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SUMMARY.�Clinical�forms�of�infectious�mononucleosis
(IM)� in� different� age�groups�of� patients� have�been

analyzed.�It�has�been�established�that�clinical�features
of�IM�in�adults�are�lymphoadenopathy,�which�appears
3-4�days�before� the�development�of�acute� tonsillitis
and�occurs�much� rarely,� the�epipharynx�damage� is
slighter,�the�signs�of�catarrhal�tonsillitis�predominate,
prolonged� temperature� reaction,� not� rarely� spleno-
megaly�is�absent.�Against�a�background�of�moderate
leukocytosis� and� not� rarely� leukopenia,� the
appearance�of� virocytes� occurs� slower,� not� earlier
than� the�2nd-3rd�week.�Atypical�course�and�absence
of� virocytosis� during� the� first� week� of� disease
complicate�the�diagnosis�of�IM�on�the�early�stages�of
disease.
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У� ва�ітних� з� реплі±ативними� і� ДНК-не�ативни-
ми�формами� цитоме�аловір¾сної� інфе±ції� (ЦМВІ)
вивчений� вміст� прозапально�о� (ФНП-α)� і� проти-
запально�о�(ІЛ-4)�цито±інів�¾�сироватці�±рові.�Отри-
мані� рез¾льтати� в±аз¾ють� на� зміни� цито±іново�о
профілю� на� системном¾� рівні.� Концентрація� ци-
то±інів� відрізняється� при� нереплі±ативних� і� реплі-
±ативних�формах� інфе±ції.� Для� останніх� хара±тер-
ний� дисбаланс� цито±інів,� з¾мовлений� інтенсивним
зростанням� се±реції�ФНП-α,�що�може� б¾ти� ви±о-
ристано� в� ±лініці� для� оцін±и� а±тивності� ЦМВІ� та� її
несприятливо�о� вплив¾� на� перебі�� ва�ітності,� роз-
вито±� плода,� стан� новонароджено�о.

Цитоме�аловірÀсна� інфе³ція� належить� до
опортÀністичних� інфе³цій,� я³і� проявляються
³лінічно� тіль³и� в� Àмовах� первинно�о� чи� вторин-
но�о� імÀнодефіцитÀ� [1-3].� Реа³тивації� хронічної
латентної� ЦМВІ� під� час� ва�ітності� сприяють� певні
імÀнні� зміни� в� ор�анізмі� ва�ітної.� Сама� ва�ітність
внаслідо³� імÀносÀпресивно�о� впливÀ� (висо³ий
рівень� статевих� �ормонів,� при�нічення� ³літинно-
�о� імÀнітетÀ,�наявність�сÀпресивних�фа³торів�плаз-
ми)�може� протидіяти� природній� противірÀсній� ре-
зистентності�[4,�5].�ТомÀ�ЦМВІ�є�однією�з�найчасті-
ших� причин� а³Àшерсь³ої� та� перинатальної

патоло�ії,� внÀтрішньоÀтробно�о� інфі³Àвання� пло-
да� [3,� 6,� 7].� Щоб� �либше� оцінити� хара³тер
інфе³ційно�о� процесÀ� на� тлі� ва�ітності,� необхідно
вивчати� стан� імÀнної� системи� ор�анізмÀ� ва�ітної
жін³и.�Для�про�нозÀвання�ризи³À�розвит³À�Àс³лад-
нень�ва�ітності,�зÀмовлених�ЦМВІ,�найбільший�інте-
рес� становить� дослідження� системи� цито³інів,� я³і
віді�рають� провіднÀ� роль� À� ³оординації� імÀнних
реа³цій� і� є� я³існими� по³азни³ами� ефе³тивності
фÀн³ціонÀвання� о³ремих�фа³торів� імÀнітетÀ� [8,� 9].

