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Внутрішньоутробні інф екції (ВУІ) є однією із най
важливіш их проблем інфектології, акушерства, пе- 
ринатології. Це пов’язано з роллю ВУІ у  розвитку 
ускладнень вагітності та пологів, у  формуванні пери- 
натальної й дитячої захворюваності та смертності, 
відтермінованої патології дітей старшого віку. М но
жинність етіологічних агентів, широке розповсюджен
ня у  лю дській  популяц ії персистуючих інф екцій та 
умовно-патогенних збудників, здатних до вертикаль
н о ї передачі, переважання неспецифічних клінічних  
проявів, відсутність кореляції м іж  тяжкістю інф екцій
ного процесу в матері й ризиком розвитку ВУІ, а та
кож яскравістю клін ічних проявів у  новонароджено
го, недосконалість діагностики зумовлюють акту
альність розробки сучасної технології специф ічно ї 
діагностики вроджених інфекцій, ї ї  кл ін ічну і патомор- 
фологічну оцінку, а також пош ук ефективних схем  
лікування і профілактики.

У матеріалах статті представлено роль інфекцій  
ТОRСН-комплексу, зокрема тих, що належать до  гру
пи «Others», -  хламідій, мікоплазм, уреаплазм.

Ключові слова: ТОRСН-інфекції, хламідіоз, міко- 
плазмоз, уреаплазмоз.

Актуальність проблеми ТОRСН-інфекцій пов’яза
на із декількома аспектами: велика поширеність їх 
серед дорослого та дитячого населення, простота й 
різноманітність у реалізації механізмів передавання, 
тяжкі, іноді незворотні наслідки після перенесеного 
захворювання, можливість внутрішньоутробного 
інфікування (ВУІ) з подальшим розвитком вад у пло
да, часто несумісних із життям, спричинення трива
лого хронічного перебігу захворювань [1, 2].

Одним з основних завдань сучасно медицини є 
збереження здоров’я вагітно жінки та забезпечення 
народження здорового покоління.

Протягом останніх років спостерігається постійне 
збільшення частоти випадків ВУІ та збільшення їхньої 
ролі у формуванні акушерсько-гінекологічно пато- 
логії , перинатально й дитячо захворюваності та 
смертності [3]. Найближчі й віддалені наслідки ВУІ є

причиною відхилень у стані здоров’я дітей раннього 
віку та інвалідизації у старших вікових групах.

Згідно зі статистикою Міністерства охорони здо
ров’я, смертність дітей, яка обумовлена генералізо- 
ваними внутрішньоутробними інфекціями, складає 
18-20 %, близько 70 із 350 випадків за рік [4]. Опуб
лікована статистика свідчить, що від 27 до 36 % дітей, 
народжених живими, у числі яких більше 2/3 недоно
шених, інфіковані внутрішньоутробно [5]. Так, дове
дено, що в структурі смертності новонароджених 
інфекційна патологія становить до 65-70 %, тобто є 
однією з основних причин смерті дітей першого міся
ця життя. Високий відсоток летальності новонарод
жених обумовлює важливість своєчасно діагностики 
й адекватного лікування перинатальних інфекцій. 
Серед дітей, які залишилися живими, інвалідність 
настає майже у 50 % випадків [1 ,4 ] . Частка смерт
ності від вроджених вад розвитку складає 30-35 %, 
не доживши до року вмирають 1850 немовлят, а вза
галі в Укра ні більше 35000 зареєстровані із вродже
ними вадами.

Згідно з даними різних авторів, частота внутріш- 
ньоутробних інфекцій в структурі перинатально 
смертності у Росі коливається від 10 до 37,5 %. Рівень 
перинатально смертності (яка складається з ранньо 
неонатальної смертності та мертвонароджуваності) 
в Україні у півтора рази вищий, ніж у кра нах ЄС та 
утричі вищий, ніж у Фінляндії (дані 2009 р.) [6].

Згідно з даними сучасно літератури, ВУІ посідає 
ще й одне з перших місць серед причин невиношу- 
вання вагітностей за допомогою допоміжних репро
дуктивних технологій. Це створює не тільки медичні, 
але й соціальні проблеми у зв’язку з тим, що в бага
тьох випадках ці діти вимагають допомоги протягом 
усього життя.

Під «внутрішньоутробною інфекцією» розуміють 
не тільки процес поширення інфекційних агентів в 
організмі плоду, але й спричинені ними патофізіо
логічні зміни різних органів і систем, які характерні 
для інфекційно хвороби, що виникла анте- чи інтра- 
натально, і яка проявляється пренатально чи після
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народження. «Внутрішньоутробне інфікування» не має 
клінічних проявів і не завжди призводить до розвитку 
ВУІ. Воно проявляється тільки у проникненні в 
організм збудника. Відсутність захворювання у пло
ду при цьому пояснюється мобілізацією імунітету і 
захисних механізмів у системі «мати-плацента-плід» 
[5, 7].

