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Резюме. Парвовірус В-19 є найбільш поширеним патогеном,
причетним до загибелі плода, що входить у групу інфекцій, котрі
умовно позначаються «парент-віруси». Важливою особливістю
парвовірусної інфекції є те, що за відсутності виражених клінічних
ознак збудник ускладнює перебіг вагітності, впливає на
внутрішньоутробний стан плода та несе велику загрозу його
життю.

У статті проаналізовано акушерські і перинатальні наслідки
внутрішньоутробного парвовірусного інфікування, висвітлено
медико-соціальні аспекти утробних уражень плода. Показано
особливості епідеміології парвовірусної інфекції, культуральні
характеристики збудника, патогенетичні механізми розвитку
клінічних симптомів та ускладнень даної інфекції. Описано
значення парвовірусної інфекції у виникненні неімунного набряку
плода, методи діагностики під час вагітності та необхідність про-
ведення специфічної терапії, лікувально-профілактичних заходів
для інфікованих жінок та їх новонароджених дітей.
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Внутрішньоутробні інфекції (ВУІ) є однією із найакту-
альніших і, можна сказати, загадкових проблем сучасної
перинатальної діагностики. На перший погляд може здатися,
що в цій галузі невирішених проблем практично не залиши-
лось, проте, з іншого боку, нікотра інша патологія не викли-
кає стільки питань і непорозумінь у лікарів і пацієнток, як
ВУІ, які є найбільш складні в клінічному й діагностичному
планах.

Згідно із статистикою частота внутрішньоутробних
уражень плода розвивається у 28 – 47 % дітей, які народи-
лися живими, а в структурі перинатальних втрат ця патологія
складає від 11 до 45% [6] .

За результатами досліджень Інституту педіатрії, аку-
шерства та гінекології, більше ніж у 50% дітей з вродженими
вадами розвитку виявлений активний перебіг цитомегало-
вірусної, герпетичної 1 та 2 типів інфекції, токсоплазмозу, а
також, так званої, парвовірусної інфекції В19 з їх морфо-
логічними маркерами [3].

За даними Стрижакова А.Н. і співавторів [12], інфекційні
захворювання виявляються у 50 – 60 % доношених і у 70 %
недоношених госпіталізованих дітей, проте, не зовсім
зрозуміло, скільки із цих захворювань є результатом внут-
рішньоутробного ураження, а скільки виникають під час
пологового акту і після нього. Згідно з даними літератури,
за результатами розтинів новонароджених у 37,5 % помер-
лих дітей інфекційний процес є основною причиною смерті,
супроводжує або ускладнює перебіг основного захворю-
вання [12].

Багато дослідників вважають, що у виникненні гені-
тальної інфекції велике значення мають асоціації мікроорга-
нізмів (стафілококів, ентеробактерій, анаеробів, стрепто-
коків, вірусів герпесу, хламідій, гонококів), в той час як
монокультури зустрічаються порівняно рідко [6,9]. В більшій
частині літературних джерел підкреслюється, що в період
ембріо- і плацентогенезу (до 8 тиж гестації) при інфек-
ційному ураженні можлива загибель ембріону, а також
формування вад розвитку і первинної плацентарної недос-
татності. В ранньому фетальному періоді (до 28 тиж.) також
можуть формуватися вади розвитку; крім того, виникають
зміни у органах і тканинах плода, що уже сформувалися, і
прогресує фетоплацентарна недостатність [9,13].

Частота морфологічно верифікованого, безсимптомно
протікаючого запального процесу в ендометрії у пацієнток

зі звичним невиношуванням складає 64%, незалежно від
клінічної картини переривання вагітності. Частота безсимп-
томного персистування умовно – патогенних мікроорга-
нізмів в ендометрії жінок із запальним генезом викидню в
анамнезі складає 67,7% [10].

Вивчаючи етіологію невиношування вагітності,ще Armer
T.L. і співав. виявили наявність хоріоамніонітів і децидуітів
у 38 % жінок при спонтанних викиднях в 13-18 тижнів і у
60,3% - при перериванні вагітності в 19 – 25 тижнів, тоді як
загальна середньопопуляційна частота ангіонітів не пере-
вищує 9 – 11% [14].