Метою� роботи� бÀло� вивчити� вміст� дея³их� ци-
то³інів� –� фа³тора� не³розÀ� пÀхлин-α� (ФНП-α)� та
інтерлей³інÀ-4� (ІЛ-4)� –� прозапально�о� і� протиза-
пально�о� –� À� сироватці� ³рові� ва�ітних� з� різними
формами�ЦМВІ� для� оцін³и� взаємозв’яз³À� цих� по-
³азни³ів� і�можливо�о� ви³ористання� їх� в� я³ості� про-
�ностичних� ³ритеріїв� а³тивності� інфе³ційно�о� про-
цесÀ,�йо�о�несприятливо�о�впливÀ�на�перебі��ва�іт-
ності,� розвито³� плода,� стан� новонароджено�о.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Обстежено�30�ва�ітних�з�ЦМВІ�ві³ом�від�18�до�29�ро³ів.

ПершÀ��рÀпÀ�с³лали�13�ва�ітних,�À�я³их�позитивні�резÀльтати

визначення�ДНК�ЦМВ�в�³рові�слÀжили�до³азом�реплі³ативної

форми�інфе³ції.�Наявність�низь³оавідних�анти-ЦМВ-IgG�À�3
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жіно³�даної��рÀпи�дала�підставÀ�діа�ностÀвати��острий�інфе³-

ційний�процес,�а�À�решти�10�ДНК-позитивних�пацієнто³�з�ви-
со³оавідними�анти-ЦМВ-IgG�мала�місце�реа³тивація�хроніч-
ної�інфе³ції.�У�дрÀ�À��рÀпÀ�ввійшло�17�жіно³�з�латентною�фор-
мою�ЦМВІ� і�від’ємними�резÀльтатами�ПЛР�на�ДНК�ЦМВ�À
сироватці�³рові.�Слід�відзначити,�що�À�8�ва�ітних�цієї��рÀпи

низь³оавідні�анти-ЦМВ-IgG�свідчили�на�³ористь�свіжої,�пер-
винної�інфе³ції,�а�À�9�–�висо³оавідні�анти-ЦМВ-IgG�в³азÀва-
ли�на�давність�інфе³ційно�о�процесÀ�і�хронічнÀ�формÀ�захво-
рювання.�В�я³ості�³онтрольної��рÀпи�слÀжили�12�здорових�не-
інфі³ованих�жіно³�з�необтяженим�а³Àшерсь³им�анамнезом�і

фізіоло�ічним�перебі�ом�ва�ітності.�Вміст�ФНП-α�і�ІЛ-4�в�сиро-
ватці�³рові�визначали�методом�ІФА�за�допомо�ою�діа�ностич-
них�наборів,�розроблених�ЗАТ�«Ве³тор-Бест»�(Новосибірсь³).
ЧÀтливість�методÀ�становила�2�п�/мл.�РезÀльтати�визначали
спе³трометрично�при�довжині�хвилі�450�нм.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Я³� свідчать� резÀльтати� лабораторних� дослід-
жень,� À� сироватці� ³рові� жіно³� першої� �рÀпи� рівень
досліджÀвано�о�ФНП-α� значно� перевищÀвав� по-
³азни³и�À�здорових�ва�ітних�і�становив� (10,81±1,90)
проти� (0,94±0,05)� п�/мл� (Р<0,01),� тобто� зростав� в
11,5� разÀ.� Та³е� різ³е� зростання� продÀ³ції� ма³ро-
фа�ами� прозапально�о�ФНП-a� свідчить� про� зна-
чимість�реплі³ації�ЦМВ�для�а³тивації� синтезÀ�дано-
�о�цито³інÀ�на�системномÀ�рівні,�що�в³азÀє�на�а³ти-
вацію� Тh-1� типÀ� імÀнної� відповіді� з� противірÀсним
ефе³том.�Що�стосÀється�вмістÀ�À�сироватці�³рові�про-
тизапально�о�ІЛ-4,�я³ий�забезпечÀє�Тh-2�тип� імÀнної
відповіді� і� стимÀляцію� �Àморальної� лан³и� імÀнітетÀ,
то� À� ва�ітних� з� реплі³ативною�формою�ЦМВІ� та³ож
виявлено�достовірне� підвищення� йо�о� ³онцентрації
À�2,3�разÀ�порівняно�з�³онтрольною��рÀпою�–�відпо-
відно� (9,80±1,52)� і� (4,26±0,84)�п�/мл,�Р<0,05.

