у лиц из отдельных групп риска: ВИЧ-
инфицированные; больные онкогематологического про-
филя, которым показана алло-ТГСК (реципиенты крови 
и костного мозга); больные с хроническими анемиями 
паразитарной этиологии.

Материал и методы. В период 2016-2020 гг. на 
лабораторные маркёры ПВИ (ДНК PVB19, и/или IgМ-
антитела и/или IgG-антитела) исследованы образцы 
плазмы крови пациентов в возрасте 23-57 лет с под-
тверждённой ВИЧ-инфекцией (n=231); образцы крови 
детей и подростков в возрасте 0,6-19 лет (n=54), кото-
рым выполнялась аллогенная трансплантация стволо-
вых клеток (алло-ТГСК). Большинство обследованных 
(49 из 54) наблюдали в течение 2 месяцев после алло-
ТГСК. Образцы плазмы крови больных в возрасте 0,25-
65 лет с подтверждённым диагнозом «малярия» (n=316). 
Клинически заболевание протекало в «неосложнённой» 
или «осложнённой» формах. Подробно результаты ис-
следований опубликованы ранее [17-20].

Особенностью, выявленной в некоторых группах 
риска, например, у детей с онкогематологическими за-
болеваниями, явилось отсутствие в образцах крови 
IgM-антител к PVB19. При этом обнаруживались спец-
ифические IgG антитела к PVB19 и ДНК вируса, что 
свидетельствует о наличии инфекционного процесса. 
Очевидна необходимость применения специальных 
алгоритмов лабораторного обследования больных из 
групп риска на маркёры ПВИ, отличающихся от обще-
принятых протоколов диагностики большинства ин-
фекционных заболеваний, согласно которым наличие 
IgM-антител в клинических образцах трактуется как по-
казатель острой инфекции, а иммуноглобулины класса 
М определяются в первую очередь.

Результаты и обсуждение.  ВИЧ-инфицированные 
пациенты. Вирусные коинфекции у пациентов с ВИЧ-
позитивным статусом, приводящие к изменению степе-
ни тяжести течения этих инфекций – важная проблема 
здравоохранения. Анемия является одним из осложне-
ний ВИЧ-инфекции [25]. Парвовирус B19 можно рас-
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сматривать в качестве одного из вероятных этиологи-
ческих агентов возникновения и развития анемии при 
ВИЧ-инфекции.

При обследовании 231 пациента с ВИЧ-инфекцией 
на наличие IgG-антител, серопревалентность к PVB19 в 
целом составила 79,2±2,67%. В возрастной группе 23-30 
лет IgG антитела обнаруживались в 54,2±2,67% случаев. 
У пациентов 31-40 лет и 41-50 лет специфические IgG к 
PVB19 выявлялись в 83,3±4,22% и 80,0±6,32% образцов 
соответственно. В возрастной группе 50 лет и старше 
доля серопозитивных снижалась до 46,2±13,83%, что 
возможно связано угнетением гуморального иммунно-
го ответа до неопределяемого уровня из-за нарушений 
иммунного ответа ВИЧ инфицированных пациентов 
[17]. В 2,6% случаев в образцах крови обнаружена ДНК 
PVB19 с низким уровнем вирусной нагрузки. Эти пока-
затели согласуются с результатами работ A.Abdollahi и 
соавт. [21] и R.F.Pereira  и соавт. [22]. Несмотря на доста-
точно высокую серопревалентность к PVB19, около по-
ловины обследованных пациентов в возрасте до 30 лет, 
в возрасте 51 год и старше не имели защитных антител 
к PVB19. Такие пациенты находятся в группе риска по 
первичному инфицированию PVB19.

У двух ВИЧ-инфицированных пациентов с коинфек-
цированием PVB19 наблюдалась стойкая анемия, что 
позволяет предполагать её связь с ПВИ (табл. 1).

