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АНОТАЦІЯ 

Людський парвовірус B19 є основним парвовірусом людини, який був вперше асоційований із 

клінічним захворюванням у 1981 році. Парвовірус В19 поширений у всьому світі та проявляє себе як епізо-

дично, так і спалахами. У Сполучених Штатах зараження парвовірусом В19 частіше трапляється в період 

з кінця зими до початку літа. Відсоток людей з B19-специфічним IgG зростає із віком, причому більшість 

людей заражаються під час навчання у школі. Приблизно у половини жінок репродуктивного віку та 30-

40 відсотків вагітних відсутній IgG до парвовірусу B19, і тому вважається, що вони сприйнятливі до ін-

фекції B19, що в подальшому загрожує їхньому плоду. Парвовірус В19 викликає інфекційну еритему (ЕІ), 

також відому як п’ята хвороба. Інфекція B19 під час вагітності може бути причиною загибелі плода та 

водянки плода. Доплерівська оцінка пікової систолічної швидкості кровотоку (ПСШК) в середній мозковій 

артерії плода (СМА) та в венозній протоці є точними інструментами для діагностики анемії плода та неін-

вазивною альтернативою забору пуповинної крові. Внутрішньоматкове переливання еритроцитів показано 

для запобігання загибелі плода від тяжкої анемії. 

ABATRACT 

Human parvovirus B19 is the major human parvovirus that was first associated with clinical disease in 1981. 

Parvovirus B19 is distributed throughout the world and manifests itself both episodically and in outbreaks. In the 

United States, parvovirus B19 infection is more common between late winter and early summer. The percentage 

of people with B19-specific IgG increases with age, with most people becoming infected during school. About 

half of women of reproductive age and 30 to 40 percent of pregnant women lack IgG to parvovirus B19 and are 

therefore thought to be susceptible to B19 infection, which subsequently endangers their fetus. Parvovirus B19 

causes erythema infectiosum (EI), also known as fifth disease. B19 infection during pregnancy can cause fetal 

death and fetal hydrops. Doppler assessment of peak systolic blood flow velocity (PSVV) in the fetal middle 

cerebral artery (CMA) and in the ductus venosus are accurate tools for the diagnosis of fetal anemia and a non-

invasive alternative to umbilical cord blood sampling. Intrauterine transfusion of red blood cells is indicated to 

prevent fetal death from severe anemia. 

Ключові слова: парвовірусна інфекція, розповсюдженність, патогенез, клінічні прояви, діагностика, 

вплив на плід. 
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Людський парвовірус B19 належить до роду 

Erythroparvovirus родини Parvoviridae [1]. 

Вперше його було виявлено у 1975 р. під час 

скринінгу крові на вірус гепатиту В у безсимптом-

них донорів . Зразок 19 на панелі B (звідси і назва 

парвовірус B19) був ідентифікований, як хибнопо-

зитивний результат при проведенні контрімуно-

електрофорезу. 

B19 є основним парвовірусом людини, який 

був вперше асоційований із клінічним захворюван-

ням у 1981 р [2]. 

У роді еритропарвовірусів є три генотипи. 

Парвовірус В19 є переважним збудником 

парвовірусу у людини та прототипом штаму гено-

тип 1. Генотип 2 (штам-прототип, LaLi) та генотип 

3 (штам-прототип, V9) зустрічаються рідше і нещо-

давно описані [4-6]. Генотипи 1 і 2, як правило, 

зустрічаються в західних країнах (наприклад, США 
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та Європі), тоді як генотип 3 циркулює в основному 

в Африці на південь від Сахари та Південній Аме-

риці [6], але зустрічався в Європі та Індії. 

Порівняно з генотипом 1, було опубліковано наба-

гато менше інформації про передачу та 

епідеміологію генотипу 2 та генотипу 3. 

Послідовність нуклеотидів відрізняється серед 

трьох генотипів на 13-14 відсотків [6,7]. 

Однією з особливостей парвовірусів є надзви-

чайно обмежений діапазон господарів. Єдиним 

відомим господарем парвовірусу В19 є люди [8]. 

Розвиток вірусу відбувається лише в еритроїдних 

клітинах-попередниках CD36 у людини. На 

сьогоднішній день клітини-попередники E-CFU 

(Erythroid-Colony Forming Unit) та E-BFU 

(Erythroid-Burst Forming Unit) сприятливі для ро-

звитку парвовірусу B19 [9]. 

