
Том 8, № 1, 20208 Актуальна інфектологія, ISSN 2312-413X (print), ISSN 2312-4148 (online)

Інфектологія
АктуальнаАктуальна

Review

Огляд

Парвовирус В19 широко распространен в по-
пуляции. Среди женщин репродуктивного возра-
ста частота выявления серологических маркеров 
к парвовирусу составляет 45–65 %, остальные се-
ронегативны и во время беременности от 1 до 5 % 
могут инфицироваться патогеном [1, 2, 16, 40]. Во 
время эпидемических вспышек, которые повто-
ряются каждые 3–6 лет, риск заражения в случае 
контакта с маленькими детьми увеличивается от 30 
до 50 %. Наиболее частому инфицированию под-
вергаются многодетные матери, а также работники 
детских садов и школ. Учителя детских садов име-
ют риск развития острой парвовирусной инфекции 
(ПВИ) в 3 раза выше по сравнению с другими бе-
ременными женщинами, а школьные учителя — 
в 1,6 раза [3, 13]. 

По современным представлениям клинические 
проявления ПВИ варьируют от бессимптомных 
форм до угрожающих жизни состояний [4–6]. У бе-
ременных данный патоген ассоциируется с разви-
тием спонтанных абортов, неиммунной водянки 
плода, внутриутробной гибелью плода. Особую 
опасность представляет первичное инфицирование 
беременной женщины. При этом риск транспла-
центарного заражения плода составляет 35–51 % [7, 
8], частота неблагоприятных исходов беременности 
составляет 20–30 % и гибель плода — 10–15 % слу-
чаев [9, 73], в связи с чем ПВИ рассматривается как 
составная часть TORCH-комплекса [10].

У большей части инфицированных беременных 
(50–70 %) заболевание протекает атипично или бес-
симптомно (рис. 1). Сравнительно редко можно на-
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блюдать сыпь, характерную для ПВИ, в то же время 
артропатия встречается приблизительно в 50 % случаев 
и чаще всего является единственным проявлением за-
болевания. В связи с этим точный диагноз можно уста-
новить только с помощью серологического тестирования. 

Особенности иммунного ответа 
на парвовирус В19 
у беременных [11, 12, 39, 40, 101, 102]

У крови беременной титр специфических АТIgM 
может опускаться до недектируемых  значений к 
моменту появления симптомов у плода, а образова-
ние АТIgG может при этом запаздывать. Быстрый 
клиренс материнских IgM может привести к ложно-
отрицательным результатам, поскольку существует 
вероятность снижения АТIgM приблизительно к 
28-му дню после инфицирования, соответственно 
отсутствие АТIgM в период 8–12 недель от начала 
острой инфекции у беременной следует интерпре-
тировать с осторожностью [13]. 

У беременной при первичном инфицировании 
вирусная ДНК может определяться от несколь-
ких недель до 4 месяцев, иногда на низком уровне 
вплоть до родоразрешения. При наличии иммуно-
дефицита АТIgM и вирусная ДНК могут быть ниже 
порога обнаружения [14, 39]. Выявленные в иммуно-
блоте АТIgG к белку NS-1 парвовируса В19 указыва-
ют на репликацию патогена. 

При развитии парвовирусной инфекции у плода 
отмечается чрезвычайно активная вирусемия, опре-
деляющая высокую концентрацию ДНК вируса в 
пуповинной крови и окружающей амниотической 
жидкости. Обнаружение ДНК в биологическом ма-
териале (в крови и тканях плода, амниотической 
жидкости и тканях плаценты) указывает на инфи-
цирование плода PVB19. 