Незважаючи на значну кількість наукових публікацій у
даному напрямі, досліджувану проблему не можна вважати
цілком вирішеною. У першу чергу це стосується етіопато-
генетичної ролі поєднаних форм внутрішньоутробних
вірусних інфекцій у розвитку фетоплацентарної недостат-
ності, прееклампсії та анемії вагітних, а також можливості
шляхів їх зниження. Поряд з тим, все ще недостатньо ви-
роблені методи і критерії антенатальної діагностики ВУІ,
покази до специфічної терапії, а також терміни і методи
родорозрішення. Іншими словами, у вітчизняній медицині
відсутні реальні підходи до допологового обстеження плода
при підозрі на ВУІ. Це диктує необхідність розробки інфор-
мативних діагностичних критеріїв ураження плода при
інфікуванні матері, а також ефективних лікувально-профі-
лактичних заходів для цих жінок і їх новонароджених дітей.

Все вищевказане свідчить про актуальність досліджу-
ваної проблеми, що і стало метою літературного пошуку.

Із вірусних збудників, за даними літератури, найбільш
поширеним патогеном, причетним до загибелі плода, є
парвовірус В19 (лат.рarvus - маленький+ вірус), що входить
в групу інфекцій, що умовно позначаються «парент-віруси»
[1]. Як вказано в пошукових даних Вовк Л.М., серед «О»-
хвороб (від англ. others – інші) – складової TORCH-комп-
лексу – парвовірусну інфекцію (ПВІ) розглядають як «гіпоте-
тичну» хворобу, що може призводити до патології вагітності,
вад розвитку плода та новонародженого. Однак ця «гіпо-
тетичність» є досить значущою в розвитку перинатальної
патології, саме тому деякі автори навіть пропонували
використовувати абревіатуру PTORCH, де P – парвовірусна
інфекція [2].

Парвовірус В19-V - типова вірусна інфекція, що по-
ширена в сироватці 50-60% дорослого населення. Вірус без-
посередньо зв’язаний із своїм клітинним рецептором, Р-
антигеном, і має тропність до незрілих еритроцитів в кіст-
ковому мозку або в зародку. Вірус володіє здатністю прони-
кати всередину клітин завдяки цьому антигену, котрий
експресується клітинами-попередниками еритроцитів
людини. Люди, в котрих Р-антиген відсутній, не чутливі до
В19V. Клітини-мішені для В19 віруса є клітини-попередники
еритроцитів в кістковому мозку і селезінці людини. Лізис
клітин-попередників призводить до зменшення концентрації
гемоглобіну, що, в свою чергу, викликає важку анемію. Кіль-
кість тромбоцитів, лімфоцитів і гранулоцитів також змен-
шується. Вірус має здатність уражати і тканини печінки,
міокарду - пряме ураження міокарду може призвести до
внутрішньоутробної зупинки серця плода. Найбільш
інтенсивна репродукція вірусу відбувається в клітинах, які
швидко діляться - це колоніоформуючі еритробласти в
кістках та печінці плода [2,8].

Парвовірус В19 має здатність витримувати обробку де-
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тергентами і нагріванням, що застосовується при виготов-
ленні продуктів донорської крові. Тому кров і її продукти
потенціально можуть містити ДНК парвовірусу В19. Відомо,
що рівень поширення В19 V серед хворих гемофілією значно
вищий, ніж в загальному в популяції. Частота виявлення
вірусної ДНК у препаратах донорської крові становить 1 на
3000 зразків, якщо на даній території немає епідемії [4,18].

Поширеність інфекції парвовіруса В-19 в різних країнах,
ймовірно, відрізняється, наприклад, біля 25% дорослого
населення Німеччини мають ІgG антитіла до В19V, тоді як
в штаті Коннектикут (США) ІgG антитіла було знайдено в
50% вагітних жінок [18,23].