Патогенез 

Тропізм парвовірусу, ймовірно, пов’язаний з 

особливістю його клітинного рецептора - антиге-

ном Р, також відомого як глобозид, який міститься 

у високій концентрації на еритроцитах та їх попе-

редниках [10]. Особи, які мають невелику кількість 

антигену Р, стійкі до зараження парвовірусом [11]. 

У чітко визначеній моделі ліпідного двошару віру-

соподібні капсиди парвовірусу В19 взаємодіють з 

глобозидом, що свідчить про потенційну роль гло-

бозиду як рецептора для В19 [12]. 

Р-антиген також виявляється в меншій мірі в 

інших типах клітин, включаючи ендотеліальні 

клітини, кардіоміоцити, мегакаріоцити та клітини 

трофобластів плаценти [13,14]. Нееритроїдні 

клітини, що містять глобозиди, інфікуючись 

парвовірусом В19, продукують мало життєздатних 

вірусів. 

Хоча антиген Р може бути необхідний для за-

раження, цього недостатньо для розвитку захво-

рювання. Деякі клітини, які мають антиген Р, не 

здатні зв'язуватися з вірусом, тоді як інші мають 

здатність взаємодіяти з парвовірусом В19, незважа-

ючи на відсутність антигену Р [15]. 

Вивчаються два корецептори, які сприяють 

проникненню вірусу в клітини-мішені . До них 

належать інтегрин-альфа-5-бета-1 [16] та аутоанти-

ген Ku80[17,18]. 

Після потрапляння до клітини, в ядрі почи-

нається реплікація вірусної ДНК, транскрипція 

РНК, трансляція білка та збір капсиду вірусу. У ви-

соких концентраціях частинки вірусу можна поба-

чити в ядрі за допомогою електронної мікроскопії. 

Після дозрівання вірусу парвовірус В19 веде до 

лізису клітин. Цитопатичний ефект, індукований 

під час зараження В19, може спостерігатися у ви-

гляді гігантських пронормобластів, які розташову-

ються у кістковому мозку [19]. 

Специфічні до парвовірусу В19 антитіла IgM 

розвиваються незабаром після інфікування, можуть 

бути виявлені на 10-12 день і можуть зберігатися до 

п’яти місяцівю Cпецифічні антитіла IgG до вірус-

них капсидних білків виявляються приблизно через 

15 днів після зараження і зберігаються тривалий 

час. 

Хоча патогенез висипу та артропатії, пов’яза-

ної з парвовірусною інфекцією В19, неясний, оби-

два симптоми загалом збігаються з синтезом ан-

титіл у сироватці крові, і, таким чином, припуска-

ють, що вони принаймні частково опосередковані 

імунною системою. Про роль сироваткових антитіл 

у розвитку висипу також свідчить поява висипу 

після введення внутрішньовенного імуноглобуліну 

пацієнтам з імунодефіцитом і хронічною інфекцією 

[20]. 

Прямі вірусні ефекти також можуть бути залу-

чені в патогенез цих симптомів. ДНК і антиген 

парвовірусу B19 були виявлені у зразку біопсії 

шкіри пацієнта з інфекційною еритемою, що свід-

чить про те, що пряме зараження клітин епідермісу 

також може сприяти розвитку висипу [21]. 

Дослідження осіб з гострим артритом, викли-

каним парвовірусом B19, задокументували ДНК 

парвовірусу B19 у зразках суглобової рідини, але не 

в окремих клітинах [22]. Таким чином, поки що не 

ясно, чи є вірусна ДНК прямою інфекцією си-

новіальної тканини чи системною вірусемією. 

Після зараження геном ДНК B19 він може зберіга-

тися в тканинах протягом усього життя [23-27]. 

Розповсюдженність 

Парвовірус В19 поширений у всьому світі та 

проявляє себе як епізодично, так і спалахами. У 

Сполучених Штатах зараження парвовірусом В19 

частіше трапляється в період з кінця зими до по-

чатку літа. Генотипи парвовірусу В19 2 і 3 зустріча-

ються у США та Європі набагато рідше, ніж гено-

тип 1 [28]. Раніше генотипи 2 та 3 в основному ви-

являлися в країнах Північної Європи, але наразі 

спостерігається їх поширення у Данію, Фінляндію, 

Швецію, Францію та Німеччину [ 29-31]. Генотип 3 

пов'язаний зі спалахами захворювання в країнах 

Західної Африки, Бразилії та Індії [32]. 