Існування єдиної біологічної системи «мати-пла- 
цента-плід» служить основою для виділення в пато
генезі внутрішньоутробного інфікування «материнсь
кої », «послідової » і «плідної » стадії розвитку. 
Стадійність визначається не тільки етапами поширен
ня патологічного процесу із урогенітальної системи 
матері до тканин плода, але й черговістю включення 
у процес захисних і пристосувальних систем [5].

Не існує паралелізму між тяжкістю інфекційного 
процесу в матері й плода. Легка, мало- чи безсимп- 
томна інфекція матері, спричинена різними інфекцій
ними агентами, здатна викликати смерть плода чи 
тяжкі пошкодження його органів і систем [5]. У низці 
випадків, навіть при низькій частоті виявлення окре
мих збудників, ризик інфікування залишається висо
ким. Так, Neisseria д onorrhoae виділяється в 1 % ва
гітних, проте ризик інфікування плода дуже високий 
-  З0 %, ще більший ризик інфікування плода хламіді- 
ями -  від 20 до 40 %, мікоплазмами -  від 20 до 50 %, 
вірусом герпесу -  від 5 до 50 %, блідою трепонемою

-  50 %. Разом з тим, частка різних інфекцій у виник
ненні внутрішньоутробної патології плода різна, при 
цьому частота інфекційних захворювань матері не 
пов’язана з частотою ураження плода.

У виникненні інфекційного процесу в плода, сту
пеня його тяжкості, терміні появи мають значення вид 
збудника, його вірулентність, шляхи проникнення від 
матері до плода, термін вагітності, тропізм збудника 
до органів і тканин плода, захисні резерви матері, а 
також здатність плода до імунно відповіді [5].

Первинне інфікування жінки під час вагітності 
може призвести до переривання в будь-який термін, 
виникнення фетоплацентарно недостатності, перед
часних пологів та їх  ускладнень (кровотеч, раннього 
відходження навколоплідних вод, передчасного 
відшарування плаценти тощо) [8, 9].

В 1971 році Андре Наміас із численно кількості 
інфекційних захворювань виділив групу вірусних, бак
терійних та інших інфекцій, збудники яких здатні про
никати через плаценту і спричиняти у дітей схожі 
клінічні прояви, а внаслідок цього -  структурні де
фекти багатьох органів і систем, зокрема централь
но нервово системи. За першими буквами латинсь
ких назв інф екції, що входять в цю групу, прийнято 
називати ТОRСН-інфекціями, або інфекціями ТОRСН- 
комплексу (табл. 1) [5].

Інфекційні фактори невиношування вагітності
Таблиця 1

т Токсоплазмоз
O (others) Інші інфекці:

абсолютні (сифіліс, хламідіоз, ентеровірусні інфекці, гепатити А і В, гонорея, лістеріоз); 
ймовірні (кір, епідемічний паротит);
гіпотетичні (грип А, лімфоцитарний хоріоменінгіт, папілома-вірусна інфекція)

R Краснуха (Bubella)
C Цитомегаловірусна інфекція (ЦМВІ)
H Герпесвірусна інфекція (ГВІ)

Незважаючи на етіологічні, патогенетичні, клінічні 
та епідеміологічні відмінності, ці хвороби мають низ
ку загальних рис.

У вагітних ці інфекції часто перебігають безсимп- 
томно у вигляді носійства або з нечіткою клінічною 
симптоматикою, але це не виключає розвитку тяжко 
патології у дитини. Хронічні форми інфекції можуть 
загострюватись під впливом таких факторів, як стрес, 
різні інші супутні захворювання, білкове голодуван
ня, несприятливі екологічні чинники тощо. Вони спри
чиняють порушення імунного статусу жінки, а сама 
вагітність, навіть нормальна, через гормональні зміни 
підвищує сприйнятливість до інфекції [10]. ТОRСН-

інфекції у хворої жінки часто супроводжуються різно
манітними ускладненнями вагітності та пологів -  
нефропатією, фетоплацентарною недостатністю, 
мало- і багатоводдям, передчасними пологами, ви
киднями [1, 10-12].

Тяжкість діагностики ВУІ по’язана із повсюдним 
поширенням персистуючих інфекцій та умовно-пато
генних агентів серед людсько популяції, неоднознач
ністю можливо реалізації інфекційного процесу і не- 
специфічністю клінічних проявів. Стійких канонів пре
натально діагностики у світі не існує [11].

На сьогодні анте- і постнатальна діагностика ВУІ 
проводиться із врахуванням даних анамнезу, вияв
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ленням ехографічних маркерів ВУІ та клінічно симп
томатики.

