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À� 9� випад³ах� бÀла� ³омбінація� двох� збÀдни³ів.� У
всіх� випад³ах� ранньої� серо³онверсії� перебі�� хво-
роби�бÀв� тяж³им.

Виявлені� епідеміоло�ічні� особливості� розпов-
сюдження� лептоспірозÀ� дозволять� раціонально
планÀвати� протиепідемічні� заходи.

Âèñíîâêè
1.� В� останні� ро³и� в� Тернопільсь³ій� області

відзначаються�зміна�етіоло�ічної�стрÀ³тÀри�лептос-
пірозÀ,� тенденція� до� періодичності� захворюва-
ності.� Зменшилась� роль� �ризÀнів� я³� резервÀарів
збÀдни³ів,� знизились� їх� інфі³Àвання� і� заселеність
ними� осеред³ів.

2.� Клінічні� прояви� лептоспірозÀ� залишаються
типовими,� стÀпінь� тяж³им,� незалежно� від� серова-
рÀ� збÀдни³а.

3.� Лептоспіроз� частіше� поєднÀється� з� іншими
хворобами,�що� затрÀдняє� діа�ности³À� і� по�іршÀє
про�ноз.
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На�підставі�обстеження�85�жіно±�на�різних�термі-
нах�ва�ітності�та�90�новонароджених�дітей�б¾ло�вста-
новлено,�що�підвищення�рівня�±ортизол¾�та�інс¾лін¾
в�±рові�ва�ітних�з�висо±ими�по±азни±ами�антицито-
ме�аловір¾сних�ім¾но�лоб¾лінів�в±аз¾є�на�наявність
хронічно�о�стрес¾�¾�ви�ляді�персист¾ючої�цитоме�а-
ловір¾сної�(ЦМВ)�інфе±ції,�що�призводить�до�пор¾-
шення�адаптаційно-±омпенсаторних�механізмів�та�¾с-
±ладнює�перебі��ва�ітності.

Зазначено,�що�лише�±омпле±сний�діа�ностичний
підхід�з�¾рах¾ванням�анамнестичних�(антенатальний

та�перинатальний�анамнез),�±лінічних�і�сероло�ічних
даних� дитини� й�матері� дає�можливість� своєчасно
діа�ност¾вати�вн¾трішньо¾тробн¾�інфе±цію,�а�висо±і
рівні�анти-ЦМВ� IgG�±рові�пацієнтів�не�мож¾ть�б¾ти
ви±ористані�я±�основний�по±азни±�інфі±¾вання�ЦМВ.

Ключові�слова:�цитоме�аловір¾с,�ва�ітність,�плід,
діти�ранньо�о�ві±¾.

Цитоме�аловірÀс�–�Àбі³вітарний�вірÀс,�я³ий�роз-
повсюджений� в� ÀсьомÀ� світі� [1-3].� В� У³раїні� пози-
тивними�до�ЦМВ�є�більш�ніж�80�%�жіно³�фертиль-
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но�о�ві³À�[4].�При�цьомÀ�з� інфі³Àванням�ЦМВ,�хро-
нічним� перебі�ом� цієї� інфе³ції� або� її� реа³тивацією
та� реінфе³цією� пов’язÀють� патоло�ічний� перебі�
ва�ітності,�що� обÀмовлено� Àраженням� я³� о³ремих
стрÀ³тÀр�плаценти,�та³� і�само�о�плодÀ�[5,�6].