Описанные в литературе случаи стойкой анемии, 
явившейся результатом аплазии эритроцитарного рост-
ка костного мозга, имеют тяжёлые проявления, рециди-
вирующее течение и сложно поддаются лечению. При 
своевременной диагностике и терапии внутривенными 
иммуноглобулинами анемия компенсируется [23-26].

Для ВИЧ-инфицированных пациентов основным 
критерием обследования на ПВИ является стойкая ане-
мия. В случаях хронической (стойкой) анемии у пациен-
тов с ВИЧ-инфекцией рекомендуется определение ДНК 
PVB19 в крови методом ПЦР и определение специфи-
ческих IgG к PVB19 методом ИФА. Если ДНК PVB19 
и специфические IgG к PVB19 не выявлены, то этиоло-
гическим агентом анемии парвовирус В19 не является, 
но при этом сохраняется высокий риск инфицирования 
PVB19. Отсутствие ДНК PVB19 и наличие IgG свиде-
тельствует о том, что анемия пациента не связана с ин-
фицированием парвовирусом В19, при этом риск зара-
жения расценивается как низкий.

В случае обнаружения ДНК PVB19 и отсутствия 
специфических IgG к PVB19, рекомендуется провести 
исследование на маркёр острой ПВИ – IgM к PVB19. В 
случае обнаружения IgM PVB19 речь идёт о недавнем 
инфицировании и острой инфекции, о высоком риске 
прогрессирования анемии. Отсутствие IgM к PVB19 
может свидетельствовать о хронической ПВИ на фоне 
угнетения гуморального иммунного ответа до неопре-
деляемого уровня из-за нарушений иммунного ответа 

ВИЧ-инфицированных пациентов. Что влечет высокий 
риск прогрессирования анемии и отягощения течения 
основного заболевания.

Обнаружение ДНК PVB19 и специфических IgG к 
PVB19 позволяет говорить о хронической ПВИ и о воз-
можной роли парвовируса В19 в развитии анемии.

Для оценки риска развития анемии, ассоциирован-
ной с ПВИ, пациентам с ВИЧ-инфекцией рекоменду-
ется использовать серологические методы определения 
специфических иммуноглобулинов к PVB19 в сыворот-
ке/плазме крови и определение ДНК PVB19 согласно раз-
работанному алгоритму (рис. 1).

Больные онкогематологического профиля (реци-
пиенты костного мозга). В исследование включены 
больные онкогематологическими заболеваниями, кото-
рым проводилась алло-ТГСК. В когорте обследованных 
больных серопревалентность составила 68,5-80,4%, что 
более чем в 2 раза выше, чем среди здорового населе-
ния той же возрастной категории [1, 4, 18, 20]. Средние 
значения уровня анти-PVВ19 IgG составили 21,7-24,8 
МЕ/мл. ДНК PVB19 определялась в 29,4-34,8% случаев 
(рис. 2). Ни в одном образце крови не обнаружены спец-
ифические антитела IgМ к PVB19.

Парвовирус B19, выявленный как в исходных пробах, 
так и через 30-60 суток после алло-ТГСК, с высокой сте-
пенью вероятности стал причиной развития целого ряда 
неблагоприятных реакций: развития нейтро- и тромбо-
цитопений (r=-0,422; p=0,002, r=-0,422; p=0,001 соответ-
ственно), замедление восстановления количества эритро-
цитов и тромбоцитов в периферической крови (r=-0,281; 
p=0,02; r=-0,303, p=0,01 соответственно), нарушение 
приживления трансплантата (r=0,315; p=0,034).

Достоверная корреляция выявлена между исходной 
вирусной нагрузкой (до алло-ТГСК) и уровнями IgG-
антител к парвовирусу в разные сроки наблюдения. 
Наиболее отчётливо установлена зависимость между 
наличием ДНК PVB19 до алло-ТГСК и интенсивностью 
гуморального ответа через 60 сут после алло-ТГСК (до 
алло-ТГСК: r=0,367, p=0,003; на 30 день: r=0,274, p=0,02; 
на 60 день: r=0,461, p=0,0004). Медицинская значимость 
повышения уровня IgG к парвовирусу В19 для данной 
группы больных состояла в нарушении приживления 
трансплантата, которое, в целом, выявлялось чаще через 
60 сут после алло-ТГСК (r=0,315; p=0,034; n=46).