Враховуючи існуючі дані поширеності парвовірусної
інфекції в Європі, відсутність даних у доступних наукових
джерелах про поширеність парвовірусної інфекції в Україні
у вагітних, високу частоту вертикальної трансмісії вірусу
та перинатальні втрати доцільним є спрямовані наукові по-
шуки щодо оцінки частоти парвовірусного інфікування та
частки парвовірусної інфекції у вагітних на Прикарпатті.
Дані дослідження є поодинокими та суперечливими [11].
Окремими авторами встановлено, що поширеність гострої
парвовірусної інфекції в даному регіоні становить близько
3,8%, що відповідає поширенню парвовірусної інфекції у
вагітних в Європі, при цьому поширеність парвовірусної
інфекції у вагітних вірогідно не відрізняється від частоти
виявлення гострої парвовірусної інфекції у невагітних жінок
в популяції, і близько 58% жінок репродуктивного віку не
мають імунітету до парвовірусу В 19, утворюючи групу
ризику щодо імовірних перинатальних втрат [11,23].

Антитіла – ІgG до цих вірусів виявляються приблизно у
50% підлітків, які досягли 15 років, і більш ніж у 90% літніх
людей. Щорічно віраж серологічних проб відбувається у
1,5% жінок дітородного віку. Біля 60% дорослого населення
мають серологічні прояви перенесеної парвовірусної
інфекції. Наявність антитіл до вірусу (ІgG) залежить від віку:
в 1-5років – від 2% до 15%, в 5-19 років - 15-60%, у дорослих -
30-60%. Приблизно 50-75% жінок репродуктивного віку
мають антитіла до вірусу. Контагіозність віруса висока: ін-
фікуються до 60-80% членів сім’ї, що мали контакт з хворим,
ризик інфікування у соціальних працівників (вчителі, ви-
хователі) складає 20-30%. Для окремої людини ризик інфі-
кування на робочому місці в 2 рази перевищує такий при
перебуванні дома [4].

Загострення хронічної вірусної інфекції має тенденцію
до сезонності і виникає, в основному, зимою і весною, від-
значається кожні три – чотири роки. За даними інших авто-
рів, частота перинатальної трансмісії складає, за даними різ-
них авторів, від 25% до 33%, а ризик втрати плода після інфі-
кування парвовірусом В 19 складає від 2,5 до 9 % [2,21,30].

Інкубаційний період зазвичай складає 4-14 днів, при-
близно через 16 днів розвивається характерна висипка. Хво-
рий заразний протягом 24-48 годин до розвитку симптомів
до тих пір, доки не з’явиться висипка. ІgМ- антитіла
з’являються приблизно через 2 тижні після інфікування
(тобто приблизно через 4-7 днів після появи симптомів). Їх
максимальна кількість спостерігається через 30 днів і
тримається на високому рівні біля 4-х місяців. ІgG –антитіла
починають проявлятися через 3-4 тижні після інфікування
(тобто приблизно через 7-10 днів після появи симптомів) і
потім можуть зберігатися протягом всього життя.

Під час материнської віремії вірус проникає транспла-
центарно, що було доведено виявленням анти-В19-спе-
цифічних антитіл і вірусної ДНК в амніотичній рідині та
крові плода при вагітності, що ускладнилася парвовірусною
інфекцією. Частота гострої В19-інфекції, за даними іно-
земних авторів, під час вагітності сягає 3,3 – 3,7%, при цьому
частота вертикальної трансмісії вірусу у хворих вагітних,
як вже відзначено вище, становить від 25 до 33%, а перина-
тальні втрати – від 1,66 до 9% [2,21,30].

На сьогодні в багатьох європейських країнах існує велика

заклопотаність з приводу розповсюдження цього нового
вірусу [20]. Ця заклопотаність викликана головним чином
тією обставиною, що у ряді випадків інфекція перебігає
безсимптомно, вірус набуває все більшого поширення, і за
відсутності належної діагностики епідеміологічна ситуація
ризикує вийти з-під контролю Ще у 1990-х роках було ви-
значено, що при парвовірусній інфекції В19 у вагітних ризик
загибелі плода при цьому захворюванні складає 9%, при
цьому не враховувались безсимптомні випадки цієї інфекції
у вагітних [14]. Є дані про те, що парвовірусна інфекція
В19 зустрічається приблизно в 8-18% загиблих плодів з
неімунним набряком [5,24]. На думку N. Yaegashi та спів-
авторів, ступінь ризику загибелі плода залежить від стадії
гестації: при наявності інфікування в І триместрі вагітності –
ризик загибелі плода складає 12,4%; в ІІ триместрі вагітності –
10 %, інші джерела вказують на схожі дані - якщо в І половині
вагітності відбувається інфікування вагітної, загибель плода
досягає 11%, в ІІ половині - 6% [34].