Одним� з� �оловних� механізмів,� що� відповіда-
ють� за�формÀвання� аде³ватних� для� нормально�о
розвит³À� плодÀ� Àмов,� є�діяльність�фетоплацентар-
но�о� ³омпле³сÀ.� Фетоплацентарна� дисфÀн³ція� є
однією� з� важливих� проблем� сÀчасної� перинато-
ло�ії,� À� зв’яз³À� з� висо³ою� частотою� несприятли-
вих� перинатальних� наслід³ів.� Та³,� À� стрÀ³тÀрі� пе-
ринатальної� захворюваності� та� смертності� �іпо³-
сичні� стани� плодÀ� с³ладають� 21-45�%,� а� частота
синдромÀ� внÀтрішньоÀтробної� затрим³и� розвит³À
³оливається�в�межах�5-40�%�від�за�альної�³іль³ості
поло�ів� [7,� 8].� При� персистÀючій� ЦМВ� інфе³ції� À
ва�ітних� вели³а� віро�ідність� розвит³À� плацентитÀ
з� Àраженням� я³�материнсь³ої,� та³� і� плодової� час-
тини� плаценти.� Крім� то�о,� ЦМВ� інфе³ція� роз�ля-
дається� я³� один� з�фа³торів� розвит³À� антифосфо-
ліпідно�о� синдромÀ.� Персистенція� вірÀсÀ� обÀмов-
лює� Àтворення� автоантитіл� до� фосфоліпідних
³омпле³сів,� що� знаходяться� в� ендотелії� сÀдин
плаценти.� При� цьомÀ� має� місце� множинне� тром-
боÀтворення� з� подальшою� �іпоплазією� плаценти
та�порÀшенням� її�фÀн³ції� [6,�8,�9].

Доведено�передачÀ� інфе³ції� від�матері�до�пло-
дÀ� (пренатально� –� до� 80�%� та� інтранатально� –� до
5�%).� Незважаючи� на� те,�що�ЦМВ� інфе³ція� є� чет-
вертою� À� визначенні� TORCH,� саме� вона� визнаєть-
ся� я³� найбільш� часта� причина� вроджених
інфе³цій.�Цей� вірÀс� вражає� плід� À� 6-7� разів� часті-
ше,�ніж�терато�енний�вірÀс�³раснÀхи�[2-4,�10].�Пер-
винна� материнсь³а� ЦМВ� інфе³ція� під� час� ва�іт-
ності� призводить� до� трансмісії� приблизно� À� 40�%
плодів� і,� навпа³и,� вроджена� інфе³ція� від� серопо-
зитивних�матерів�с³ладає�від�0,2�до�1,5�%.�На�сÀт-
тєвÀ� роль� À� мертвонародженні,� невиношÀванні
ва�ітності,� перинатальній� патоло�ії� та� смерті� дітей
на�першомÀ�році�життя�в³азÀє�той�фа³т,�що�цито-
ме�аловірÀси� в� т³анинах� померлих� плодів� низь-
³ої� маси,� померлих� новонароджених� і� дітей� ран-
ньо�о� ві³À� виявляються� значно� частіше,� ніж� À� ва-
�ітних� чи� нева�ітних� жіно³,� а� та³ож� чолові³ів� [11,
12].� СÀчасні� світові� статистичні� дані� в³азÀють� на
те,�що�0,5-2,5�%�дітей�народжÀється�вже�інфі³ова-
ними�ЦМВ�[2,�13,�14].�У�США�близь³о�40�тис.�дітей
народжÀється� з� вродженою�ЦМВ� інфе³цією�щорі-
чно.� Хоча� більшість� випад³ів� вродженої� ЦМВ
інфе³ції� асимптомні,� одна³� від� 5� до� 20�%� дітей,
народжених� від�матерів� з� первинною�ЦМВ� інфе³-

цією,� мають� явно� виражені� симптоми.� Смертність
À�цих�дітей�с³ладає�майже�39�%�[1,�3].

Та³им�чином,�висо³і�рівні�ЦМВ�інфі³Àвання�жіно³
фертильно�о�ві³À,� віро�ідність� Àраження�стрÀ³тÀрних
³омпонентів�фетоплацентарно�о� ³омпле³сÀ� та� пло-
дÀ� з� розвит³ом� тяж³их� вроджених�форм� інфе³ції,
тяж³ість�перебі�À�дея³их�³лінічних�форм�постнаталь-
ної�ЦМВ� інфе³ції� À� дітей�ранньо�о� ві³À� свідчать�про
а³тÀальність� вивчення� ³ліні³о-пато�енетичних� ме-
ханізмів� розвит³À� захворювання.