Відсоток людей з B19-специфічним IgG зрос-

тає із віком, причому більшість людей заражаються 

під час навчання у школі. Під час спалахів у школах 

можуть заразитися від 25 до 50 відсотків учнів та 20 

і більше відсотків дорослих людей, не маючих іму-

нітету. Від 50 до 80 відсотків дорослих мають B19-

специфічні антитіла IgG [33-34]. 

Приблизно у половини жінок репродуктивного 

віку та 30-40 відсотків вагітних відсутній IgG до 

парвовірусу B19, і тому вважається, що вони сприй-

нятливі до інфекції B19, що в подальшому загрожує 

їхньому плоду [35]. 

Виділяють три основні механізми передачі 

парвовірусу B19: повітряно-крапельний, вертика-

льний та гематогенний шляхи 

Повітряно-крапельний є найбільш поширеним 

механізмом передачі парвовірусу B19. Хоча саме 

захворювання не пов'язане з респіраторними симп-

томами, парвовірус В19 постійно виявляється в ди-

хальних секретах під час віремічної фази інфекції 

[36-38]. Таким чином, він може передаватися при 

тісному контакті від людини до людини, через 

предмети побуту та дихальні секрети та / або слину 

[39]. Завдяки незахищеному капсидом віріону, 
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парвовіруси, включаючи B19, стабільні в навко-

лишньому середовищі, що робить предмети побуту 

важливим шляхом передачі. 

Вагітна, інфікована парвовірусом В19 під час 

вагітності, може передати вірус плоду [40], ризик 

для якого найбільший, коли інфікування відбу-

вається протягом перших 20 тижнів вагітності. 

Парвовірус B19 може передаватися через кров 

або продукти крові, які містять вірус [41-43]. Зара-

жені донори можуть бути безсимптомними, але 

водночас мати дуже високий рівень циркулюючих 

в крові вірусів [43]. Особи, яким потрібні регулярні 

переливання препаратів крові, мають найбільший 

ризик зараження вірусом у порівнянні з тими, які 

отримали одиничні переливання[42]. 

Клінічні прояви 

Парвовірус В19 викликає інфекційну еритему 

(ЕІ), також відому як п’ята хвороба. Назва "п'ята 

хвороба" походить від її місця у стандартному 

списку дитячих захворювань, що викликають ви-

сип, до якого також належать кір (перший), скарла-

тина (друга), краснуха (третя), хвороба Дюка (чет-

верта) та розеола (шоста) [44]. 

Це поширене дитяче інфекційне захво-

рювання, що характеризується почервонінням щік 

та мереживоподібним висипом на тулубі та 

кінцівках. У дорослих висип, як і почервоніння щік, 

зустрічаються рідко. 

 
Малюнок 1 “Схематичне зображення клінічного перебігу та лабораторних відхилень у здорових 

господарів з парвовірусною інфекцією В19” (адаптовано з [45]). 

 

Як і очікувалося для вірусу, який інфікує 

попередники еритроцитів, під час віремічної стадії 

інфекції розвивається транзиторна 

ретикулоцитопенія та невелике зниження рівня 

гемоглобіну, тромбоцити і лейкоцити також 

падають в цей період. Вже через 10-14 днів після 

інфікування в організмі виникає імунна відповідь, 

вірусемія зникає і повертаються ретикулоцити. На 

малюнку 1 продемонстровано двофазність появи 

симптомів: на піку віремії та знову після зникнення 

вірусемії. Висип, артрит та інші симптоми, як пра-

вило, виникають під час другого періоду. 

Пацієнти також можуть мати системні прояви 

за один-чотири дні до появи висипу. У дорослих 

може розвинутися артропатія суглобів кистей, 

зап’ясть, колін та щиколоток. Суглобові симптоми 

можуть передувати розвитку висипу. Зазвичай арт-

ропатія триває один-два тижні.  

Як правило, імунокомпетентні діти та дорослі, 

включаючи вагітних жінок, лікування не потребу-

ють.  