Плід особливо піддається дії В19V між 20 і 28 тижнями
внутрішньоутробного розвитку. При первинному зараженні
на цьому терміні майже завжди настає загибель плода.
Дослідження, котрі проводились у Великобританії, пока-
зали, що частота інфікування парвовірусною інфекцією
серед вагітних жінок складає 1:400. В 9% випадків наслідком
інфекції є смерть плода, тобто більше 150 дітей Англії і
Уельсу щорічно помирають в утробі матері із-за В19 V. Згід-
но з іншими даними, у Великобританії під час одного епіде-
мічного спалаху на кожні 100000 вагітностей припадало 48
випадків самовільних викиднів або внутрішньоутробної
загибелі плода, викликаних парвовірусною інфекцією [18].

В інфікованого плода можуть визначатися як локальні,
так і генералізовані ураження. При цьому інформативними
клінічними симптомами є багатоводдя, стійка тахікардія у
плода, гіпотрофія у плода, рідше - маловоддя. Активна
інфекція зумовлювала фетальну анемію, яка є основним фак-
тором у розвитку водянки, асциту тощо. На завершення при
відсутності відповідного лікування парвовірусна інфекція
може призвести до внутрішньоутробної загибелі плода у ІІ
триместрі або мертвонародження. Загибель плода пере-
важно наступає через 4-6 тижнів після інфікування матері
парвовірусом В19, є дані щодо загибелі через 12 тижнів після
появи симптомів інфекції [24].

Загибель плода може відбутися на різній стадії захворю-
вання. Інтервал між захворюваннями матері та загибеллю
плода становить 3-5 тижнів, але можливе продовження цього
періоду до 11 тижнів. Самовільні викидні в І триместрі вагіт-
ності при парвовірусній інфекції В19 спостерігаються рідко,
найбільш високий ризик загибелі плода в ІІ триместрі ва-
гітності, адже в цей період інтенсивно розвивається еритро-
їдний стовбур крові. І хоча немає прямих підтверджень
тератогенного впливу В19 на плід, у деяких роботах указано
на наявність інфекції парвовірусу В19 в сполученні з
аномаліями лицевого черепа та синдактилій у плода [15,25].

Частота інфікування вагітних жінок В19V складає
приблизно 1 випадок на 400 вагітностей. При цьому у біль-
шості вагітних жінок інфекція перебігає безсимптомно. Тому
точний діагноз можна встановити тільки за допомогою
серологічного тестування (визначення ІgG і ІgМ в крові).
Інфекція В19V не є причиною для переривання вагітності,
так як цей вірус не здійснює тератогенного впливу на плід.
Проте, досить часто В19V може бути причиною розвитку
серйозних ускладнень під час вагітності – анемії плода, ана-
сарки (водянка плода), внутрішньоутробної загибелі плода,
невиношування вагітності.

Відмічена така особливість парвовіруса В 19, як стій-
кість, особливо у пацієнток з ослабленим імунітетом і лише
в рідкісних випадках у пацієнток із сильнішим імунітетом.
Стійкість вірусу асоціювалась з недостатньою функціональ-
ною (нейтралізуючою) активністю, незважаючи на високий
рівень ІgG, в той час як роль імунітету на клітинному рівні
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не була оцінена згідно з даними літературних пошуків. Ще
одна відмінність полягає в тому, що 27% пацієнток, котрі
втратили дитину внаслідок викидня чи водянки плода в
другому триместрі вагітності, можуть згадати симптоми або
причини захворювання, пов’язані з В19 вірусною інфекцією.
Проте у пацієнток, котрі втратили плід в третьому триместрі
вагітності, не відзначалося клінічних симптомів захворю-
вання або контактів з хворими людьми. Згідно з існуючими
проведеними дослідженнями, від 20 до 50% пацієнтів не
мають імунітету до В19V, а тому належать до групи ризику
інфікування парвовірусом [16,31].