Мета� роботи� –� вивчення� дея³их� ³ліні³о-пато-
�енетичних� механізмів� Àраження�фетоплацентар-
но�о� ³омпле³сÀ� ва�ітних,� інфі³ованих� цитоме�а-
ловірÀсом,� та� ³лінічних� особливостей� перебі�À
вродженої� і� набÀтої�ЦМВ� інфе³ції� À�дітей�ранньо�о
ві³À.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè
Для�реалізації�мети�роботи�ми�провели�обстежен-

ня�85�жіно³�на�різних�термінах�ва�ітності.�Серед�них�29
бÀли� в� першомÀ� триместрі,� 41� –� À� дрÀ�омÀ� і� 15� –� À
третьомÀ�триместрі�ва�ітності.�У�³рові�всіх�обстежених
за� допомо�ою� імÀноферментно�о� аналізÀ� визначали
рівні�³ортизолÀ,�інсÀлінÀ,�плацентарно�о�ла³то�енÀ�та�хо-
ріонічно�о��онадотропінÀ,�а�та³ож�³онцентрацію�анти-
цитоме�аловірÀсних�імÀно�лобÀлінів�³ласÀ�G.�Крім�то�о,
всім�ва�ітним�здійснювали�УЗД�плодÀ� та� ³омпонентів
плодово�о�яйця.

З�метою�оцін³и�частоти�та�термінÀ�інфі³Àвання�ЦМВ
дітей�ранньо�о�ві³À�бÀло�проведене�специфічне�серо-
ло�ічне�обстеження�90�дітей�(51�хлопчи³�і�39�дівчато³).
За�ві³ом��рÀпа�дітей�представлена�та³:�33�новонарод-
жених�(36,7�%),�15�дітей�ві³ом�від�1�до�3�міс.�(16,7�%),
11�–� 3-6�міс.� (12,2�%),� 16�–� 6-12�міс.� (17,7�%),� 15�–
ві³ом�понад�1�рі³�(16,7�%).

Для� визначення� особливостей� перебі�À� вродженої
та�набÀтої�ЦМВ�інфе³ції�ми�провели�специфічне�обсте-
ження� і� динамічне� ³ліні³о-лабораторне�спостереження
за�86�дітьми�першо�о�ро³À�життя�з�підтвердженим�фа³-
том�інфі³Àвання.�За�ві³ом�діти�цієї��рÀпи�бÀли�розподі-
лені� настÀпним� чином:� 14� (16,3 %)� –� новонароджені,
42�(48,8�%)�–�ві³ом�від�1�до�3�міс.�життя,�23�(26,7�%)�–
від� 3� до� 6�міс.,� 7� (8,2%)� –� від� 6� до� 12 міс.� Хлопчи³ів
бÀло�40�(46,5�%),�дівчато³�–�46�(53,5 %).

Для�діа�ности³и�ЦМВ�інфе³ції�À�³рові�дітей�імÀно-
ферментним�методом�при�первинномÀ�звертанні�та�в
динаміці� спостереження� визначали� рівні� антицитоме-
�аловірÀсних� IgG� і� наявність� специфічних� IgМ.� Титри
антитіл�À�³рові�дітей�порівнювали�з�рівнем�відповідних
Ig�³рові�матері.�У�біоматеріалах�(слині�та�сечі)�визнача-
ли�нÀ³леотидні�послідовності�ДНК�ЦМВ�методом�полі-
меразної�ланцю�ової�реа³ції�(ПЛР).
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Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ
Аналіз� �ормонально�о� статÀсÀ� ва�ітних� різних

термінів� залежно� від� рівня� антицитоме�аловірÀс-
них� імÀно�лобÀлінів� (табл.� 1)� по³азав,�що� за�аль-
ною� тенденцією� бÀло� підвищення� вмістÀ� «стресо-
вих� �ормонів»� (³ортизолÀ� та� інсÀлінÀ)� ³рові� жіно³,

я³і� мали� висо³і� титри� анти-ЦМВ� IgG.�Це� свідчило
про� наявність� хронічно�о� стресÀ� À� ви�ляді� персис-
тÀючої� вірÀсної� інфе³ції� та� порÀшення� адаптацій-
но-³омпенсаторних�механізмів.�Найбільш� значÀщи-
ми�ці�зміни�бÀли�À�третьомÀ�триместрі�ва�ітності,�³оли
навантаження� на� ор�анізм� ва�ітної� найбільше.