Прогрес у вивченні ВУІ пов’язаний із розробкою і 
широким впровадженням у практику охорони здоро
в’я принципово нових молекулярно-діагностичних 
технологій -  високочутливих і специфічних методів 
імуноферментного аналізу і генодіагностики. У зв’язку 
з цим оцінка сучасно специфічно діагностики ВУІ 
набуває особливо актуальності.

Частка ВУІ як основно причини перинатальної 
смертності зросла в останні роки у 3,5-4,2 разу, що 
пояснюється погіршенням стану здоров’я жінок ре
продуктивного віку до вагітності, зростанням кількості 
екстрагенітальних захворювань, тяжких анемій, за
хворювань сечостатево системи у 2-16 разів, зни
женням імунно-ендокринного статусу. Висока часто
та виявлення збудників ВУІ в автопсійному матеріалі 
від плодів і новонароджених, які загинули (66,3 %), 
вказує на суттєво більшу важливість інфекційно па- 
тології у розвитку перинатальної смертності порівня
но з даними офіційно статистично звітності.

ПЛР -  винятково інформативний, точний і швид
кий метод, який відкриває нові діагностичні можли
вості у визначенні ВУІ, що дозволяє виявляти широ
кий спектр вірусів і бактерій, у тому числі ті, які тяжко 
культивувати в одній пробі, практично у будь-якому 
клінічному матеріалі, в тому числі автопсійному і біо- 
псійному. Метод ефективний для експрес-діагностики 
ВУІ у новонароджених, для детекції ВУІ при фето- 
інфантильних втратах і летальних вроджених дефек
тах розвитку. Етіологічна роль вірусів підтверджуєть
ся наявністю альтеративно-продуктивних, фіброзно- 
склеротичних змін у тканинах, гігантоклітинним  
метаморфозом, морфологічними ознаками імуноде- 
фіцитного стану. Етіологічна верифікація інфекційних 
агентів при непоясненій внутрішньоматковій загибелі 
плода, вроджених летальних дефектах розвитку 
сприяє адекватній реабілітаційній терапії жінок із 
втратою плода в анамнезі і прогнозуванню наслідків 
майбутніх вагітностей.

Існують 4 шляхи внутрішньоутробного інфікуван
ня: висхідний, гематогенний, низхідний та контакт
ний. Найчастішим є висхідне поширення зовнішньо 
урогенітальної інфекції, що може відбутися за участі 
будь-яких агентів, включаючи різні патогенні коки, 
гриби, мікоплазми, хламідії, віруси простого герпесу 
1-го і 2-го типів тощо.

Прогресування висхідної інфекції в ході вагітності, 
як правило, документується поетапним розвитком 
гострого запального процесу у відповідних відділах 
дітородно системи жінки, що визначає наступну па
тогенетичну схему: кольпіт (уретрит) → цервіцит →

ендометрит (децидуїт) → мембраніт плаценти ®  фу- 
нікуліт → ВУІ плода.

Гематогенний шлях інфікування характерний для 
таких вірусних захворювань вагітної, як краснуха, грип 
тощо, а також нерідко спостерігається при латентній 
формі токсоплазмозу, цитомегаловірусній, герпе- 
тичній 1 -го типу та ін.

Низхідний шлях виникнення ВУІ можливий у жінок 
із вогнищами хронічного запалення в яєчниках і мат
кових трубах, обумовленого, зокрема, гонорейною, 
мікоплазмовою або хламідійною інфекціями. Однак у 
подібних випадках, як правило, є також відповідні 
патологічні процеси в ділянці зовнішніх статевих 
органів і шийки матки, які становлять першочергову 
небезпеку для вагітності.

Контактне інфікування плода нерідко розвиваєть
ся в ході пологів, коли дитина безпосередньо сти
кається з контамінованими тканинами родового ка
налу. Подібним чином у немовлят можуть виникати 
гонорейні та паратрахоматозні кон ’ю нктивіти, 
хламідійні й мікоплазмові вульвовагініти, герпетичні 
дерматити, а також аспіраційні бактерійні пневмонії.