Вагітні, інфіковані парвовірусом В19, складають групу
ризику по передчасних пологах, кровотечі в пологах, гіпоксії
та гіпотрофії плода. Так, у даної категорії жінок частота
передчасних пологів збільшується у 2,4 рази в порівнянні з
популяцією, аномалії пологових сил - у 3 рази, кровотечі та
дистреси у пологах - більш як у 2 рази, порівнюючи з
жінками при відсутності цієї інфекції [31]. Таким чином,
виділення даного контингенту пацієнток у групу ризику
дозволить запобігти ускладненому перебігу пологів та
покращити перинатальні показники.

При інфікуванні парвовірусом В 19 при вагітності, що
складає 33%, інфекція передається від матері і до плода під
час вагітності і викликає ускладнення для нього в 20%
випадків, тому заслуговує серйозного вивчення як діагнос-
тики, так і лікування. Для клінічної картини, що спосте-
рігається у вагітної, характерні висипка на шкірі, болі в горлі,
артралгія, артози, транзиторна апластична анемія, субфебри-
літет. Через 2-5 днів після появи перших симптомів, у хворої
з’являється висипка, переважно на щоках. Вона може по-
ширитися на тіло і кінцівки, крім того, може з’явитися знову
через кілька тижнів після початку хвороби під дією таких
факторів, як різка зміна температури, надлишкова дія со-
нячного випромінювання або сильний емоційний стрес
[2,3,7].

Перше повідомлення про неімунну водянку (НВ) плода,
як одне з найбільш небезпечних ускладнень при реалізації
парвовірусної інфекції матері та трансплацентарній передачі
вірусу до плода, дозволили орієнтувати лікарів на доціль-
ність діагностики та виявлення парвовірусної інфекції.
Неімунна водянка плода – серйозне ускладнення, яке може
призвести до загибелі плода в 20-22 тижні вагітності в 15%
випадків, а в період пологів – від 2 до 8% випадків, в 38%
випадків – вагітні чутливі до зараження [24]. Характери-
зується неімунна водянка плода вираженою загальною
гідратацією, обумовленою внутріклітинним накопиченням
рідини в тканинах і серозних порожнинах при відсутності
ознак імунної сенсибілізації. Поширеність неімунної
водянки плода коливається від 1:1500 до 1:4000, в великих
перинатальних центрах - до 1:165 вагітностей. Перинатальна
смертність при НВ складає близько 80%, при проявах
захворювання до 24 тижнів вагітності досягає до 95%.

Неімунна водянка виникає в різні терміни вагітності, що
залежить від етіологічного фактору. Так, в І триместрі НВ
розвивається частіше внаслідок порушень в хромосомному
наборі плода. Згідно з даними закордонних авторів, 45%
спостережень причинами НВ до 24 тижнів вважають
хромосомні аберації та надають дані про поєднання НВ з
аномальним каріотипом в 77,8% випадків [5,35].

Після 24 тижнів вагітності цю патологію в основному
викликають тахіаритмія та ізольовані вади серця. Проте в
азіатських країнах, зокрема в Таїланді, Китаї, Індії, ос-
новною причиною НВ є альфа-таласемія (в 22-55% випадків
[32,33].

До етіологічних факторів, крім хромосомних порушень
і вад серця, відносяться інфекційні ураження. За літера-
турними даними, до 10% НВ зумовлені збудником парво-
вірусу В19. Патогенез ураження плода в цьому випадку по-
лягає в розвитку гемолітичної анемії, причиною якої є ура-
ження вірусом еритроїдних клітин – попередників [26,19,34].