Таблиця�1

Гормональний�статÀс�ва�ітних�залежно�від�рівня�антицитоме�аловірÀсних�IgG

ГрÀпа�ва�ітних� n�
Кортизол,� 

ng/ml�
ІнсÀлін,��
mkME/ml�

Плацентарний�ла
³то�ен,�mg/l�

Хоріонічний� 
�онадотропін,�mlU/ml�

1-16�тижнів�ва�ітності�
Низь³і�та�не�ативні�рівні�анти-ЦМВ�IgG� 12� 177,4±49,1� 7,5±1,7� 2,3±1,1� 517,0±85,6�
Висо³і�рівні�анти-ЦМВ�IgG� 17� 200,8±70,2� 8,6±3,4� 1,8±0,5� 533,9±75,6�

17-28�тижнів�ва�ітності�
Низь³і�та�не�ативні�рівні�анти-ЦМВ�IgG� 21� 291,3±57,3� 11,9±4,7� 3,5±1,0� 396,9±75,4�
Висо³і�рівні�анти-ЦМВ�IgG� 21� 299,6±70,2� 14,7±10,4� 4,8±2,7� 455,9±8,6�

29-40�тижнів�ва�ітності�
Низь³і�та�не�ативні�рівні�анти-ЦМВ�IgG� 10� 185,4±57,9� 8,5±2,9� 1,9±0,7� 539,2±73,1�
Висо³і�рівні�анти-ЦМВ�IgG� 10� 363,8±75,6*� 16,9±5,7*� 6,8±2,8*� 298,8±56,8*�

Приміт³а.�*�-�Р≤0,01�відносно�сероне�ативних�пацієнтів�і�ва�ітних�з�низь³им�рівнем�антицитоме�аловірÀсних�імÀ-
но�лобÀлінів�G.

За�даними�УЗД,�патоло�ічні�зміни�фетоплацен-
тарно�о� ³омпле³сÀ� реєстрÀвалися� з� різною� час-
тотою� в� �рÀпах� ва�ітних,� я³і� бÀли� сероне�ативни-
ми�до�ЦМВ�або�мали�низь³і�по³азни³и�титрів�цьо-
�о� Ig� (I� �рÀпа),�а�та³ож�тими,�в�я³их�відмічені�йо�о
висо³і� по³азни³и� (II� �рÀпа).� Та³,� серед� жіно³,� я³і
бÀли� в� дрÀ�омÀ� триместрі� ва�ітності� й� належали
до� I� �рÀпи,� УЗ� патоло�ічні� зміни� відмічені� в� 33,3
проти� 59,0� %� ва�ітних� II� �рÀпи.� Ще� сÀттєвіші
відмінності�за�цим�по³азни³ом�бÀли�зареєстровані
серед� ва�ітних� на� третьомÀ� триместрі� (28,6� проти
60,0�%� відповідно).� УЗ-мар³ерами� Àраження�фе-
топлацентарно�о� ³омпле³сÀ� бÀли� À� 12,1�%� обсте-
жених� озна³и� ранньо�о� старіння� плаценти,� À
12,9 %�–�зміни�товщини�плаценти,�À�12,7�%�–�ба-
�атоводдя� і� À� 10,6�%� –�маловоддя.

ВраховÀючи� те,� що� рівень� хоріонічно�о� �она-
дотропінÀ� та� плацентарно�о� ла³то�енÀ� хара³тери-
зÀють� фÀн³ціональний� стан� фетоплацентарно�о
³омпле³сÀ,� надалі� ми� вивчали� рівень� цих� �ор-
монів.� На� третьомÀ� триместрі� ва�ітності� (табл.� 1)
відмічалося� зниження� ³онцентрації� хоріонічно�о
�онадотропінÀ� ³рові� жіно³� з� висо³ими� по³азни-
³ами� анти-ЦМВ� IgG� (298,8±56,8� проти� 539,2±
73,1�mlU/ml� À� сероне�ативних� і� ва�ітних� з� низь³и-
ми� титрами�анти-ЦМВ� IgG),�що� в³азÀвало�на� зни-
ження� фÀн³ціональної� а³тивності� трофобластÀ
плаценти.� При� цьомÀ� рівень� плацентарно�о� ла³-
то�енÀ� ³рові� ва�ітних� цьо�о� ж� термінÀ� бÀв� значно