Під час вагітності жінка може перенести одну чи 
кілька інфекцій, які можуть мати несприятливий вплив 
не тільки на перебіг вагітності, але й спричинити ура
ження плода. Щодо гострих інфекцій, таких як вітря
на віспа, сифіліс, гонорея, кір, гепатит -  виражена 
клінічна картина хвороби у матері спрощує діагнос
тику, визначення прогнозу і вибір тактики ведення 
вагітно . Відносно таких інфекцій, як герпетична, ци- 
томегаловірусна, ентеровірусна, мікоплазмоз, -  вони 
можуть існувати у латентній персистуючій формах і х 
важко діагностувати перед пологами. У цій ситуаці 
вагітність перебігає на фоні вже існуючо інфекції, яка 
може стати причиною загибелі плода, народження 
дитини зі стійкими інвалідизуючими симптомами. У 
частині випадків ці причинні зв’язки настільки чіткі, 
що не викликають сумнівів. У більшості же випадків 
не можна сказати із повною впевненістю, що інфек
ція під час вагітності була тим несприятливим факто
ром, який завдав шкоду плоду (видимий чи невиди
мий). Наприклад, відомо, що вірус простого герпесу 
може зумовити розвиток вроджених аномалій нерво
во системи плоду. Якщо б це відбувалося щоразу 
під час внутрішньоутробного розвитку плоду, то ви
явлення вірусу простого герпесу у жінок було б аб
солютним показанням для переривання вагітності.

Виявлення факту інфікування матері ще не озна
чає безумовного висліду вагітності й загибелі плоду 
чи народження дитини з психосоматичною патоло
гією, не відповідає на питання, чи виявлені маркери 
є свідченням імунодефіциту або це ознака розвитку
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інфекції . Це робить актуальним пошук й апробацію 
нових методів допологової діагностики ВУІ, таких, 
наприклад, як виявлення маркерів активізації герпе- 
тичної інфекції чи кількісні методи визначення масив
ності інфікування генітального каналу умовно-пато
генними збудниками.

Глибина ураження ембріона і плоду, ступінь за
пальних змін в інфікованих тканинах і органах, особ
ливості клінічно симптоматики при ВУІ новонарод
жених залежать від деяких факторів -  властивостей 
збудника, масивності інфікування, зрілості плоду, 
стану його захисних систем, особливостей імунітету 
матері та ін. При цьому визначальним із них вважа
ють термін гестаційного періоду, під час якого відбу
лося інфікування, і характер інфекційного процесу в 
матері (первинна інфекція чи реактивація латентної).

Інфекційний агент може потрапити у плаценту чи 
плід на будь-якому терміні гестації. Зокрема, в емб
ріональному триместрі вагітності виникнення будь- 
якого інфекційного процесу в організмі матері є сер
йозною загрозою для ще незріло плаценти й ембріо
на, які розвиваються. У зв’язку із незавершеним 
формуванням матково-плацентарного бар’єру ця 
загроза може легко реалізуватися шляхом висхідно
го або гематогенного інфікування плодового міхура, 
що відразу веде до тяжких запальних ускладнень і 
раннього викидня або лежить в основі подальшо 
патологі вагітності, зумовлено різними ембріопаті- 
ями і вадами розвитку посліду. При цьому в першо
му випадку етіологічним фактором зазвичай висту
пає різна бактерійна флора, а в другому -  вірусні 
агенти.

У другому (фетальному) триместрі вагітності ос
новні прояви ВУІ містять у собі:

1) з боку матері -  ознаки хронічного цервіциту та 
прогресуючого ендоцервікозу;

2) з боку посліду -  ознаки запально патології в 
плодових оболонках і тканинах плаценти.

Особливою проблемою є віддалені наслідки ВУІ. 
У більшості інфікованих новонароджених може не 
бути будь-яких клінічних ознак, але у подальшому 
можуть виникнути різні форми патологі.

У системі мати -  плацента -  плід сума всіх пато
логічних і захисних реакцій спрямована на забезпе
чення виживання плоду навіть за несприятливих умов 
внутрішньоутробного розвитку. Якщо ці умови ста
ють несумісними із подальшим існуванням плоду і 
постнатальним життям новонародженого, вони ги
нуть. ВУІ можуть бути безпосередньою причиною 
летального висліду. ВУІ різко порушують компенса
торно-пристосувальні механізми плоду і сприяють 
настанню летального висліду з інших причин (напри

клад, від асфіксі). ВУІ призводять до передчасного 
переривання вагітності, передчасних пологів, народ
ження недоношених і дітей із малою масою тіла, що 
збільшує захворюваність у неонатальному і постна
тальному періоді. Насамкінець ВУІ проявляють тера- 
тогенний ефект, призводять до летальних вродже
них аномалій, інвалідизації дітей [1].

Розглянемо дані сучасно літератури щодо впли
ву основних представників TORCH-комплексу на ви
никнення патології у вагітних і у плода/новонародже- 
ного, зокрема тих, що належать до Others.

Хламідіоз
Урогенітальний хламідіоз є однією з найпошире

ніших інфекцій, що передаються статевим шляхом 
[13-15]. Так, реєстрована захворюваність на хламідіоз 
в 1,7 разу вища, ніж на гонорею, і в 7,4 разу -  ніж на 
сифіліс. Разом з тим, дані багатьох досліджень 
свідчать, що урогенітальний хламідіоз спричинює до 
30-40 % усіє інфекційної патології сечостатевого ка
налу [13, 15].