По мнению большинства исследователей, дан-
ные серологической диагностики крови плода счи-
таются малоинформативными [15]. Обусловлено 
это тем, что у плода, зараженного в 1-й и 2-й три-
местр гестации, АТIgM в пуповинной крови обна-
руживаются редко (в первые 14 недель ~ 22 % случа-
ев). Минимальная выработка АТIgM у плода в этот 
период объясняется несостоятельностью иммунной 
системы плода, а также подавлением выработки ви-
русспецифических IgM-антител в связи с циркуля-
цией пассивно полученных материнских антител. 
В основном специфические АТIgM у плода появ-
ляются после 22-й недели гестации, соответствен-
но, вероятность их выявления становится большей. 
При инфицировании плода в 3-м триместре АТIgM 
детектируются в 100 % случаев. Одним из признаков 
внутриутробной инфекции считается циркуляция 
IgG у младенца дольше года [84].

Исходы заражения плода 
парвовирусом В19

Доказанными клиническими проявлениями 
врожденной ПВИ являются: самопроизвольный 
аборт, внутриутробная гибель плода, анемия, не-

иммунная водянка плода, миокардит, застойная 
сердечная недостаточность, гепатит, печеночная 
недостаточность, сопровождающиеся нейтропе-
нией, тромбоцитопенией или панцитопенией [16, 
17]. Исходы заражения плода ПВ зависят от срока 
гестации, на котором произошло его инфицирова-
ние. Большинство плодов имеют спонтанное разре-
шение без каких-либо последствий.

В среднем риск внутриутробной гибели плода 
в случае развития острой ПВИ у беременной оце-
нивается в 10–15 %. При выявлении материнских 
антител, подтверждающих первичное заражение в 
первые 20 недель гестации, риск развития врожден-
ной ПВИ составляет 12,4–25 % [18, 59, 70]. Непо-
средственно частота внутриутробной гибели плода, 
пораженного парвовирусом B19, в период до 20 не-
дель беременности составляет 14,8 %, а после 20 не-
дель — 2,3 % [19, 20]. Другими авторами установлено, 
что риск самопроизвольной гибели плодов, пора-
женных данным патогеном, в период до 20 недель 
составляет 13 %, а после 20 недель гестации — 0,5 % 
[21, 22]. Также есть сообщения, что около 3 % спон-
танных абортов в 1-й триместр обусловлены ПВИ. 
Данные литературы могут несколько разниться, 
однако большинством экспертов установлено, что 
наиболее тяжелые последствия внутриутробного зара-
жения наблюдаются при инфицировании между 17-й и 
24-й неделями гестации [23, 24, 72]. Поражение плода 
в этот период часто завершается развитием тяжелой 
анемии и неиммунной водянки плода, развитием 
миокардита и застойной сердечной недостаточно-
сти, в результате чего гибель плода может достигать 
50 %. Есть работы, в которых показано, что при на-
личии клинических симптомов парвовирусной ин-
фекции у беременной в I и II триместрах гестации 
возбудитель вызывает негативные последствия у 
плода в 100 % случаев [54]. Заражение с развити-
ем внутриутробной инфекции в третьем триместре 
заканчивается гибелью плода в 6 % случаев, чаще 
наблюдаются преждевременные роды клинически 
здорового ребенка с серологическими маркерами, 
подтверждающими инфицирование [70]. 

Рисунок 1. Проявления ПВИ при первичном 
инфицировании беременной

Клинические симптомы у беременной:
•  До 70 % — асимптоматическое течение
•  Инфекционная эритема/сыпь
•  Артропатия — до 50 % всех клинических проявлений
•  Анемия
•  Миокардит

Риск вертикальной 
передачи — 33–51 %

Клинические симптомы 
у плода:

•  Потери плода — до 15 %
•  Анемия
•  До 27 % — водянка плода
•  Миокардит

До 14 % случаев

Врожденная 
ПВИ В19:

•  Миокардит
•  Врожденная анемия
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Неиммунная водянка плода является основным 
клиническим проявлением врожденной ПВИ, в 
80 % случаев развивается во втором триместре бере-
менности [25, 41, 85]. По данным Эндерс и соавт., 
частота неиммунной водянки плода составляла 
4,7 % при развитии ПВИ у матери до 25 недель ге-
стации по сравнению с 2,3 % в более поздние сро-
ки [88]. Авторами других исследований отмечено, 
что на ПВИ В19 приходится от 8 до 10 % неиммун-
ной водянки плода [26, 41], а по данным последних 
наблюдений было установлено молекулярное до-
казательство наличия парвовируса В19 в 18–27 % 
случаев среди неиммунной водянки плода [72, 81]. 
В случае развития неиммунной водянки выявляют-
ся следующие УЗИ-признаки у плода: асцит, отек 
подкожной клетчатки, плевральный и перикарди-
альный выпот, отек плаценты, многоводие и кар-
диомегалия как результат развившейся сердечной 
недостаточности [27, 28]. При своевременной диаг-
ностике и проведении гемотрансфузии плоду вну-
триутробно благоприятный исход возможен в 83 % 
случаев [32]. 

В результате внутриматочной гемотрансфузии 
в 97 % случаев развивается посттрансфузионная 
тромбоцитопения, причем до 46 % — тяжелая тром-
боцитопения (< 50 • 109 тромбоцитов/л) [29, 39, 84].
Это необходимо учитывать при принятии решения 
о проведении кордоцентеза или необходимости 
внутриутробного внутрисосудистого переливания 
крови плоду.

Неонатальные последствия 
внутриутробного инфицирования В19V

К доказанным неонатальным последствиям 
внутриутробного инфицирования В19V относят: 
печеночную недостаточность, миокардит, пост-
трансфузионную анемию (если применялась вну-
триутробная гемотрансфузия), отставание в пси-
хомоторном развитии и патологию ЦНС среди 
новорожденных [30–32]. Предполагают, что сам 
парвовирус в отсутствие водянки плода или тяже-
лой анемии плода, по-видимому, не вызывает дли-
тельных неврологических нарушений, однако тяже-
лая В19V-ассоциированная анемия и неиммунная 
водянка плода могут быть независимыми фактора-

ми риска долгосрочных неврологических осложне-
ний. Миокардит парвовирусной этиологии может 
привести к тяжелой дилатационной кардиомиопа-
тии и даже потребовать пересадки сердца. Субкли-
ническая форма врожденной ПВИ характеризуется 
отсутствием значимых клинико-лабораторных про-
явлений и диагностируется по результатам лабора-
торных исследований. У большинства младенцев 
нет долгосрочных осложнений, однако необходимы 
дальнейшие исследования [39, 40, 93]. 

Данные о повышении риска развития врожден-
ных аномалий у плода на фоне внутриутробного 
инфицирования PVB19 противоречивы. Отдельные 
исследователи сообщают о врожденных черепно-
лицевых, скелетно-мышечных, глазных аномалиях, 
о врожденной патологии центральной нервной си-
стемы у детей, рожденных от матерей с острой ПВИ 
[33–36]. Тем не менее большинство зарубежных 
источников отрицают связь между инфицировани-
ем В19 и развитием «истинных», связанных с повре-
ждением генома врожденных фетопатий [37].

Диагностика парвовирусной 
инфекции В19

Современная диагностика ПВИ включает опре-
деление специфических IgM, IgG в сыворотке кро-
ви методом (ИФА), определение ДНК вируса в кро-
ви/костном мозге методом полимеразной цепной 
реакции (ПЦР) и морфологическое исследование 
аспирата костного мозга. 

Дополнительным методом лабораторной диаг-
ностики является иммуноблот, позволяющий опре-
делять АТ к отдельным белкам-антигенам PVB19. 
Результаты применения иммуноблота дают воз-
можность уточнить стадию заболевания, выявить 
персистирующую форму инфекции.

Гистологические и иммуногистохимические ме-
тоды исследований чаще применяются в диагности-
ке ПВИ у плода и ребенка первого года жизни.

Достаточно информативен клинический ана-
лиз крови с определением ретикулоцитов, тромбо-
цитов, эритроцитарного индекса. По показаниям 
необходимо определение печеночных ферментов, 
ЭКГ, ЭхоКГ.