вищим� À� жіно³� із� сероло�ічними�мар³ерами� пер-
систÀючої� та� рецидивної� ЦМВ� інфе³ції� (6,8±
2,8� проти� 1,9±0,7�mg/l).� Та³ий� дисбаланс� «пла-
центарних� �ормонів»� (висо³ий� рівень� плацентар-
но�о� ла³то�енÀ� при� зниженомÀ� забезпеченні� хо-
ріонічним� �онадотропіном),� на� нашÀ� дÀм³À,� в³азÀє
на� напрÀження�фізіоло�ічних� механізмів� забезпе-
чення� фÀн³ціонÀвання� фетоплацентарно�о� ³ом-
пле³сÀ.� РезÀльтатом�фетоплацентарної� дисфÀн³ції
є� порÀшення� ³ровообі�À� в� плаценті� та�формÀван-
ня� вираженої� т³анинної� �іпо³сії.� В� Àмовах� т³анин-
ної� �іпо³сії� підвищÀється�а³тивність�реплі³ації� пер-
систÀючих� вірÀсів� і� с³ладаються� Àмови� для� на³о-
пичення� їх� À� т³анинах� плаценти,� тобто
підвищÀється� віро�ідність� інфі³Àвання� плодÀ.

У� подальшій� роботі� ми� вивчили� особливості
специфічно�о� анти-ЦМВ� імÀноло�ічно�о� статÀсÀ
дітей� ранньо�о� ві³À� (табл.� 2).

Таблиця� 2

Специфічний�сероло�ічний�статÀс�новонародже-
них�відносно�цитоме�аловірÀсів� (n=33)

Сероло�ічний�по³азни³� n� %�
+� 29� 87,9�

сÀмнівний� 0� 0�IgG�
–� 4� 12,1�
+� 0� 0�

ЦМВ�

IgM�
–� 33� 100,0�
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Аналіз� специфічно�о� імÀноло�ічно�о� статÀсÀ� но-
вонароджених� відносно� цитоме�аловірÀсÀ� по³азав,
що�відсото³�сероне�ативних�до�цих�збÀдни³ів�дітей
першо�о�місяця�життя� пра³тично� дорівнював� цьо-
мÀ� по³азни³À�жіно³�фертильно�о� ві³À.�При�цьомÀ� в
³рові� жодно�о� новонароджено�о� не� виявлялися
специфічні�до�цитоме�аловірÀсÀ�IgМ,�що�значно�Àс-

³ладнює� діа�ности³À� вродженої� вірÀсної� інфе³ції� À
цієї� ві³ової� �рÀпи� дітей.�Лише� ³омпле³сний�діа�но-
стичний� підхід� із� ÀрахÀванням� анамнестичних� (ан-
тенатальний� та� перинатальний� анамнез),� ³лінічних
і� специфічних� сероло�ічних� даних� дитини� й�матері
дає�можливість� своєчасно� діа�ностÀвати� внÀтріш-
ньоÀтробнÀ� інфе³цію� À� новонароджених.

Таблиця�3

Специфічний�сероло�ічний�статÀс�дітей�ранньо�о�ві³À�відносно�цитоме�аловірÀсів

1-3�міс.��
(n=15)�

3-6�міс.��
(n=11)�

6-12�міс.�
(n=16)�

старші�1�ро³À��
(n=15)�Сероло�ічний�по³азни³�

n� %� n� %� n� %� n� %�
+� 12� 80,0� 9� 81,8� 13� 81,4� 10� 66,6�

сÀмнівний� 1� 6,6� 1� 9,1� 2� 12,4� 1� 6,6�IgG�
–� 2� 13,4� 1� 9,1� 1� 6,2� 4� 26,8�
+� 1� 6,6� 2� 18,2� 1� 6,2� 2� 13,3�

ЦМВ�

IgM�
–� 14� 93,4� 9� 81,8� 15� 93,8� 13� 86,7�

Відносно� специфічно�о� сероло�ічно�о� статÀсÀ
дітей�ранньо�о�ві³À�щодо�цитоме�аловірÀсÀ,�то�дані
таблиці� 3� свідчать� про� те,� що� впродовж� перших
12� міс.� життя� рівень� серопозитивних� до� цитоме-
�аловірÀсÀ� дітей� пра³тично� ÀтримÀється� на� одно-
мÀ� висо³омÀ� по³азни³À� (80,0�%� À� дітей� 1-3� міс.,
81,8 %�–�3-6�міс.,�81,4�%�–�6-12�міс.)�на�фоні�по-
стÀпово�о� зниження� ³іль³ості� сероне�ативних� до
цьо�о�збÀдни³а�малю³ів� (з�13,4�до�6,2�%�відповід-
но).�Лише�після�першо�о�ро³À�життя�³іль³ість�імÀн-
них� до� цитоме�аловірÀсÀ� дітей� різ³о� знижÀється
(до�66,6�%).�При�цьомÀ�сÀттєво�зростає�рівень�не-