У�жіно³�дрÀ�ої� �рÀпи�з�не�ативними�резÀльтата-
ми�ПЛР,� на� відмінÀ� від� першої� �рÀпи,� спостері�али
менш� інтенсивне� зростання� в� ³рові� рівня�ФНП-α� –
тіль³и� в� 4� рази� порівняно� з� ³онтролем� –� до
(3,82±0,30)� п�/мл� (Р<0,05)� і� дея³À� тенденцію� до
підвищення� ³онцентрації� ІЛ-4,� я³а� достовірно� не
відрізнялася� від� по³азни³ів� вмістÀ� цьо�о� цито³інÀ
À� першій� �рÀпі� –� відповідно� (8,50±1,30)� і� (9,80±
1,52)� п�/мл,� Р>0,05.

Та³им� чином,� À� ва�ітних� ³онтрольної� �рÀпи
співвідношення� рівнів�ФНП-α� до� ІЛ-4� становило
1:4,5,�À�першій��рÀпі�воно�виражалося�я³�1:1,1,�а�в
дрÀ�ій� –� я³� 1:2,3.�Це� свідчить� про� те,�що� існÀючий
баланс�між� прозапальним� і� протизапальним� цито-
³інами,� хара³терний� для� здорових,� не� інфі³ованих
ЦМВ�ва�ітних,� порÀшÀвався�на� тлі�ЦМВІ.�Я³що�при
цьомÀ� вміст�ФНП-α� різ³о� зростав� À� випад³À� реплі-
³ативних�форм� інфе³ції� порівняно� з� нереплі³атив-

ними,� то� середній� рівень� інтерлей³інÀ� ІЛ-4� при�да-
них� варіантах� перебі�À� ЦМВІ� достовірно� не
відрізнявся,� хоча� і� перевищÀвав� та³ий� À� ³онт-
рольній� �рÀпі� в� 2-2,3� разÀ.� Ймовірно,� одночасне
підвищення� рівнів� прозапально�о� і� протизапаль-
но�о� цито³інів� збері�ає� в� дея³ій� мірі� баланс� і� ви-
значає� сприятливий� перебі�� інфе³ції� без� її� реа³ти-
вації� та� не�ативно�о� впливÀ� на� розвито³� ва�ітності,
стан� плода� і� новонароджено�о.� І� навпа³и,� для� ре-
плі³ативних�форм�ЦМВІ� хара³терним� бÀло� те,�що
на� тлі� подальшо�о� підвищення� рівня� прозапаль-
но�о� цито³інÀ� вміст� протизапально�о� не� зростав,
що� обÀмовлювало� їх� дисбаланс.� Висо³ий� вміст
ФНП-α�може�призвести,�з�одно�о�бо³À,�до�зміщен-
ня� імÀнної�відповіді�матері�в�бі³�Тh-1,�а�з�дрÀ�о�о�–
може� стимÀлювати� синтез� проста�ландинів.� Одне
й�дрÀ�е�може�ви³ли³ати�переривання� ва�ітності� [5,
10].� Крім� цьо�о,� тривалий� вплив� висо³их� ³онцент-
рацій� зазначено�о� цито³інÀ� ви³ли³ає� �альмÀван-
ня� проліферації� й� апоптоз� ендотелію� сÀдин,� що
призводить� до� порÀшення� мі³роцир³Àляції� в� т³а-
нині� плаценти,� ви³иднів� і� передчасних� поло�ів.