Chlamydia trachomatis -  облігатний внутрішньо
клітинний мікроорганізм. Наявність у клітині хламідій 
ДНК і РНК, низки власних метаболічних ферментних 
систем і здатності до вегетативного поділу дозволи
ли остаточно вважати хламідії внутрішньоклітинними 
бактеріями [8]. Життєвий цикл хламідій охоплює дві 
різні за біологічними властивостями форми, адапто
вані до позаклітинного чи внутрішньоклітинного існу
вання [1].

Зараження відбувається статевим шляхом. Поза- 
статева передача хламідійної інфекції (через забруд
нені руки, білизну, у басейні та ін.) істотного епідем
іологічного значення не має, хоча також необхідно 
враховувати, адже близько 30-35 % дітей у сім’ях, в 
яких батьки хворі на урогенітальний хламідіоз, також 
уражені цим збудником [7, 14].

Клінічна картина хламідійної інфекцїі залежить від 
вірулентності збудника, тривалості існування хламідій 
в організмі, топографі уражень, місцевих і загальних 
реакцій макроорганізму. Топографічно зазвичай ви
діляють хламідійні ураження нижнього відділу сечо
статевого каналу й висхідну хламідійну інфекцію [14, 
15].

Хламідійна інфекція, що локалізується в жіночих 
сечостатевих органах, спричиняє виникнення пато
логі вагітності, а також стає джерелом збудників 
різних хламідіозів у немовлят. Під час пологів мож
ливе інфікування немовлят хламідіями, що приблиз
но у 40 % випадків призводить до кон’юнктивіту й у 
15 % -  до пневмонії. У немовлят спостерігають та
кож запалення середнього вуха чи інфекції носоглот
ки. Поряд з цим хламідійна інфекція шийки матки в
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матері може стати причиною хоріоамніоніту. При внут- 
рішньоутробній передачі збудника відбуваються пе
редчасний розрив навколоплідного міхура, народжен
ня недоношено дитини, зниження маси тіла немов
лят, підвищення перинатальної захворюваності й 
дитячо смертності [15].

Діагностика ґрунтується на таких характерних 
ознаках, як зміни з боку сечостатево системи, га
рячка, ураження склер і кон’юнктив, біль у суглобах, 
неврологічні прояви. У мазках з уретри й цервікаль- 
ного каналу (краще у зі шкребку, оскільки хламіді 
перебувають всередині клітин циліндричного епіте
лію), взятих відразу після менструації або під час по
логів, виявляють внутрішньоклітинні включення. Чут
ливість методу при гострому хламідійному цервіциті 
становить 20-30 %, однак при хронічних формах не
дуги його інформативність дуже низька.

Для виділення хламідій у культурі тканин забира
ють матеріал із кон’юнктиви, піднебінних мигдаликів, 
задньо стінки глотки, уретри, вульви, а також вико
ристовують центрифугат сечі. Внутрішньоклітинні 
накопичення хламідій можна виявити методом пря
мо імунофлюоресценці (ПІФ) за допомогою специ
фічних моноклональних антитіл, які помічені флюо- 
ресце н-ізотіоціанатом. Чутливість методу досягає 85
90 %. Високу чутливість має метод полімеразно 
ланцюгово реакції при дослідженні зі шкребків із вуль
ви, піхви, шийки і тіла матки (виявлення ДНК збудни
ка). Методом ПЛР визначаються не тільки живі, але 
й загиблі збудники. Тому контроль вилікуваності 
здійснюють через 1-1,5 міс., коли відбувається онов
лення епітелію, повне виведення з організму нежит
тєздатних хламідій і фрагментів ДНК. У випадку по
вторних позитивних результатів констатують непов
ну вилікуваність або реінфекцію. Для лабораторно 
діагностики використовують також виявлення анти- 
хламідійних IgM, IgA та IgG за допомогою імунофер- 
ментного аналізу (ІФА), у реакці зв’язування компле
менту і реакції непрямої імунофлюоресценції з гру- 
поспецифічними хламідійними антигенами [16].

Лабораторне обстеження вагітних обмежується 
визначенням специфічних імуноглобулінів, оскільки 
дослідження зішкребків і мазків з цервікального ка
налу не бажане через можливість провокації пере
ривання вагітності [16].

Мікоплазмоз та уреаплазмоз
Серед збудників інфекційно-запальних захворю

вань урогенітального каналу особливе місце займа
ють мікроорганізми родини Mycoplasmatacea [17].

М ікоплазми є самостійною групою мікроор
ганізмів, яка входить у порядок Mycoplasmatales класу 
Mollicutes. Ця родина поділяється на два роди: рід

M ycop lasm a, в який входить 100 видів, і рід 
Ureaplasma, в якому нараховується 3 види.