Показана достоверная корреляция между низким 
содержанием нейтрофилов и тромбоцитов (в меньше 
мере – эритроцитов) в крови больных и повышенными 
концентрациями вирусспецифических IgG-антител. Это 
может свидетельствовать о связи между продолжитель-
ной персистенцией парвовируса и замедленным восста-
новлением гемопоэза в сроки 30-60 суток после алло-
ТГСК.

Наличие в крови вирусной В19 ДНК на 30 сут после 
алло-ТГСК ассоциировано с фебрильной нейтропенией 

Т а б л и ц а  1
Гематологические показатели ВИЧ-инфицированных пациентов, с выявленной ДНК PVB19

Пациенты Возраст, 
годы

Количество эритроцитов, 
х1012/л (референсный интервал: 

ж. – 3,9-4,7; м. – 4,0-5,0)

Количество лейкоцитов, 
х109/л (референсный 

интервал: 4,0-9,0)

Количество тромбоцитов, 
х109/л (референсный  

интервал: 180,0-320,0)

ДНК PVB19, 
МЕ /мл

Женщины 31 2,8 4,2 165 2279

Мужчины 42 3,6 4,5 190 218
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в эти сроки – в 100% случаев (14/14), тогда как при от-
сутствии ДНК парвовируса фебрильная нейтропения 
отмечалась у 68% больных (23/34) (р=0,016; RR =1,478; 
95% CI: 1,172-1,865).

По данным ряда авторов, распространённость PVB19 
у детей, перенесших трансплантацию, составляет 9,3%. 
Вирусная нагрузка ДНК PVB19 с вероятностью недав-

ней первичной инфекции выше, чем у взрослых паци-
ентов, у которых чаще наблюдалась реактивация ПВИ. 
Виремия коррелировала с анемией и иммуносупрессией 
[27, 28].

В целом полученные в данной группе больных ре-
зультаты доказывают, что инфицирование парвовирусом 
В19 может отягощать течение основного заболевания у 
пациентов с онкогематологическими заболеваниями.

Для данной категории пациентов рекомендуется 
определять маркёры ПВИ до проведения алло-ТГСК и 
через 30/60 дней после алло-ТГСК. Рекомендуется опре-
деление парвовирусной ДНК в крови методом ПЦР и ко-
личественное определение специфических IgG к PVB19 
методом ИФА (рис. 3).

Отсутствие ДНК PVB19 и отсутствие специфиче-
ских IgG к PVB19 как до трансплантации, так и после 
нее, расценивается как повышенный риск инфицирова-
ния парвовирусом В19 и требует наблюдения в динами-
ке. В случае отсутствия ДНК PVB19 и наличия специ-
фических IgG к PVB19 риск инфицирования снижается.

В случае обнаружения ДНК PVB19 и отсутствия IgG 
к PVB19 рекомендуется исследование на маркёр острой 
ПВИ – IgM к PVB19 для подтверждения острой ПВИ. В 
случае обнаружения IgM к PVB19 речь идёт о недавнем 
инфицировании и острой инфекции, риск возникнове-
ния осложнений высокий.

При обнаружении ДНК PVB19 и специфических IgG 
к PVB19 выше 20 МЕ/мл до трансплантации можно гово-
рить о хронической ПВИ, при этом имеется высокий риск 

Рис. 1. Схема обследования ВИЧ-инфицированных пациентов на маркёры ПВИ.