імÀнних� пацієнтів� (26,8�%).� Слід� відзначити,�що� в
³ожній� ві³овій� �рÀпі� обстежених� дітей� реєстрÀва-
лися� пацієнти� з� позитивними� анти-ЦМВ� IgМ,� по-
³азни³ами� �острої� інфе³ції.

Та³ий� відносний� дисбаланс� À� специфічномÀ
анти-ЦМВ� імÀноло�ічномÀ� статÀсі� дітей� ранньо�о
ві³À� є� відображенням� двох� постÀпових� різно-
спрямованих� процесів:� одночасно�о� рÀйнÀвання
«материнсь³их»� протицитоме�аловірÀсних� IgG� в
³рові� дітей� першо�о� ро³À� життя� та� інфі³Àвання
пацієнтів� цієї� ві³ової� �рÀпи� різними� видами� поши-
рених� серед� дорослих� цитоме�аловірÀсів.

4,8
4,4

3,24

4,3 4,6

0
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МO/мл

новонар. 1-3 міс. 3-6 міс. 5-12 міс. 1-3 роки

вік

Мал.�1.�Динамі³а�рівня�анти-ЦМВ�імÀно�лобÀлінів�G�À�³рові�новонароджених�і�дітей�ранньо�о�ві³À.

Підтвердженням� цьо�о� припÀщення� є� �рафіч-
не� зображення� динамі³и� титрÀ� антицитоме�ало-
вірÀсних� IgG� ³рові� дітей� (мал.� 1),� з� я³о�о� видно,
що�ма³симальні� по³азни³и� відзначені� À� ³рові� но-
вонароджених,� в� я³ій� бÀла� найвищою� ³онцентра-
ція� специфічних� імÀно�лобÀлінів� материнсь³о�о

походження,� та�дітей�старших�за�1�рі³,� значна�ча-
стина� я³их� вже� бÀла� постнатально� інфі³ована
цитоме�аловірÀсом.�У�віці�3-6�міс.,�³оли�реєстрÀєть-
ся� та³� званий� «імÀноло�ічний� провал»,� обÀмовле-
ний� рÀйнÀванням� материнсь³их� антитіл,� рівень
анти-ЦМВ� IgG�бÀв�мінімальним.
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Таблиця�4

Підходи�до�специфічної�діа�ности³и�вродженої�та�набÀтої�ЦМВ�інфе³ції�À�дітей�ранньо�о�ві³À

Рівні�анти-ЦМВ�IgG�

Варіант�
первинне�обстеження��

динамі³а� 
спостереження�

Анти-ЦМВ�IgМ�
ПЛР�(ДНК ЦМВ�–� 

сеча,�слина)�
Висново³�

А�
Висо³і,�що�дорівнюють� 

материнсь³им�
Зростання� +�–� +�–�

В� Не�висо³і� Зростання�� +� +�

Вроджена� 
ЦМВ�інфе³ція�

С� Нижчі�за�материнсь³і�

Зниження�в�перші� 
місяці�з�подальшим�
зростанням�після� 
2-6�міс.�життя�

+�–� +�–�

D� ВідсÀтні�
Зростання�після� 
2-6�міс.�життя�

+� +�

НабÀта�ЦМВ� 
інфе³ція�

Я³�видно�з�даних� таблиці�4,�діа�ноз�вродженої
ЦМВ� інфе³ції� встановлювали� на� підставі� наявності
висо³ої�³онцентрації�анти-ЦМВ�IgG�³рові,�титр�я³их
перевищÀвав� материнсь³ий� вже� при� первинномÀ
обстеженні� і� в� динаміці� спостереження� зростав.
Та³і�по³азни³и�мали�місце�À�32�дітей� і�À�8�поєднÀ-
валися� із� ПЛР+.� У� 10� хворих� при� первинномÀ� об-
стеженні� на� першомÀ� місяці� життя� визначалися
позитивні�специфічні� IgМ�та�наростаючі�в�динаміці
спостереження�титри�IgG,�я³і�ще�À�9�дітей�поєднÀ-
валися� із� позитивною�ПЛР.� Наведені� дані� специ-
фічно�о� обстеження� та³ож� свідчили� про� вродже-
нÀ�ЦМВ� інфе³цію.