Серед мікоплазм, які колонізують органи сечо
статево системи людини, найбільше значення ма
ють U. urealyticum, M. hominis і M. genitalium. Найча
стіше урогенітальні мікоплазми виявляють в осіб із 
підвищеною статевою активністю. Ці види мікоплазм 
переважно виділяють при запальних процесах нирок, 
сечовивідних шляхів і статевих органів: пієлонефриті, 
циститі, уретриті; при вагініті, цервіциті, сальпінгіті, 
ендометриті, безплідді, ранніх викиднях, патологі 
плода і новонароджених. M. hominis і M. genitalium  
можуть знаходитися на слизових оболонках як у 
міжклітинному просторі, так і в епітеліальних кліти
нах і сперматозоонах. Активніше мікоплазми роз
множуються при внутрішньоклітинній локалізації. У 
процесі розвитку урогенітального мікоплазмозу в 
першу чергу активуються прозапальні цитокіни, фак
тор некрозу пухлин (ФНП) та IL-6.

Підвищена увага до уреаплазм зумовлена висо
кою частотою х виявлення як від хворих на запальні 
процеси різно локалізаці (до 80 % з маніфестним 
або латентним перебігом), так і від умовно здорових 
осіб (5-10 %) [8].

Незважаючи на неоднозначність думок дослід
ників про патогенну роль M. hominis, в етіологічній 
класифікації ВООЗ і синдромальній класифікації 
Centers for Disease Control and Prevention [18] ці 
мікроорганізми виділені як можливі етіологічні аген
ти запальних захворювань органів малого тазу  
(ЗЗОМТ).

Питання про те, які умови є визначальними для 
реалізаці патогенного потенціалу умовно-патогенних 
мікоплазм, залишається нез’ясованим. Численні до
слідження свідчать про те, що про етіологічну роль 
вказаних збудників можна з тією чи іншою часткою 
вірогідності судити тільки за результатами кількісно
го аналізу. Вважається, що діагностичне значення 
має виявлення мікоплазм у концентраці більше 
104 КУО/мл. При цьому мається на увазі, що всі шта
ми M. hominis володіють однаковим патогенним по
тенціалом, і визначальна роль у розвитку запального 
захворювання належить деяким  «умовам».

Основний шлях передачі мікоплазмозу -  стате
вий. Однак інфекція може бути занесена різними 
предметами домашнього вжитку (ліжкова білизна), 
інструментарієм в акушерсько-гінекологічних кабіне
тах (піхвові наконечники, гумові рукавички, гінеко
логічні дзеркала) у разі недотримання правил його 
знезараження [15].

Встановлено внутрішньоутробне інфікування пло
да і зараження немовлят при проходженні через
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інфіковані мікоплазмами пологові шляхи матері. Фак
тори вірулентності уреаплазм вивчені детальніше, ніж 
у мікоплазм. Це:

- адгезини, що мають глікопроте нову природу і 
забезпечують тропність уреаплазм до епітеліальних 
клітин, еритроцитів, сперматозоонів;

- протеази, що розщеплюють тільки IgA людини 
на два фрагменти, за рахунок чого останні позбав
ляються здатності запобігати розвитку інф екції;

- фосфоліпази -  при інфікуванні плаценти і пло
да гідролізують фосфоліпіди мембрани клітин пла
центи і, як наслідок, активують синтез простаглан
динів.

Саме цей механізм їх дії може спровокувати спон
танні аборти, мертвонародження, передчасні поло
ги, патологію плода. Наявність уреази призводить до 
гідролізу сечовини з утворенням аміаку, який зумов
лює токсичний ефект і цитотоксичну дію на клітини- 
мішені [8].

Дані про розповсюдження урогенітального міко- 
плазмозу серед населення коливаються в широких 
межах: від 10 до 50 %, проте як моноінфекція він трап
ляється лише в 12-18 % випадків. У жінок з фізіоло
гічним перебігом вагітності мікоплазми виявляються 
в 13-15 % випадків, тоді як за наявності ускладнень 
вагітності -  в 48-63 %. Найчастіше мікоплазми вияв
ляються при плацентарній недостатності (66-78 %), 
загрозі переривання вагітності (46-60 %), мертвона- 
родженні (45-58 %), за наявності вад розвитку плода 
(42-67 %) [14].

Деякі автори вважають мікоплазми патогенами, 
які відповідальні за розвиток уретриту, вагініту, після
родового ендометриту, сальпінгіту, простатиту, епі
дидиміту, пієлонефриту, сепсису. Але, оскільки цих 
мікроорганізмів часто виявляють у здорових жінок, 
інші дослідники стверджують, що мікоплазми є ко- 
менсалами урогенітального каналу, здатні за певних 
умов (стрес, вагітність, порушення імунного та інтер- 
феронового статусу, інші інфекції , зміна гормональ
ного фону) спричиняти інфекційно-запальні процеси 
сечостатевих органів, частіше в асоціації з іншими 
патогенними чи умовно-патогенними організмами.