Рис. 2. Выявление IgG-антител и ДНК PVB19 в различные 
сроки наблюдения у больных до алло-ТГСК, на 30-й и 60-й 
день после алло-ТГСК.
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нарушения приживления трансплантата, развития нейтро-
пении и тромбоцитопении, замедления восстановления 
эритроцитов и тромбоцитов после алло-ТГСК. Обнару-
жение ДНК PVB19 и специфических IgG к PVB19 выше 
20 МЕ/мл после алло-ТГСК свидетельствует о продолжи-
тельной персистенции парвовируса, при этом сохраняется 
высокий риск развития фебрильной нейтропении.

Хронические анемии паразитарной этиологии 
(малярия). Хронические анемии, вызванные простей-
шим рода Plasmodium, широко распространены в мест-
ностях, эндемичных по малярии. По сведениям ряда 
авторов, инфицирование PVB19 может спровоцировать 
тяжёлое течение малярии [29-31].

У серонегативных лиц при первичном инфициро-
вании парвовирус в острой фазе может вызывать на-
рушение образования эритроцитов вплоть до 5-7 дней, 
что ведёт к значительному снижению гемоглобина [32]. 
Эритроциты являются основной мишенью малярийного 
плазмодия, который, размножаясь, разрушает их и вы-
зывает анемию различной степени тяжести. Инфициро-

вание ПВИ происходит на фоне снижения клеточного 
иммунитета, вызванного P. falciparum [33, 34]. В энде-
мичных для малярии регионах тяжёлые формы анемии 
являются главной причиной детской смертности, со-
ставляя от 17 до 54% случаев [35].

В нашем исследовании в группе с коинфицированием 
PVB19 и P. falciparum показатели осложнений и смерт-
ности оказались существенно выше [19] и наблюдались 
у 40 из 55 (72,7±2,75%) пациентов, причём в 6 случаях 
(10,9±4,40%) заболевание закончилось смертью (табл. 2).

В группе больных малярией без ПВИ осложнения 
имели место у 99 из 261 больного (37,9±3,0%); из них 
умерли 2 (0,8±0,54%) человека. Вероятность развития 
осложнённого течения малярии при сочетанной ин-
фекции достоверно выше, чем при отсутствии ПВИ 
(р<0,0001; RR=1,917; 95% CI: 1,532-2,399). Негативное 
влияние инфицирования PVB19 на течение малярии 
особенно выражено у детей младшего возраста (рис. 4).

Среди детей до пяти лет абсолютное большинство 
случаев сочетанной ПВИ – 93,8±6,05% от общего коли-

Рис. 3. Схема обследования больных онкогематологического профиля, которым показана алло-ТГСК на маркеры ПВИ.

Т а б л и ц а  2
Влияние инфицирования PVB19 на течение заболевания у больных малярией (M±m)

Течение малярии Количество больных, в том числе, 
умерших, абс / % 

Обнаружение ДНК PVB19
ДНК PVB19 «+», абс / % ДНК PVB19 «-», абс / % 

Неосложнённое 177/56,0±2,79 15/27,3±2,75 162/62,1±3,0
Осложнённое 139/44,0±2,79 40/72,7±2,75 99/37,9±3,0
В том числе, летальный исход 8 / 2,53% 6 / 10,9% 2 / 0,8%
Всего 316/100 55/17,4±2,13 261/82,6±2,13
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чества детей данной возрастной группы – сопровожда-
лось осложнённым течением малярии, что достоверно 
выше, чем при отсутствии ПВИ (р=0,0001; RR =2,44; 
95% CI: 1,780-3,357). В этой же группе инфицирование 
PVB19 достоверно чаще приводило к смерти больного 
(р=0,0003; RR =13,688; 95% CI: 3,034-61,740).

Полученные результаты согласуются с данными 
других исследователей по изучению сочетанной ПВИ-
малярийной инфекции у детей в регионах с высоким 
уровнем заболеваемости малярией: среди детей до 5 лет 
абсолютное большинство случаев ПВИ сопровождалось 
осложнённым течением малярии [32, 34].