Гематологические изменения чаще носят прехо-
дящий характер в виде анемии, ретикулоцитопении 
или полного отсутствия ретикулоцитов, нейтропе-
нии, эозинофилии, моноцитоза, тромбоцитопении. 
Возможно повышение печеночных трансаминаз 
(аланинаминотрансферазы и аспартатаминотранс-
феразы), С-реактивного белка, скорости оседания 
эритроцитов.

Лабораторный скрининг беременных или планиру-
ющих беременность женщин на наличие или отсутст-
вие антител к парвовирусу не предусмотрен!

Согласно зарубежным стандартам диагностики, 
серологическому тестированию на ПВИ подле-
жат беременные с симптомами заболевания или из 
группы риска с вероятной возможностью инфици-
рования [1, 38, 87].

Рисунок 2. Неиммунная водянка плода, 
обусловленная парвовирусной инфекцией В19 [91] 

(J. Smith, 2008)
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Диагностика врожденной ПВИ 
в антенатальном периоде [87]

Необходимо определять специфические имму-
ноглобулины в сыворотке крови (IgM и IgG одно-
временно!) и количественную ПЦР для определения 
уровня вирусемии.

Для доказательства поражения плода необходи-
мо исследовать амниотическую жидкость, образцы 
тканей плаценты и умерших плодов методом ПЦР 
для обнаружения вирусного материала.

Основная группа риска развития врожденной 
ПВИ — серонегативные беременные

Задача врача — определить серологический статус: 
беременная неиммунная, первичная инфекция/пе-
ренесенная ранее — и определить тактику ведения 
пациентки (рис. 3).

Рекомендуемая интерпретация 
результатов серологического 
обследования [1, 39, 40, 87, 101]

1. (IgM–, IgG+). Выявление специфических IgG 
при отсутствии IgM может свидетельствовать о на-
личии иммунитета у женщины и отсутствии риска 
врожденной инфекции. Однако у беременных может 
быть быстрый клиренс IgM, также IgM могут быть 
ниже порога определения до появления симптомов 
у плода. Рекомендуется исследование плазмы крови 
на ДНК B19V. Вирусная ДНК в крови беременной 
может определяться от нескольких недель до 4 ме-
сяцев, иногда на низком уровне до родоразрешения. 
Однократно отрицательная ДНК PVB19 не исключает 
диагноз, так как может быть ниже порога определе-
ния. Нарастание количества АТIgG в 2–4 раза в пар-
ных сыворотках (через 2 недели) расценивается как 

Рисунок 3. Тактика ведения беременной при первичном инфицировании PVB19
Примечания: СМА — средняя мозговая артерия; МоМ — коэффициент, показывающий степень отклоне-
ния значения того или иного показателя УЗИ от среднего значения (медианы); Hct — показатель гемато-
крита; БПП — биофизический профиль плода.

Скрининг на парвовирус B19V: IgM, IgG

IgM–, IgG–

При наличии клинических 
проявлений ПЦР крови. 

Повтор Ig через 2 нед. — отр.

Дальнейшее обследование 
не проводится

СМА ПСС < 1,5 МоМ СМА ПСС > 1,5 МоМ или водянка

Допплерометрия + БПП (при гестации > 28 нед.) еженедельно

Норма
(в течение 12 недель — 
обычное пренатальное 

наблюдение)

Кордоцентез (оценка анемии плода; 
при фетальном Hct < 30 % — 

трансфузия эритроцитарной массы)

При сроке гестации ≥ 32 нед. —
родоразрешение с последующей 

заместительной терапией

Нет риска 
для плода Острая ПВИ у матери. Риск инфицирования плода 35–51 %

УЗИ плода 1 раз в 1–2 недели, при необходимости каждую неделю,  с допплерометрией СМА и измерением пиковой 
систолической скорости (ПСС) в течение 12 недель с момента первичного инфицирования матери