Діа�ности³а� набÀтої� ЦМВ� інфе³ції� базÀвала-
ся� на� настÀпних� даних� специфічно�о� обстежен-
ня� ³рові� дітей:� динамічне� зниження� титрÀ� анти-
ЦМВ� IgG� в� перші� 2-3� міс.� життя� з� подальшим� їх
зростанням� після� 3-6�міс.,�що� відмічалося� À� всіх
27� хворих.�У�6�дітей�цієї� �рÀпи�додат³ово�визна-
чалися�позитивні� IgМ,�À�2�–� IgМ+�та�ПЛР+,�À�4�–
ПЛР+.

Та³им� чином,� після� динамічно�о� специфічно-
�о� обстеження� À� 59� дітей� бÀло� встановлено�фа³т
внÀтрішньоÀтробно�о,� а� À� 27� –� постнатально�о
інфі³Àвання� цитоме�аловірÀсом.

В� подальшомÀ� ми� провели� аналіз� ³лінічних
особливостей� перебі�À� захворювання� À� дітей,
інфі³ованих� цитоме�аловірÀсом� À� різні� терміни
(внÀтрішньоÀтробно� чи� постнатально).

Проведений� аналіз� ³ліні³о-лабораторних� да-
них� хворих� із� вродженою�ЦМВ� інфе³цією� по³азав,
що� домінÀючим� ³лінічним� симптомом� бÀла� трива-
ла� неонатальна� жовтяниця,� я³а� мала� місце� À� 35
(59,3� %)� пацієнтів,� сÀпроводжÀвалася� �епато-
спленоме�алією� і� в� середньомÀ� тривала

(25,0±16,2)�діб.�У�15�дітей� із�неонатальною�жовтя-
ницею� бÀло� відмічено� підвищення� рівня� АлАТ,� і� в
одно�о� –� тромбоцитопенію.�ДрÀ�им�синдромом�за
частотою� реєстрації� при� вродженій� ЦМВ� інфе³ції
бÀв� синдром� перинатально�о� Àраження� ЦНС� (за-
реєстрований� À� 26� дітей� –� 24,1�%),� я³ий� À� 12� па-
цієнтів� поєднÀвався� з� тривалою� неонатальною
жовтяницею.� Слід� відзначити,�що� À� 4� дітей� бÀло
діа�ностовано� тяж³е� Àраження� центральної� нерво-
вої� системи:� À� 2� –� лі³ворно-�ідроцефальний� син-
дром,� в� 1� –� тетрапарез,� в� 1� –� атрофія� зорово�о
нерва.� Лише� 10� пацієнтів� (16,6�%)� цієї� �рÀпи� за
даними� ³ліні³о-лабораторно�о� обстеження� бÀли
пра³тично� здоровими.

У� �рÀпі� дітей,� в� я³их� за� даними� специфічно�о
обстеження� бÀло� діа�ностовано� постнатальнÀ
ЦМВ�інфе³цію,�провідним�симптомом�маніфестації
патоло�ії� бÀв� бронхітний� (реєстрÀвався� À� 21� ди-
тини).�Прояви��остро�о�бронхітÀ�вини³али�на�фоні
³лінічних� озна³� ³атарально�о� Àраження� слизо-
вих� оболоно³� рото�лот³и� та� сÀпроводжÀвалися
підвищенням� температÀри� тіла.� Частіше� Àражен-
ня� бронхів� набÀвало� хара³терÀ� бронхообстрÀ³-
тивно�о� синдромÀ.� Саме� на� фоні� та³их� проявів
реєстрÀвалося� підвищення� титрÀ� анти-ЦМВ� IgG
³рові�дитини�та�позитивні� IgМ.�В�середньомÀ�епі-
зод� �остро�о� бронхітÀ� при� постнатальній� ЦМВ
інфе³ції� вини³ав� на� (5,2±2,2)� міс.� життя� і� тривав
(10,0±3,8)� діб.� У� 12� пацієнтів� на� фоні� �остро�о
бронхітÀ� бÀло� зареєстровано� �епатоме�алію� та
нетривале� підвищення� рівня� АлАТ.� У� 6� дітей,� в
я³их� за� даними� специфічно�о� обстеження� бÀло
встановлено� фа³т� постнатально�о� інфі³Àвання
ЦМВ,� жодних� ³лінічних� озна³� патоло�ії� не� бÀло� –
вони� бÀли� пра³тично� здорові.
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Âèñíîâêè
1. Підвищення�рівня�³ортизолÀ�та�інсÀлінÀ�³рові