Для оценки риска возникновения осложнённого те-
чения основного заболевания (паразитарная инфекция 

малярийным плазмодием), сопровождающегося хрони-
ческой анемией, рекомендуется определять ДНК PVB19 
в крови больного методом ПЦР и IgG к PVB19. Степень 
риска развития тяжёлого клинического течения болезни 
зависит от возраста больного, который рекомендуется 
оценивать в трёх возрастных группах: дети до 5 лет, де-
ти и подростки 6-15 лет и возрастная группа 16 лет и 
старше (рис. 5).

Случаи отсутствия ДНК PVB19 и отсутствия анти-
тел IgG к PVB19 в крови больного расцениваются как 
высокий риск инфицирования парвовирусом В19. При 
отсутствии ДНК PVB19 и обнаружении специфических 
антител IgG к парвовирусу пациент имеет иммунитет, 
риск инфицирования низкий.

Рис. 4. Распределение неосложнённого и осложнённого течения малярии с сочетанной парвовирусной инфекцией в разных 
возрастных группах.

Рис. 5. Схема обследования больных с хронической анемией (паразитарной этиологии) на маркеры ПВИ.
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Обнаружение ДНК парвовируса в крови больного 
малярией при отсутствии специфических антител IgG 
к парвовирусу может свидетельствовать о недавнем 
инфицировании (инкубационный период, стадия вире-
мии). Для подтверждения острой инфекции рекоменду-
ется определять специфические IgM. При наличии IgM-
антител риск возникновения осложнений (временная 
аплазия эритроцитарного ростка, снижение количества 
эритроцитов) – высокий. Если специфические IgM не 
обнаружены, рекомендуется наблюдение в динамике.

Для возрастной группы до 5 лет наличие ДНК в крови 
как при отсутствии, так и при обнаружении специфиче-
ских антител к PVB19 расценивается как высокий риск 
осложнённого течения малярии с угрозой летального ис-
хода. Для детей и подростков 6-15 лет риск утяжеления 
состояния, прогрессирования анемии высок, но риск ле-
тального исхода значительно снижается. В старшей воз-
растной группе от 16 лет и старше при виремии в крови и 
обнаружении специфических антител IgG к PVB19 суще-
ствует низкий риск возникновения осложнений.

Заключение. Исходя из полученных результатов и 
на основании имеющихся в литературе данных, пред-
ложены алгоритмы лабораторного обследования на 
ПВИ в группах риска с учётом особенностей развития и 
проявления ПВИ в каждой группе. Для каждой группы 
риска определён основной клинический или лаборатор-
ный показатель, медицинская процедура или физиоло-
гическая характеристика больного, исходя из которых 
исследование на ПВИ является целесообразным. Для 
ВИЧ-инфицированных пациентов основным критери-
ем обследования на ПВИ является стойкая анемия. Для 
пациентов онкогематологического профиля основанием 
для обследования на ПВИ является процедура алло-
ТГСК, которая планируется или проводится данному 
больному. Основополагающим фактором обследования 
больных малярией является возраст больного, так как 
именно у детей младшего возраста коинфицирование 
малярийным плазмодием и парвовирусом В19 может 
явиться фатальным. Использование предложенных ал-
горитмов диагностики ПВИ в группах риска может спо-
собствовать выявлению причин неблагоприятного раз-
вития основного заболевания, связанных с инфицирова-
нием PVB19, и своевременной коррекции применяемой 
терапии.

PVB19 является активно циркулирующим вирусом: 
лабораторные маркёры ПВИ широко распространены в 
группах риска (больные с вторичными иммунодефици-
тами, обусловленными вирусными и паразитарными за-
болеваниями, пациенты онкогематологического профи-
ля) и с высокой степенью достоверности коррелируют с 
отягощением течения основного заболевания [8, 17-35], 
что подтверждает высокую медицинскую значимость 
ПВИ инфекции для этой категории больных.
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