Особи, які мають анемію, таку як серповид-

ноклітинна або таласемія, можуть мати тимчасовий 

апластичний криз, спричинений В19. Крім того, 

особи з набутими або успадкованими імунодефіци-

тами мають ризик хронічної інфекції парвовірусу 

В19, що може потребувати терапії [28].  

Віремія B19 у імунокомпетентних осіб почи-

нається приблизно через шість днів після контакту 

з хворим і триває протягом тижня.  

Інфікована людина може поширювати вірус 

ще до появи симптомів. В19 можна виявити в крові 

та секретах вже через 5-10 днів після інфіку-

вання[46,47]. Пацієнти з нормальною імунною си-

стемою, ймовірно, не є джерелом інфекції після ви-

никнення асоційованих з В19 висипу, артралгій або 

артриту. 

Особи з IgG B19 вважаються несприйнятли-

вими до повторної інфекції. Однак при дослідженні 

п’яти серопозитивний волонтерів, після повторного 

інфікування В19 один із них захворів, що припускає 

можливість реінфікування вірусом [46]. 

Вплив парвовірусної інфекції на плід 

Інфекція B19 під час вагітності може бути при-

чиною загибелі плода та водянки плода. 

 Перші дослідження, що пов'язували В19 та за-

гибель плода припускали, що ризик мертвонарод-
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ження або втрати плода у разі інфікування переви-

щує 30 відсотків [47-49]. У багатьох подальших до-

слідженнях було встановлено нижчі показники 

втрати плода.  

Проспективне дослідження інфекції В19 у 

вагітних включало 1018 жінок з гострою інфекцією 

на основі серологічних досліджень [50]. Основ-

ними висновками були: 

• Рівень смертності плода у жінок, інфікова-

них В19 у першому триместрі становив 13 відсотків 

(34/256 у першому триместрі), зменшившись до 9 

відсотків (30/322) у жінок, діагностованих у терміні 

вагітності 13-20 тижнів, і 0 (0/439) після 20 тижнів. 

• Всього було зареєстровано 6 випадків 

мертвонародження, 4 з яких були пов’язані із інфі-

куванням В19 до 20 тижнів вагітності, 2 інших епі-

зода не були пов’язані із інфекцією. 

Підсумок наявних даних свідчить, що ризик 

втрати плода при вагітності, інфікованій до та після 

20 тижнів вагітності, становить 11 відсотків та <1 

відсоток відповідно. 

Вважається, що водянка і загибель плода є 

наслідками важкої анемії, асоційованої з В19. 

Тяжкість анемії, ймовірно, зумовлена трьома фак-

торами: 

• Руйнування еритроцитів плода; 

• Збільшення потреби в еритроцитах у 

звязку зі зростаючим внутрішньосудинним 

об’ємом; 

•  Нездатність незрілої імунної системи 

плода контролювати інфекцію. 

Є дані про те, що рівень гемоглобіну 2 г / дл 

або нижче призводить до застійної серцевої недо-

статності з високою фракцією викиду. B19 також 

може інфікувати клітини міокарда [51]. Таким чи-

ном, пошкодження міокарда може сприяти водянці 

та загибелі плода в деяких випадках [52]. 

Тромбоцитопенія спостерігалась у 36 із 97 (37 

відсотків) плодів з водянкою, інфікованих 

парвовірусом[53,54]. Це може бути причиною кро-

вотечі під час внутрішньоутробного переливання 

еритроцитів, тому слід визначати кількість тромбо-

цитів плода до процедури і мати в наявності запас 

для переливання. 

Діти, які пережили водянку плода, спричинену 

парвовірусом, можуть мати підвищений ризик по-

рушень розвитку нервової системи[33,40]. В од-

ному дослідженні 28 дітей у Нідерландах, яким 

була проведена внутрішньоутробна трансфузію з 

приводу водянки плода, оцінювались в середньому 

протягом п'яти років [55]. У трьох була важка, а у 

двох легка затримка когнітивного розвитку, у ще 

однієї дитини - дрібні порушення моторики. Ці по-

казники вищі, ніж історично спостерігались у 

нідерландського населення.  

На відміну від цих результатів, попереднє до-

слідження 20 дітей, які пережили водянку плода в 

Німеччині, не показало надмірної затримки ро-

звитку [56]. 