Незважаючи на неоднозначність думок щодо па
тогенно ролі Ureaplasma spp. і М. hominis, експерти 
ВООЗ визначили U. urealyticum  як потенційний збуд
ник неспецифічних негонококових уретритів у чо
ловіків і, ймовірно, запальних захворювань органів 
малого таза у жінок (WHO, 2006) [19].

Клінічна картина запального процесу, при якому 
виявляються мікоплазми, не має патогномонічних 
симптомів. Жінки найчастіше є безсимптомними но
сіями мікоплазм.

У новонароджених з антенатальним зараженням 
мікоплазмами уражаються органи дихання, зору, пе
чінка, нирки, ЦНС, шкіра (папульозні висипання), 
лімфатичні вузли. Діти народжуються із малою ма
сою тіла, затримкою внутрішньоутробного розвитку, 
погано набирають вагу. При гістологічному дослід
женні плаценти відзначається своєрідна трансфор
мація клітин -  вони збільшуються у розмірах, у ци
топлазмі є дрібні ділянки просвітлення із наявністю у 
них мікоплазм (мікроскопія); у базальній пластинці -  
ділянки некрозу і вогнищева лімфоцитарно-нейтро- 
фільна інфільтрація, набухання ендотелію судин і його 
злущування, облітерація просвіту судин [16].

Лікування
Згідно з рекомендаціями Canadian Guidelines on 

Sexually Transmitted Infections (2009), для терапі хла- 
мідіозу у вагітних слід призначити амоксицилін 
500 мг per os 3 рази/добу протягом 7 днів або ерит
роміцин 2 г/добу per os в розділених дозах протягом 
7 днів, або еритроміцин 1 г/добу перорально в роз
ділених дозах протягом 14 днів, або азитроміцин 
1 г per os одноразово (тільки у випадку очікувано 
низько комплаєнтності пацієнта) [19, 20].

Згідно з керівництвом щодо лікування інфекцій, 
що передаються статевим шляхом ( Тre a tm e n t 
guidelines for sexually transm itted diseases), розроб
леним Центром з контролю та профілактики захво
рювань США ( C en te rs  fo r  D isease  C o n tro l and  
Prevention, 2010), при хламідійній інфекці показаний 
прийом азитроміцину 1 г/добу per os одноразово 
або 500 мг 3 рази/добу протягом 7 днів [19, 21].

В європейських настановах з менеджменту  
інф екцій, викликаних C. tra ch o m a tis  (E uropean  
guideline for the management o f Chlamydia trachomatis 
infections, IUSTI, 2010), зазначено, що препаратами 
вибору при неускладнених урогенітальних інфекціях у 
вагітних засобом першо ліні є азитроміцин (1 г од
нократно), альтернативне лікування передбачає 
курс амоксициліну -  500 мг 4 р./добу протягом 7 днів. 
Джозаміцин за наявності реєстрації у країні вклю
чається у схеми лікування урогенітальної інфекції , 
викликано C. trachomatis (500-1000 мг 2 рази/добу 
протягом 7 днів або іншого макроліду у відповідній 
дозі (винятково при інфекції , спричиненій C. tracho
matis як єдиним збудником) [19, 22].

Згідно з настановами Російського товариства 
дерматовенерологів і косметологів (2012), лікування 
хламідійної , уреаплазмово та мікоплазмово інфекцій 
у вагітних передбачає прийом джозаміцину 500 мг 
3 рази/добу курсом на 7-10 днів [19].

Відповідно до Наказу МОЗ України від 8.05.2009 р. 
№ 312 «Про затвердження клінічних протоколів на-
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дання медично допомоги хворим на дерматовене- 
рологічні захворювання», виділяють такі показання до 
призначення лікування хламідіозу:

• підтвердження наявності очно чи генітально 
інфекції , викликано С. trachomatis,

• наявність інфекції , спричинено С. trachomatis, 
у статевого партнера;

• за неможливості проведення лабораторних 
тестів на С. trachomatis у пацієнта з підтвердженою 
інфекцією Neisseria gonorrhoeae;

• за неможливості проведення лабораторних до
сліджень на С. trachomatis в осіб із клінічними озна
ками хламідійної інф екції.

Разом з антибіотикотерапією хворим на ІПСШ 
рекомендовані ферментні препарати (вобензим, фло- 
гензим), які покращують транспорт антибіотика в 
осумковані вогнища інф екції, а також сприяють лізи
су спайок при трубному безплідді. Варто пам’ятати 
про доцільність призначення замісно інтерфероно- 
терапі при урогенітальних мікст-інфекціях до моменту 
утворення ендогенного інтерферону з метою профі
лактики розвитку автоімунних процесів [19].