ва�ітних� з� висо³ими� по³азни³ами� антицитоме�а-
ловірÀсних� імÀно�лобÀлінів� в³азÀє� на� наявність
хронічно�о� стресÀ� À� ви�ляді� персистÀючої� ЦМВ
інфе³ції,� що� призводить� до� порÀшення� адапта-
ційно-³омпенсаторних� механізмів� та� Àс³ладнює
перебі�� ва�ітності.

2. При� персистÀючій�ЦМВ� інфе³ції� À� ва�ітних� в
третьомÀ�триместрі�відмічається�напрÀження�фізіо-
ло�ічних� механізмів� забезпечення� фÀн³ціонÀван-
ня� фетоплацентарно�о� ³омпле³сÀ,� по³азни³ами
чо�о� є� дисбаланс� «плацентарних� �ормонів»� (ви-
со³ий� рівень� плацентарно�о� ла³то�енÀ� при� зни-
женомÀ� забезпеченні� хоріонічним� �онадотропі-
ном)� та� висо³а� частота� УЗ-мар³ерів�фетоплацен-
тарної� дисфÀн³ції.

3. При� проведенні� специфічно�о� сероло�ічно-
�о� обстеження� новонароджених� лише� ³омпле³с-
ний� діа�ностичний� підхід� з� ÀрахÀванням� анамне-
стичних� (антенатальний� та� перинатальний� анам-
нез),� ³лінічних� і� сероло�ічних� даних� дитини� й
матері� дає� можливість� своєчасно� діа�ностÀвати
внÀтрішньоÀтробнÀ� інфе³цію,� а� висо³і� рівні� анти-
ЦМВ� IgG�³рові�пацієнтів�цієї� ві³ової� �рÀпи�є�відоб-
раженням� «вроджено�о»� імÀнітетÀ� до� цих� поши-
рених� вірÀсних� чинни³ів� і� не�можÀть� бÀти� ви³ори-
стані� я³� основний� по³азни³� інфі³Àвання� ЦМВ.

4. Постнатальне� інфі³Àвання� цитоме�аловірÀ-
сами�дітей�перших�ро³ів�життя�частіше�відбÀваєть-
ся� À� дрÀ�омÀ� півріччі.

5. Превалюючими� ³лінічними�озна³ами� вродже-
ної� ЦМВ� інфе³ції� є� синдром� тривалої� неонатальної
жовтяниці� з� �епатоспленоме�алією� та�перинатальне
Àраження�ЦНС,� я³і� реєстрÀються� з� періодÀ� новона-
родженості� та�мають�торпідний�перебі�.

6. НабÀта�ЦМВ� інфе³ція� на� першомÀ� році� жит-
тя�частіше�дебютÀє�проявами��остро�о�обстрÀ³тив-
но�о� бронхітÀ,� я³ий�майже� À� половини� хворих� сÀ-
проводжÀється� �епатоме�алією� та� нетривалим
підвищенням� а³тивності� АлАТ.
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R O L E  O F  C Y T O M E G A L O V I R U S  I N
P A T H O L O G Y  O F  P R E G N A N C Y ,  F E T U S
A N D  I N F A N T S

O.V.�Usachova

SUMMARY.�Basing�on�the�examination�of�85�women
in�different�terms�of�pregnancy�and�90�newborn�children
it�has�been�established�that�increase�of�level�of�cortisol
and�blood�insulin�of�pregnant�women�with�high�indices
of�anticytomegalovirus�immunoglobulins�indicates�on
presence�of�chronic�stress�in�the�guise�of�persisting
cytomegalovirus� (CMV)� infection� which� results� in
disturbance�of�adaptative-compensatory�mechanisms
and�complicates�the�course�of�pregnancy.