Парвовірус є тератогеном у тварин. Він викли-

кає гіпоплазію мозочка та атаксію у котів, аненце-

фалію, мікроцефалію та ектопію серця у хом'яків. 

Незважаючи на повідомлення про випадки, що 

свідчать про зв'язок між інфекцією B19 під час 

вагітності та вадами розвитку плода [57,58], 

епідеміологічні дослідження це не підтримують 

[59]. 

Діагностика парвовірусної інфекції 

Під час вагітності лабораторна діагностика 

парвовірусу В19 переважно базується на визна-

ченні антитіл IgG та IgM, хоча полімеразна 

ланцюгова реакція також може бути корисною у 

певних ситуаціях. 

Радіоімунологічний аналіз із захопленням ан-

титіл IgM і імуноферментний аналіз є чутливими 

тестами, які виявляють від 80 до 90 відсотків 

пацієнтів із клінічною інфекцією В19 [60]. 

Циркулюючі антитіла IgM можна виявити при-

близно через 10 днів після контакту та безпосе-

редньо перед появою симптомів. Вони можуть 

зберігатися протягом трьох місяців або довше 

[61,62]. 

Антитіла B19 IgG виявляються через кілька 

днів після IgM і зазвичай зберігаються роками. 

Вони є маркером перенесеної інфекції. 

Однак покладатися на лише негативний серо-

логічний результат IgM може ввести в оману 

пацієнта зі значним анамнезом впливу, оскільки в 

деяких випадках рівні IgM у матері можуть бути 

нижчими за межі виявлення. У таких випадках 

може бути корисною полімеразна ланцюгова реак-

ція.  

У дослідженні з використанням зразків сиро-

ватки 101 вагітної жінки з підтвердженою водян-

кою плода, спричиненою B19, 15 відсотків 

пацієнтів, які були серонегативними щодо антитіл 

B19 IgM, мали ознаки вірусемії за результатами те-

стування ДНК матері B19.  

Для діагностики інфікування плода використо-

вується полімеразна ланцюгова реакція, що є чут-

ливим методом виявлення невеликих кількостей 

ДНК B19. Використання цього методу на амніотич-

ній рідині особливо корисно при спробі визначити 

причину водянки та є методом вибору для діагно-

стики фетальної парвовірусної інфекції [63-65]. Ін-

ший варіант - отримати кров плода на B19 IgM; од-

нак черезшкірний забір зразків крові плода, метод, 

який використовується для отримання крові плода, 

несе 1 відсоток втрати плода. 

Менеджмент вагітних, що пройшли діагнос-

тику парвовірусної інфекції 

Факт наявної перенесеної інфекції підтверджу-

ється наявністю позитивних антитіл IgG і негатив-

них IgM. У цьому випадку плід захищений від ін-

фекції. 

Гостра інфекція — позитивні антитіла IgM ві-

дповідають гострій парвовірусній інфекції. Важ-

ливість цього залежатиме від того, на якому терміні 

вагітності діагностовано інфекцію: 

• Жінкам, у яких діагностовано гостру ін-

фекцію в першій половині вагітності, слід повідо-

мити, що немає доведеного ризику вроджених ано-

малій, спричинених парвовірусом, але існує ризик 

втрати плода. Єдиним потенційно ефективним 

втручанням є внутрішньоутробна трансфузія плода 
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для лікування важкої анемії плода, однак ця проце-

дура неможлива до 20 тижнів вагітності через об-

межену візуалізацію та малий розмір відповідних 

анатомічних структур.  

• Жінкам, у яких діагностовано гостру ін-

фекцію після 20 тижнів вагітності, слід періодично 

проходити ультразвукове дослідження (щотижня, 

починаючи з 22 тижнів) для виявлення ознак во-

дянки плода (наприклад, набряк шкіри голови, ас-

цит, багатоводдя, кардіомегалія). 

Хоча зазвичай проводять послідовні ультра-

звукові дослідження, ризик водянки є низьким, і де-

які сумніваються в перевагах моніторингу, 

оскільки переваги терапевтичного втручання не-

ясні. Також існують суперечки про те, як довго про-

довжувати ультразвукове спостереження. Були 

випадки водянки, про які повідомлялося більше ніж 

через вісім тижнів після початкової інфекції у ма-

тері [66], що свідчить про те, що ультразвукове до-

слідження необхідно проводити протягом при-

наймні восьми тижнів після гострої інфекції. 