До етіологічних факторів відносяться також гіпертире-
оїдизм, метаболічні порушення( мукополісахаридози),
анемії різного ґенезу, в тому числі при синдромі фето–
фетальної трансфузії і метгемоглобінемії, вади розвитку
лімфатичної системи і інших органів – в загальному більше
150 патологічних станів [28,29].

У розвитку НВ плода також підтверджене значення блідої
трепонеми, вірусу простого герпесу, цитомегаловірусу,
вірусу Епштейна-Бара. До причин НВ відносяться також
генетичний синдром, що стимулює клінічну картину внут-
рішньоутробної інфекції – псевдо ТОRСН-синдром. Пов-
торні сімейні випадки НВ, відсутність збудника ВУІ при
відповідній клінічній картині є показами для додаткового
обстеження. На жаль, в 16 – 40% випадків визначити етіо-
логічний фактор не вдається і неімунна водянка плода
вважається полікофакторною[8,22,34].

Відомі випадки спонтанного зникнення набрякового
синдрому у плода при лікуванні вагітної, викликаного
парвовірусом В19, і ураження з наступною загибеллю од-
ного з плодів біхоріальної двійні. Тому вважають, що парво-
вірусна інфекція, яка виникла при вагітності, не є вказівкою
для її переривання. Група авторів визнає, що можливе добре
завершення вагітності для плода при виявленні парво-
вірусної інфекції В19 у матері [17,23].

В останні роки спостерігається зниження фетальних
втрат від вірусних та парвовірусної інфекції завдяки активній
тактиці лікарів, які впроваджують трансфузії донорських
еритроцитів при анеміях для плода.

Згідно з різноманітними літературними джерелами доля
загибелі плода після зараження матір’ю парвовірусом В19
складає 6,5-14% незалежно від віку. Окремі автори вказують,
що смерть плода із-за інфікування В19 вірусом після 20
тижня вагітності виникає досить рідко. Як показали дослід-
ження, що проводились серед пацієнток в другому триместрі
вагітності, загибель плода виникає переважно після зара-
ження матері вірусом В19 протягом 3-6 тижнів, хоча описані
рідкісні випадки загибелі на більш тривалому періоді. В цей
момент в крові матері присутні В19 ІgG, в той час як ДНК
В19 не виявляються [31].

У проспективному дослідженні, яке трапилося нам в ході
літературного пошуку, вивчення активності антитіл до В19V,
яке проводилось серед вагітних жінок, одна із пацієнток, в
котрої були відсутні антитіла проти В19V, народила мертву
дитину на 37 тижні вагітності. У плода не відзначались які-
небудь зміни в бік водянки плода, проте, ДНК В19 була
знайдена в плацентарних тканинах і у зразках материнської
крові, забраних під час пологів за три тижні до загибелі
плода. Пізніше в крові у матері виробились антитіла проти
В19 , проте це відбулося лише через шість місяців після
пологів. Оскільки ніяких інших причин внутрішньоутроб-
ного ураження плода не було знайдено, ймовірним стає той
факт, що В19 спровокував смерть дитини через повільний
розвиток імунологічного захисту проти інфекції у матері
[16]. Це перше проспективне тривале дослідження, яке опи-
сує частоту внутрішньоутробної загибелі плода в третьому
триместрі вагітності, пов’язаної з В19V. Результати нижче
вказаних наукових пошуків дозволили стверджувати, що
тільки 60-70 % випадків внутрішньоутробної загибелі плода
можна пояснити у світлі стандартних процедур дослідження.

Починаючи з 1992 року, у всіх пацієнток, котрі поступали
в госпіталь Дандерюд з діагнозом внутрішньоутробної
загибелі плода, проводився аналіз материнської сироватки
на наявність антитіл до В19V класу ІgG і ІgМ, а також на
наявність ДНК В19 за допомогою полімеразної ланцюгової
реакції в зразках плацентарних тканин. Протягом семи років,
з 1992 по 1998 роки було зареєстровано 93 випадки внут-
рішньоутробної загибелі плода. Серед 93 пацієнток у 7
(7,5%) в плацентарних тканинах була знайдена ДНК В19. В
ході стандартного дослідження ніяких інших причин заги-
белі плода у всіх 7 випадках знайдено не було. Крім ДНК-