Таким чином, внутрішньоутробні інфекції є однією 
із найважливіших проблем інфектології , акушерства, 
перинатології. Це пов’язано з роллю ВУІ у розвитку 
ускладнень вагітності та пологів, у формуванні пери
натально й дитячо захворюваності та смертності, 
відтермінованої патології дітей старшого віку. Мно
жинність етіологічних агентів, широке розповсюджен
ня у людській популяці персистуючих інфекцій та 
умовно-патогенних збудників, здатних до вертикаль
но передачі, переважання неспецифічних клінічних 
проявів, відсутність кореляції між тяжкістю інфекцій
ного процесу у матері й ризиком розвитку ВУІ, а та
кож яскравістю клінічних проявів у новонароджено
го, недосконалість діагностики зумовлюють акту
альність розробки сучасно технології специфічно 
діагностики вроджених інфекцій, клінічну і патомор- 
фологічну оцінку, а також пошук ефективних схем ліку
вання і профілактики.
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C O U R S E  F E A T U R E S  O F  T O R C H -  
IN F E C T IO N S  IN  W O M E N  O F  
R E P R O D U C T IV E  A G E

O.Yu. Bidovanets

SUMMARY. Intrauterine infection is one o f the b iggest 
problem s o f in fecto logy, obste trics, perinatology. 
This is due to the role o f IUI in the development o f 
com plications o f p regnancy and ch ild b irth  in the 
fo rm ation  o f pe rin a ta l and  in fa n t m o rb id ity  and  
mortality, delayed pathology o f older children. The 
m ultip lic ity  o f e tio log ic agents w idely used in the 
hum an p o p u la tio n  p e rs is te n t in fe c tio n s  and

o p p o rtu n is t ic  p a th o g e n s  capab le  o f  v e rt ic a l 
transmission, the prevalence o f non-specific clinical 
symptoms, no correlation between the severity o f 
in fec tio n  in the m o the r and the r is k  o f IUI and  
b rig h tn e s s  o f c lin ic a l d isp lays in the new born, 
inadeguate d iagnostic determ ine the relevance o f 
the deve lopm ent o f m odern techno logy  spec ific  
diagnosis o f congenita% infection and its c%inica% and 
pathologic evaluation and the search fo r effective  
treatment plan and prevention.
The m aterials o f the a rtic le  show  the role o f the 
infections o f the TORCH-complex, in particular those, 
which belongs to the group « Others», -  chlamydia, 
mycop%asma, ureap%asma.
K ey  w o rd s : T O R C H -in fe c tio n s , ch la m yd ia , 
mycop%asmosis, ureap%asmosis.
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ЛИЧИНКОВІ ЗООНОЗНІ ГЕЛЬМІНТОЗИ ЯК БІОЛОГІЧНА, 
МЕДИЧНА І СОЦІАЛЬНА ПРОБЛЕМА

Вінницький національний медичний університет ім. М.І. Пирогова

Висвітлені питання етіології, патогенезу та клініки  
синдрому мігруючих личинок. Описані біологічні особ
ливості збудників, їх  життєві цикли, механізми і ш ля
хи зараження та епідеміологія. Вказана необхідність 
підвищ ення рівня професійної підготовки майбутніх 
практичних л ікарів, постійного розш ирення знань 
медичних працівників в галузі паразитології.

Ключові слова: гельмінтози, зоонози, синдром  
і Larva m igrans», етіологія, патогенез, діагностика.

Гельмінтози -  найпоширеніші паразитарні захво
рювання людини, що виникають внаслідок складних 
взаємовідносин між паразитом і хазя ном. Нині відо
мо близько 300 видів гельмінтів, які можуть спричи
нювати захворювання у людини. В Укра ні існує при
близно 30 таких видів. За даними ВООЗ, близько 
2 млрд населення інвазовані різними гельмінтозами

[1]. В Європі на гельмінтози страждає кожний третій. 
Згідно з даними офіційно статистики, в Укра ні реє
струють 400-600 тис. випадків гельмінтозів щороку. 
В останні десятиліття помітно погіршилась епідеміо
логічна ситуація по гельмінтозах, що обумовлено по
силенням міграційних процесів як усередині кра ни, 
так і за межами, погіршенням екологічних, соціаль
но-економічних умов, зміною клімату, появою вели
ко кількості бродячих собак тощо. У зв’язку з глоба
лізацією інфекцій все частіше реєструються екзотичні 
та нові інфекційні хвороби, що досі не були відомі. 
Повертаються старі, давно забуті інфекці [2]. В ос
танні роки на тлі загального імунодефіциту населен
ня відмічаються значні зміни в структурі паразитар
них захворювань людини з переважанням зоонозних 
паразитозів [3].
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