IgM–, IgG+

ПЦР материнской крови  
–       +

IgM+, IgG– IgM+, IgG+

Таблица 1. Интерпретация результатов серологического обследования женщин на ПВИ 
и прогнозирование возможных осложнений у плода

Результат 
исследования Интерпретация 

ПЦР–/+, IgM–, IgG+ Перенесенная в прошлом инфекция (нет риска для плода). Острая ПВИ (риск для плода)
ПЦР –/+, IgM+, IgG+ Инфекция в течение последних 7–120–180 дней (возможен риск для плода)
ПЦР+/–, IgM+, IgG–

Острая инфекция (максимальный риск для плода) или ложноположительный результат
ПЦР+, IgM–*, IgG–

ПЦР–, IgM–, IgG–

Нет специфического иммунитета — есть риск заражения. 
Нет признаков острой инфекции. 
Если мать была в очаге или в контакте с больным, необходимо повторить серологиче-
ское исследование через 14 дней

Иммунодефицит
ПЦР–/+, IgM–, 
IgG–/+ 

(IgM–, IgG–, ДНК PVB19–) беременная неиммунная;
(IgM–, IgG-, ДНК PVB19+) острая ПВИ;
(ДНК PVB19+, IgM–, IgG+) может указывать на хроническую ПВИ 

Примечание: * — после контакта с возбудителем существует серологическое окно, длящееся 7–10 дней, в 
течение которых антитела не определяются.
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острая ПВИ. При ДНК B19V–, IgM–, IgG+ уровень 
IgG в динамике без изменений, женщина иммунная 
и риска для плода нет.

2. (IgM+, IgG+). Одновременное присутствие 
IgM и IgG подтверждает острую инфекцию парво-
вирусом В19 или недавнее инфицирование (до 6 ме-
сяцев). Рекомендуется исследование плазмы крови 
на ДНК B19V. Нарастание количества IgG в дина-
мике расценивается как сравнительно недавнее ин-
фицирование, а снижение титра считается призна-
ком заражения до 6 месяцев тому назад. 

3. (IgM+, IgG–). В случае обнаружения IgM, 
при отсутствии IgG речь идет о совсем недавнем ин-
фицировании или возможен ложноположительный 
результат. Рекомендуется исследование плазмы 
крови на ДНК B19V, через 2 недели повторить серо-
логическое исследование на IgM и IgG. При острой 
ПВИ должна произойти сероконверсия IgG. При 
отсутствии IgG и повторном выявлении IgM — лож-
ноположительный результат. Необходимо рекомен-
довать иммуноблот на IgM.

4. (IgM–, IgG–). При отсутствии иммуноглобу-
линов IgM и IgG беременная считается неиммун-
ной и относится к группе риска возможного зараже-
ния парвовирусом. Может быть в инкубационном 
периоде, не исключается наличие серологического 
окна или у беременной IgM могут быть ниже порога 
обнаружения. Рекомендуется исследование плаз-
мы крови на ДНК B19V, повторить исследование 
на IgM и IgG через 2–4 недели, при необходимости 
иммуноблот IgM и IgG. Если повторные серологи-
ческие тесты отрицательные, ПЦР–, то беремен-
ную следует проинформировать о профилактиче-
ских мерах, чтобы избежать инфекции.

5. Иммунодефицит (IgM–, IgG–/+, ДНК 
PVB19–/+). При отсутствии иммуноглобулинов 
IgM, IgG и ДНК PVB19 беременная считается не-
иммунной и относится к группе риска возможного 
заражения парвовирусом. При отсутствии имму-
ноглобулинов IgM, IgG и наличии ДНК PVB19 — у 
беременной острая ПВИ. Рекомендуется повторить 
исследование на IgM и IgG через 2–4 недели, при 
необходимости иммуноблот IgM и IgG. При острой 
ПВИ должна произойти сероконверсия IgM и IgG, 
через 2 недели титр АТIgG нарастет в 2–4 раза. Если 
ДНК PVB19+, IgM–, IgG +, при этом титр АТIgG в 
динамике не нарастает или незначительно повыша-
ется, необходимо рассмотреть хроническое течение 
ПВИ у лиц с иммунодефицитом.