Вагітна жінка, ще не має імунітету — Вагітна 

жінка, яка має негативний результат як на антитіла 

до парвовірусу IgG, так і на IgM, сприйнятлива до 

інфекції, особливо якщо вона контактує з малень-

кими дітьми. Ведення цієї пацієнтки залежатиме від 

історії потенційного контакту з парвовірусною ін-

фекцією: 

Відсутність контакту в анамнезі — в ідеалі 

чутливі вагітні жінки повинні уникати контакту з 

B19. Проте немає доведених переваг усунення се-

ронегативних жінок з роботи високого ризику 

(наприклад, шкільного вчителя чи працівника дитя-

чого садка) на період вагітності [67]. Однак ре-

тельне миття рук і уникнення спільної їжі чи 

напоїв, ймовірно, принаймні частково запобігає по-

ширенню В19.  

Нещодавня історія контакту — якщо вагітна 

пацієнтка нещодавно контактувала з парвовірусом 

і початкові серологічні дослідження негативні, 

можливо зробити полімеразну ланцюгову реакцію 

(ПЛР) сироватки крові. Якщо ПЛР недоступна, по-

вторити серологічні дослідження через чотири 

тижні після контакту, щоб ідентифікувати інфіко-

ваних вагітних [68]. 

У дослідженні зразків сироватки, зібраних під 

час інвазивної пренатальної діагностики у 101 

вагітної жінки з підтвердженою водянкою плода, 

спричиненою B19, лише 77 відсотків жінок мали 

позитивні серологічні показники IgM, що під-

креслює проблему хибнонегативних серологічних 

показників при гострій інфекції [69]. З 24 зразків, 

досліджених методом ПЛР, усі виявилися позитив-

ними на парвовірус В19. 

Менеджмент анемії та водянки плода 

Анемія легкого та середнього ступеню важ-

кості, як правило, добре переноситься плодом і про-

ходить без наслідків. Важка анемія може призвести 

до водянки плода та його смерті.  

Оскільки індукована парвовірусом анемія є 

тимчасовим процесом, визначення фетального ге-

моглобіну не є необхідним, за винятком випадків, 

коли важка анемія передбачається за соно-

графічними ознаками, такими як набряк шкіри 

плода, асцит або випіт в плевральній чи пери-

кардіальній порожнині. Доплерівська оцінка піко-

вої систолічної швидкості кровотоку (ПСШК) в се-

редній мозковій артерії плода (СМА) та в венозній 

протоці є точними інструментами для діагностики 

анемії плода та неінвазивною альтернативою за-

бору пуповинної крові [70-72]. 

При підозрі на важку анемію, підтверджену 

підвищеним ПСШК СМА або ознаками водянки, 

плід вимагає ретельного моніторингу та оцінки фе-

тального гематокриту шляхом забору крові з пупо-

винної вени. Внутрішньоматкове переливання 

крові зазвичай проводиться, якщо підтверджена 

важка анемія.  

Внутрішньоматкове переливання еритроцитів 

показано для запобігання загибелі плода від тяжкої 

анемії. Процедура, як правило, обмежена гестацій-

ним віком від 18 до 35 тижнів вагітності через тех-

нічні обмеження до 18 тижнів та надмірні ризики 

після 35 тижнів [73]. 

Було проведено дослідження 467 плодів з во-

дянкою і визначено, що після внутрішньоутробного 

переливання крові померли 27 з 164 плодів (16 від-

сотків), порівняно з 138 з 296 плодів (47 відсотків), 

які переливання крові не отримали [73]. 

Ведення жінки з водянкою плода повинно про-

водитися у закладі третинної ланки. Як і при всіх 

вагітностях високого ризику, народження немов-

ляти з водянкою вимагає скоординованих зусиль 

акушера та неонатолога. 

Реанімація таких немовлят складна, так як 

більшість з них потребують респіраторної 

підтримки та штучної вентиляції легень. Гіпоплазія 

легень, їх набряк, накопичення рідини у плевраль-

ній або перитонеальній порожнинах ще більше 

ускладнюють ситуацію. Парацентез та торакоцен-

тез можуть знадобитися перед або після пологів для 

полегшення реанімації [73]. 