131

Галицький лікарський вісник, 2014, Т. 21, № 3

ПЛР В19 на свіжозаморожених тканинах при народженні,
ретроспективно досліджувались плацентарні тканини плода,
розміщені в парафін. ДНК В19 була знайдена в 6 із 7 випадків
внутрішньоутробної загибелі плода. Додатково ДНК В19
була знайдена в тканинах печінки і нирок. Ні в одному із
семи випадків не було водянки плода. Макроскопічне до-
слідження плаценти показало незначні, локальні патології,
такі як дрібні зони функціональних тромбозів. Гістопато-
логічне дослідження плаценти виявило такі відхилення як
центральний ворсинчастий набряк, невеликі міжворсинчасті
тромбози, підвищене утворення еритроцитів. Таким чином,
парвовірус В19 був визнаний в якості можливого етіоло-
гічного чинника [27].

Групи ризику серед вагітних жінок дозволяють виявити
та розширити дані серологічних досліджень. Високі титри
ІgG антитіл при відсутності ІgM антитіл означають пере-
несену в минулому інфекцію В19V і наявність у пацієнтки
імунітету до парвовірусу В19. Відсутність ІgG антитіл до
В19V говорить про те, що пацієнтка не має імунітету до
В19 вірусу і входить в групу ризику. Визначення обидвох
класів антитіл ( ІgG і ІgM) дає найбільш повну інформацію
про імунний статус вагітної жінки, так як поява ІgM антитіл
відноситься до первинної імунної відповіді - після зараження
рівень Іg М антитіл починає зростати, приблизно на 30 день
досягає максимуму, а потім поступово знижується. В той
час, як поява ІgG антитіл відноситься до вторинної імунної
відповіді – ІgG антитіла в сироватці крові визначаються
через 2- 3 тижні після зараження і їх рівень зберігається
високим протягом кількох років [31].

Висновок
Таким чином, аналіз даних літератури дозволив зробити

висновки про те, що персистуюча інфекція, бактеріальна і
вірусна, в тому числі і парвовірусна, є одними із основних
факторів невиношування вагітності.

Існуючі літературні джерела вказують на те, що ступінь
активності парвовірусного інфекційного процесу у матері
залежить від стану її імунітету, а важкість ураження плода –
від терміну вагітності, в якому почалось захворювання.
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Куса О.М., Макарчук О.М.
Медико-социальные аспекты проблемы внутриутробного

парвовирусного инфицирования, акушерские и перинаталь-
ные последствия

Резюме. Парвовирус В-19 является наиболее распростра-
ненным патогеном,касающимся смерти плода, входит в группу
инфекций, которые условно обозначаются как «парент-вирусы».
Важной особенностью парвовирусной инфекции является то, что
при отсутствии выраженных клинических признаков возбудитель
осложняет течение беременности, влияет на внутриутробное
состояние плода и угрожает его жизни.

В данной статье проанализированы акушерские и перина-
тальные последствия внутриутробного парвовирусного инфици-
рования, показаны медико-социальные аспекты утробных
поражений плода. Показано особенности епидемиологии парво-
вирусной инфекции, культуральные характеристики возбудителя,
патогенетические механизмы развития клинических симптомов
и осложнений данной инфекции. Описаны значение парвовирус-

ной инфекции у возникновении неимунной водянки плода, методы
диагностики при беременности и необходимость проведения
специфической терапии, лечебно-профилактических мероприятий
для инфицированных женщин и их новорожденных детей.

Ключевые слова:внутриутробная инфекция, парвовирус В-19,
неимунная водянка плода.

O.M. Kusa, O.M. Makarchuk
Medical and Social Aspects of Parvovirus Intrauterine

Infection, Obstetric and Perinatal Consequences
Department of Obstetrics and Gynecology of the Postgraduate

Education Faculty
Ivano-Frankivsk National Medical University, Ukraine
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Abstract. Parvovirus B-19 is the most common pathogen implicated

in fetal death; it belongs to the group of infections that are conventionally
denoted as “parent viruses”. An important feature of parvovirus infection
is that in the absence of distinct clinical signs this pathogen complicates
pregnancy, affects the fetus, and brings a great threat to his life.