Инструментальная диагностика 
врожденной ПВИ 
в антенатальный период

Согласно зарубежным стандартам, после под-
тверждения острой ПВИ у беременной рекомен-
дуется УЗИ-мониторинг состояния плода с целью 
своевременной диагностики развития неиммунной 
водянки плода. Рандомизированных исследований 
для определения необходимой частоты УЗИ плода 
не проводилось, большинство экспертов рекомен-

дуют выполнять УЗИ плода каждые 1–2 недели, при 
необходимости каждую неделю в течение 12 недель 
после диагностирования острой ПВИ у матери, по-
скольку развитие неиммунной водянки плода мо-
жет быть отсроченным [101, 102]. Некоторые ав-
торы рекомендуют продолжить серийные УЗИ плода 
каждые 1–2 недели, при необходимости каждую неде-
лю до 32 недель гестации [40]. Развитие неиммунной 
водянки плода является подтверждением диагноза 
врожденной ПВИ. Среди других УЗИ-признаков, 
указывающих на ПВИ у плода, можно выявить: 
увеличенную толщину плаценты, ультразвуковые 
признаки мекониевого перитонита, нарушения 
объема околоплодных вод [39, 41]. Последующие 
УЗИ огра ничиваются оценкой объема околоплод-
ных вод и выявлением неиммунной водянки плода. 
Плоды с водянкой, как правило, двигаются мень-
ше, поэтому беременной следует предложить еже-
дневно фиксировать частоту движений плода [42]. 
Если нет информации об иммунном статусе бере-
менной к PVB19 и нет возможности ее обследо-
вать с помощью серологических методов, при этом 
нельзя исключить ПВИ, рекомендовано выполнять 
серийные УЗИ для выявления неиммунной водян-
ки плода [43].

Для оценки анемии у плода необходимо прово-
дить допплерометрию с измерением пиковой си-
столической скорости кровотока в СМА [39, 40, 44]. 
Чувствительность указаного метода — 83–100 %, а 
специфичность — 93–100 % [45, 46]. Уровень гемо-
глобина плода определяют при проведении кордо-
центеза [47]. Следует учитывать, что амниоцентез/
кордоцентез выполняют только при наличии пока-
заний, а подозрение на врожденную ПВИ не явля-
ется основанием для их проведения.

Для доказательства внутриутробного инфици-
рования В19V наиболее информативным считается 
обнаружение вирусного материала методами ПЦР и 
лигазной цепной реакции (ЛЦР) в амниотической 
жидкости, крови плода (при кордоцентезе), кро-
ви, моче и слюне новорожденного, в образцах тка-
ней плаценты и умерших плодов. Гистологическое 
выявление специфических ядерных включений в 
клетках эритроидного ростка на фиксированных 
препаратах плаценты или тканей плода также под-
тверждает инфицирование [48]. 

Терапевтические подходы к лечению 
парвовирусной инфекции В19

Этиотропная терапия не разработана. 
Не рекомендуется введение высокотитражных 

IgG (иммуноглобулины показали ограниченную 
эффективность).

Патогенетическая терапия. При апластических 
кризах необходимо переливать эритроцитную мас-
су. Введение эритроцитной массы в начале криза 
обычно позволяет добиться полного купирования 
анемии у большинства больных. При тяжелом и за-
тяжном артрите используют нестероидные проти-
вовоспалительные препараты.
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Лечение врожденной ПВИ. 
Антенатальная терапия 

Основой терапии врожденной ПВИ является за-
местительная патогенетическая терапия путем вну-
тривенных трансфузий компонентов крови. Состав 
вводимых компонентов крови, объем, кратность 
введения определяются динамикой клинико-лабо-
раторных показателей.