Що�стосÀється�³лінічних�симптомів�ЦМВІ�в�першій
�рÀпі� пацієнто³,� то� слід� відзначити,�що� реплі³ація
ЦМВ� À� 8� ва�ітних� не� сÀпроводжÀвалася� жодними
³лінічними�проявами,� тобто�бÀла�безсимптомною,� а
À� 5�маніфестÀвала� ³лінічно� À� ви�ляді� респіраторно-
�о� (2)� і� мононÀ³леозоподібно�о� (3)� синдромів.�Пе-
ребі�� ва�ітності,� я³� і� хара³тер� виявлених� патоло�іч-
них� змін� À� плода� й� новонароджено�о,� À� жіно³� за-
значеної� �рÀпи� хара³теризÀвалися� несприятливим
про�нозом� і� проявлялися:� раннім� (до� 20� тижнів)
перериванням� ва�ітності� (3),� внÀтрішньоÀтробною
за�ибеллю�плода� (2),� озна³ами�вродженої�ЦМВІ� (4)
з� вісцеральними� і� церебральними� Àраженнями
(�ідроцефалія,� ³істи� і� ³альцинати� в� т³анині� �олов-
но�о�моз³À,� синдром�при�нічення�ЦНС,� �епатит).� У
всіх� ва�ітних� з�реплі³ативними�формами�ЦМВІ�реє-
стрÀвали� та³і� а³Àшерсь³і� Àс³ладнення,� я³� за�розÀ
переривання� ва�ітності,� фетоплацентарнÀ� недо-
статність,� ба�атоводдя,� то³си³оз,� �естоз,� анемію.
Передчасні�поло�и�відбÀлися�À�³ожної� третьої�жін³и.

Вищев³азані� а³Àшерсь³і� Àс³ладнення� при� не-
реплі³ативних�формах� ЦМВІ� мали� місце� тіль³и� À
ва�ітних� з� первинною� латентною� інфе³цією� (8)� і
не� виявлялися� À� ва�ітних� з� хронічною� латентною
інфе³цією� (9).� При� цьомÀ� несприятливі� наслід³и
для� плода� спостері�алися� я³� при� первинній� (8),
та³� і� при� хронічній� (3)� формах� латентної� ЦМВІ� À
матері,� тіль³и,� на� відмінÀ� від� першої� �рÀпи,� вони
проявлялися� частіше� постнатально� (7),� ніж� пери-
натально� (4)� À� ви�ляді� �іпотрофії,� затрим³и� внÀт-
рішньоÀтробно�о� розвит³À,� перинатальної� енце-
фалопатії,� внÀтрішньоÀтробно�о� інфі³Àвання.
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На�основі�досліджень�можна�³онстатÀвати�настÀп-
не.�Одним�з�пÀс³ових�механізмів� À� порÀшенні� взає-
модії�ор�анізмів�матері�та�плода�є�ЦМВІ,�я³а�модÀлює
імÀннÀ�відповідь�матері,�створюючи�Àмови�для�вини³-
нення� а³Àшерсь³их� і� перинатальних� Àс³ладнень.

За�альноприйнято,�що�провіднÀ�роль�в�елімінації
вірÀсів� з�ма³роор�анізмÀ� віді�рає� цитото³сична� ан-
ти�енспецифічна�Т-³літинна� відповідь,� сила� і� напрÀ-
женість�я³ої�ре�Àлюються�цито³інами�[8,�9].�Прийня-
та�в�даний�час�³онцепція�механізмів�імÀнної�відповіді
по³азÀє,�що� се³реція� цито³інів� ІЛ-2,� ІФН-γ,�ФНП-α
приводить�до�а³тивації� Th-1� типÀ� відповіді� з� проти-
вірÀсним�ефе³том,�а�се³реція�ІЛ-4,�5,�6,�10�забезпе-
чÀє� Th-2� тип� відповіді� та� стимÀляцію� �Àморальної
лан³и�імÀнітетÀ,�я³а�домінÀє�під�час�ва�ітності�[5,�10].
ТомÀ� Th-2� тип� відповіді� сприяє� збереженню� ва�іт-
ності,� а� Th-1� тип,� навпа³и,� стимÀлює�³літиннÀ�лан³À
імÀнітетÀ�та�є�з�Àбним�для�плода.