This article covers the obstetric and perinatal consequences of fetal
parvovirus infection, shows medical and social aspects of fetal lesions.
The peculiarities of the parvovirus infection epidemiology, cultural
characteristics of the pathogen, pathogenic mechanisms of clinical
symptoms and complications of the infection are analyzed. We describe
the importance of parvovirus infection in causing non-immune fetal
oedema, methods of diagnosis during pregnancy and the need for
specific therapy, treatment and preventive measures for infected women
and their infants.

Keywords: intranatal infection, parvovirus B-19, nonimmune
hydrops fetalis.
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Остеопороз як один із системних проявів хронічного обструктивного захворювання легень
Кафедра фтизіатрії та пульмонології з курсом професійних хвороб (зав. каф.- проф. М.М. Островський)
Івано-Франківського національного медичного університету

Резюме. У статті висвітлені актуальні питання, пов’язані з
особливостями системного прояву остеопорозу у хворих із хроніч-
ним захворюванням легень (ХОЗЛ). Остеопороз та ХОЗЛ тісно
пов’язані між собою патогенезом, тому необхідно враховувати
вираженість хронічного системного запалення і системних усклад-
нень, тривалість перебігу основного захворювання, клінічну групу,
до якої відноситься хворий, дію шкідливих чинників, які впли-
вають на виникнення і перебіг захворювання (індекс куріння), дози
інгаляційних або системних кортикостероїдів, які отримує хворий
і які можуть також впливати на розвиток остеопорозу. Тому при
діагностиці остеопорозу при ХОЗЛ необхідно використовувати
обстеження, які характеризуватимуть ступінь бронхообструкції та
достовірність розвитку остеопорозу.

Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання
легень, остеопороз, системні кортикостероїди, денсито-
метрія.

На сьогоднішній день хронічні обструктивні захворю-
вання легень займають провідну роль у розвитку науки, що
пов’язано зі стрімким зростанням поширеності даної пато-
логії у населення України та розвинених країн світу. Про-
блема є актуальною не тільки для практикуючих лікарів та
науковців, але й для держави, враховуючи, що страждають
люди працездатного віку. Внаслідок прогресуючого роз-
витку ускладнень у таких пацієнтів підвищуються показ-
ники інвалідизації та високої смертності.[1]

За останніми даними до 2020 року ХОЗЛ буде знахо-
дитись на третьому місці структури причин смертності насе-
лення. На ХОЗЛ страждає від 4% до 10% дорослого насе-

лення віком 40 років і старше. Летальність при тяжких
загостреннях ХОЗЛ сягає 6-11%. [1]

Зафіксовані дані в 2005 р. свідчать про смертність більше
3 млн. людей, що відповідно сягає 5% від всіх випадків
смерті у світі, це близько 65 млн. людей, які страждають на
помірну та тяжку ступінь порушення бронхіальної прохід-
ності. Незважаючи на можливу похибку при зборі епідеміо-
логічних даних відомо, що близько 90% випадків леталь-
ності від ХОЗЛ припадають на країни з різним рівнем до-
ходів (ВООЗ).

Тому в 1998 р. для підтримання проблеми профілактики та
лікування ХОЗЛ ученими було створено “Глобальну ініціативу
по хронічних обструктивних захворюваннях легень”(Global
Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease-GOLD). Згідно з
рекомендаціям GOLD 2011р. представлено нову класифікацію
ХОЗЛ, яка базується на основних пунктах [10,12]:

• аналіз інтенсивності клінічної картини;
• профілактика ускладнень;
• характер спірометричних змін;
• виявлення супутньої патології.
Клінічна практика свідчить про наявність у хворих на

ХОЗЛ різної системної симптоматики, яка визначає особ-
ливості перебігу захворювання та ведення даної категорії
пацієнтів. Трактування різних проявів системного ураження
не завжди буває однозначним з точки зору її патогенетичного
зв’язку з ХОЗЛ, однак своєчасне розпізнавання позалегене-
вої патології і вибір адекватних лікувальних програм набу-