Рекомендуется внутриутробная гемотрансфузия 
(эритромасса) при тяжелой анемии плода — гемо-
глобин ниже 80 г/л. При необходимости — трансфу-
зии тромбоцитарной массы, лейкоконцентрата. 

Неиммунная водянка плода может разрешиться 
самопроизвольно после внутриутробного перелива-
ния компонентов крови, до 80 % плодов с водянкой 
выживают после внутриутробного переливания [84]. 

При подтверждении врожденной ПВИ после 32-й 
недели гестации рекомендуются досрочные роды 
(цель — ускорить созревание легочной ткани и уве-
личить насыщаемость гемоглобина кислородом).

Профилактика парвовирусной 
инфекции В19 [49, 50]

Эффективной профилактики парвовирусной 
инфекции в настоящее время не существует. Ведет-
ся разработка безопасной и иммуногенной вакцины 
против ПВИ.

Согласно зарубежным рекомендациям, обсле-
дованию на ПВИ подлежат беременные с клиниче-
скими симптомами заболевания, из групп риска с 
вероятностью инфицирования.

Каждую женщину из группы риска следует про-
консультировать о ее индивидуальном риске, исхо-
дя из ее риска инфицирования, гестационного воз-
раста и других акушерских соображений.

Серонегативным беременным, которые имеют 
профессиональный контакт с детьми, можно реко-
мендовать повторять серологические тесты на спе-
цифические АТ каждые 4 недели.

Частое мытье рук может быть рекомендовано в 
качестве меры профилактики для уменьшения ри-
ска заражения парвовирусом.

Количественное тестирование на PV В19 донор-
ской крови, переливаемой больным, находящимся 
в состоянии иммуносупрессии.

Заключение
Парвовирус представляет потенциальную опас-

ность для беременных. Риск инфицирования дан-
ным патогеном во время гестации составляет от 1 до 
5 %, а в период эпидемических вспышек беремен-
ные из группы риска могут заразиться в 30–50 % 
случаев, при этом риск трансплацентарной пере-
дачи составляет 33–51 % случаев, с возможностью 
развития тяжелого врожденного заболевания. В Ук-
раине нет точных данных о частоте ПВИ среди жен-
щин детородного возраста, частоте врожденной ин-
фекции. Крайне редкое обследование беременных 
на ПВИ позволяет предполагать, что часть случаев 
врожденных инфекций неустановленной этиоло-

гии связана именно с трансплацентарной переда-
чей парвовируса. Иммунологическое обследование 
беременных из группы риска позволит не только 
своевременно выявить парвовирусную инфекцию, 
но и будет способствовать снижению развития па-
тологии беременности и гибели плода. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии какого-либо конфликта интересов и собст-
венной финансовой заинтересованности при под-
готовке данной статьи.
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Парвовірусна інфекція В19V у вагітних (огляд літератури)
Частина 2

Резюме. У статті наведені особливості перебігу парво-
вірусної інфекції у вагітних. Описано наслідки ураження 
плода збудником хвороби. Висвітлено можливості оцінки 
ризику вродженої парвовірусної інфекції, антенатальної 
діагностики, інтерпретації результатів лабораторних та 

інструментальних методів дослідження. Наведені підходи 
до лікування, обговорюються можливості профілактики 
захворювання.
Ключові слова: парвовірусна інфекція; вагітність; не-
імунна внутрішньоутробна водянка
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Parvovirus infection В19V in pregnant women (literature review)
Part 2

Abstract. The article presents the features of the course of 
parvovirus infection in pregnant women. The consequences 
of the fetal damage by the pathogen are described. The possi-
bilities of assessing the risk of congenital parvovirus infection, 
antenatal diagnosis, interpretation of the results of laboratory 

and instrumental stusies are highlighted. Approaches to treat-
ment are presented, the possibilities of disease prevention are 
discussed.
Keywords: parvovirus infection; pregnancy; nonimmune hy-
drops fetalis