Основні висновки проведеного огляду літера-

тури: 

1. Людський парвовірус B19 є основним 

парвовірусом людини, який був вперше асоційова-

ний із клінічним захворюванням у 1981 році. 

2. Парвовірус В19 поширений у всьому світі 

та проявляє себе як епізодично, так і спалахами. У 

Сполучених Штатах зараження парвовірусом. 

3.  В19 частіше трапляється в період з кінця 

зими до початку літа. Відсоток людей з B19-специ-

фічним IgG зростає із віком, причому більшість лю-

дей заражаються під час навчання у школі.  

4. Приблизно у половини жінок репродукти-

вного віку та 30-40 відсотків вагітних відсутній IgG 

до парвовірусу B19, і тому вважається, що вони 

сприйнятливі до інфекції B19, що в подальшому за-

грожує їхньому плоду.  

5. Парвовірус В19 викликає інфекційну ери-

тему (ЕІ), також відому як п’ята хвороба.  

6. Інфекція B19 під час вагітності може бути 

причиною загибелі плода та водянки плода.  

7. Доплерівська оцінка пікової систолічної 

швидкості кровотоку (ПСШК) в середній мозковій 
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артерії плода (СМА) та в венозній протоці є точ-

ними інструментами для діагностики анемії плода 

та неінвазивною альтернативою забору пуповинної 

крові. 

8. Внутрішньоматкове переливання еритро-

цитів показано для запобігання загибелі плода від 

тяжкої анемії. 
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ABSTRACT 

The development and existence of any economic activity is impossible without competent and purposeful 

financial management in the conditions of a competitive market. Analyzing the financial situation of hospitals is 

of great importance for their future. The purpose of this article is to examine some indicators that are used in the 

analysis of the financial status of medical institutions (in this particular case, we will analyze the indicators of the 

“Aleksandrovska” Hospital for a ten-year retrospective period - from 2011 to 2020) and to make specific conclu-

sions regarding solvency and efficiency. The Covid 19 pandemic and the measures taken to overcome it have put 

all medical facilities in an unfavorable economic situation. Regardless of the increase in budget funds in recent 

years, they experience a serious shortage of financial resources, related both to the increase in their expenses for 

basic products and services - fuels and energy, medicines, insurance, etc., and to the opportunities for financial 

motivation of the employees. 
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Introduction 

The development and existence of any economic 

activity is impossible without competent and 

purposeful financial management in the conditions of a 

competitive market. Effective financial management is 

impossible without financial and accounting analysis, 

as it gives us information about the financial condition 

of the medical institution, about the reasons that 

determine it and development trends. 

Analyzing the financial situation of hospitals is of 

great importance for their future. Based on this 

analysis, conclusions can be drawn and certain 

decisions can be made by the management, the owners, 

potential investors, banks, etc. 

The goals of medical institutions from a financial 

point of view can, to some extent, be perceived as 

conflicting in terms of their social purpose - on the one 

hand, they must achieve a positive financial result in 

order to continue their activities, on the other hand, 

however, the success of a medical facility should be 

measured by how effectively and efficiently it 

addresses the needs of users of hospital services. Thus, 

hospitals find themselves in the extremely complex 

situation of combining market and social principles at 

the same time in conditions of scarcity of resources, 

regulated rules and heightened public and political 

attention [3; 5]. 

The purpose of this article is to examine some 

indicators that are used in the analysis of the financial 

status of medical institutions (in this particular case, we 

will analyze the indicators of the “Aleksandrovska” 

Hospital for a ten-year retrospective period - from 2011 

to 2020) and to make specific conclusions regarding 

solvency and efficiency. 

Materials and methods: For the implementation 

of the set goal, situational analysis was used as well as 

documentary method, economic analysis, comparative 

analysis and graphical analysis. 

Results and discussion 

"Alexandrovska" University Multidisciplinary 

Hospital for Active Treatment is the oldest hospital and 

one of the largest in the Republic of Bulgaria. It is a 

leading national university and treatment center 

providing 24-hour medical assistance for diagnosis, 

treatment and rehabilitation of persons with acute and 

chronic diseases, injuries and conditions requiring 

operative treatment in hospital settings. 

"Alexandrovska" Hospital is the country's largest 

base for development, clinical testing and application 

of modern highly effective methods and technologies 

for diagnosis and treatment. 
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