Я³що�врахÀвати,�що�синтез�ФНП-α� підсилюється
під�впливом�ЦМВІ,�то�можна�припÀстити�йо�о�Àчасть�À
підвищенні�с³оротливої�здатності�міометрію,�що�при-
зводить�до�збільшення�частоти�ви³иднів� і� передчас-
них� поло�ів.�Цей� прозапальний� цито³ін� володіє� не
тіль³и� вазо-� і�міотропною�а³тивністю,� але�й� плейо-
тропним�ефе³том,�обÀмовлює�взаємозв’язо³�місце-
вих� і� за�альних� змін� при� інфе³ційномÀ� процесі,� є
медіатором� �острофазової� запальної� відповіді,� сти-
мÀлює� ³омпле³с� захисних�реа³цій� ор�анізмÀ� я³� не-
специфічних,�та³�і�специфічних,�віді�рає�важливÀ�роль
À�механізмах�противірÀсно�о� захистÀ.

Âèñíîâêè

1.� Контроль� за� по³азни³ами� вмістÀ� цито³інів� À
сироватці� ³рові� допома�ає� оцінити� перебі�� інфе³-
ційно�о�процесÀ,�хара³тер� імÀнної�відповіді�ва�ітних� із
ЦМВІ,�а�та³ож�про�нозÀвати�вплив� інфе³ції�на�перебі�
ва�ітності,�розвито³�плода� і� стан�новонароджено�о.

2.�Висо³ий�рівень�прозапально�о�цито³інÀ�ФНП-α
відображає�а³тивність�ЦМВІ� і�є�додат³овим�мар³ером
реплі³ативної� стадії� захворювання�À�ва�ітних.�Він� та-
³ож�є�об’є³тивним�³ритерієм�розвит³À�Àс³ладнень�ва-
�ітності� та� перинатальних� Àс³ладнень� À� новонарод-
жених�від�матерів� із�ЦМВІ.�Найвищі�³онцентрації�цьо�о
цито³інÀ�спостері�алися�À�новонароджених�з�проява-
ми�внÀтрішньоÀтробної� інфе³ції� і� при�репродÀ³тивних
втратах� (ви³идні,�внÀтрішньоÀтробна�за�ибель�плода).

3.� Я³що� при� нереплі³ативних� формах� ЦМВІ
збільшення�продÀ³ції� прозапально�о�цито³інÀ�ФНП-α
сÀпроводжÀвалося� одночасним� зростанням� вмістÀ
протизапально�о� ІЛ-4,�що� забезпечÀвало� їх� баланс,
то�при�реплі³ативних�формах� інфе³ції� вини³ав�дис-

баланс� цито³інів,� стÀпінь� я³о�о� ³орелював� з� тяж³і-
стю�а³Àшерсь³их� Àс³ладнень,� Àражень�плода.
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C Y T O K I N E  S T A T U S  O F  P R E G N A N T  W O M E N
WITH CYTOMEGALOVIRUS INFECTION

H.B. Mateyko, B.M. Dykyj, O.O. Prokofyeva

SUMMARY.� The� general� lever� of� proinflammatory
(TNF-a)�and�antiinflamatory� (IL-4)�cytokines� in�blood
serum�has�been�studied�in�the�pregnant�women�with
replicative� and�DNA-negative� forms� of� cytomega-
lovirus� infection� (CMVI).� The� abstained� results
revealed�changes�of� cytokines�on� the� system� level.
Concentration� of� cytokines�differs� in� nonreplicative
and� replicative� forms� of� infection.� Disbalance� of
cytokines,�which�is�caused�by�high�secretion�of�TNF-a
is�typical�for�the�latter�case�and�can�be�used�clinically
to� evaluate� a� disease� activity� and� its� negative
influence�on�pregnancy� course,� fetus�development
and�newborn� condition.


