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Резюме. Вступ. Інфекційна патологія залишається однією з найважливіших і найактуальніших про-
блем перинатології через високу смертність та захворюваність новонароджених.

Клінічними симптомами вроджених інфекцій незалежно від етіології найчастіше є затримка вну-
трішньоутробного розвитку, жовтяниця, гепатоспленомегалія, екзантема та розлади з боку крові. Усі ці 
симптоми, а також допоміжні лабораторні та інструментальні методи дослідження об’єднується у термін 
під назвою «TORCH-синдром».

Мета дослідження. Проаналізувати основні види внутрішньоутробних інфекцій (ВУІ), шляхи їх пере-
дачі та особливості клінічної картини, а також вплив збудників на перебіг вагітності.

Матеріали та методи. Огляд даних вітчизняної та зарубіжної літератури, опублікованих за остан-
ні 5 років.

Результати досліджень. Нові перспективи у вивченні поширеності, патогенезу, етіології ФІ відкри-
ває використання високочутливого молекулярно-біологічного методу полімеразної ланцюгової реакції 
(ПЛР), заснованого на виявленні специфічної нуклеотидної послідовності, властивої ДНК або РНК аген-
та. Метод дозволяє на якісно новому рівні оцінити роль ФІ у розвитку перинатальних втрат, вроджених 
аномалій.

Слід зазначити, що комплексне обстеження жінки на виявлення інфікування збудниками перина-
тальних інфекцій, особливо групи TORCH, необхідно провести до вагітності. Лікування інфекцій є од-
ним з основних завдань підготовки до вагітності. Однак більшість цих інфекцій не лікуються ефектив-
но або взагалі не лікуються. Усі жінки репродуктивного віку, які планують вагітність, повинні пройти об-
стеження на антитіла до вірусу краснухи. Серонегативним жінкам рекомендується вакцинація з подаль-
шою контрацепцією протягом трьох місяців. Також доцільно зробити щеплення від гепатиту В перед ва-
гітністю. Це єдиний і найкращий на сьогоднішній день метод профілактики внутрішньоутробного інфі-
кування під час вагітності.

Висновки. Підсумовуючи, слід зазначити роль інфекцій у патогенезі патологічних станів, що форму-
ються в перинатальному періоді. Про це свідчать численні роботи щодо цієї проблеми. Виявлено най-
більш значущі перинатальні фактори ризику інфікування плода. На жаль, сьогодні проблема запобігання 
ВУІ ще далека від вирішення. Однак знання патогенезу, якісні методи діагностики, ефективна профілак-
тика та лікувальні заходи дозволяють значно знизити частоту ВУІ та важкість їх наслідків для дитини.

Ключові слова: внутрішньоутробна інфекція, вагітність, пологи.

Obstetrician-gynecologist’s view on the problems of intrauterine infection
Korchynska O.O., Baloha O.A., Polyak-Tovt V.M.

Abstract. Introduction. Infectious pathology remains one of the most important and urgent problems of 
perinatology due to the high mortality and morbidity of newborns.

Clinical symptoms of congenital infections, regardless of etiology, are most often intrauterine growth 
retardation, jaundice, hepatosplenomegaly, exanthema, and blood disorders. All these symptoms, as well as 
auxiliary laboratory and instrumental research methods, are combined in a term called “TORCH” - a syndrome.

The objective. Analyze the main types of intrauterine infections (UTIs), ways of their transmission, and fea-
tures of the clinical picture, as well as the impact of pathogens on pregnancy.

Materials and methods. Review of data on domestic and foreign literature published over the past 5 years.
Research results. New perspectives in the study of the prevalence, pathogenesis, etiology of FI open the use of 

the highly sensitive molecular biological method of polymerase chain reaction (PCR), based on the detection of a 
speciϐic nucleotide sequence inherent in the DNA or RNA agent. The method allows assessing the role of FI in the 
development of perinatal losses, congenital anomalies at a qualitatively new level.
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It should be noted that a comprehensive examination of women for perinatal infections, especially the 
TORCH group, should be performed before pregnancy. Treatment of these infections is one of the main tasks of 
preparation for pregnancy. However, most of these infections are not treated effectively or are not treated at all. 
All women of childbearing potential who are planning to become pregnant should be tested for antibodies to the 
rubella virus. Seronegative women are recommended vaccination followed by contraception for three months. It 
is also advisable to get vaccinated against hepatitis B before pregnancy. This is the only and best method to date 
to prevent intrauterine infection during pregnancy.

Conclusions. Summing up, it should be noted the role of infections in the pathogenesis of pathological condi-
tions that form in the perinatal period. This is evidenced by numerous works on this issue. The most signiϐicant 
perinatal risk factors for fetal infection have been identiϐied. Unfortunately, today the problem of preventing CBS 
is still far from being solved. However, knowledge of the pathogenesis, quality diagnostic methods, effective pre-
vention, and treatment measures can signiϐicantly reduce the frequency of VUI and the severity of their conse-
quences for the child.

Key words: intrauterine infection, pregnancy, childbirth

Вступ
Інфекційна патологія залишається од-

нією з найважливіших та найактуальні ших 
проблем перинатології через високу смерт-
ність і захворюваність новонароджених. 

«Інфікування» – це потрапляння мікроор-
ганізму в макроорганізм. Це потрапляння не 
означає розмноження мікроорганізму з по-
дальшим розвитком патологічного проце-
су, тоді як «інфекційний процес» або «інфек-
ція» – це динамічний процес, що виявляється 
в макроорганізмі в результаті проникнення 
в нього мікроорганізму. Тому ці поняття не є 
тотожними. Лікарі, котрі займаються повсяк-
денною практикою, повинні пам’ятати від-
мінності цих термінів та їх значення. 

Іншим питанням, яке потребує уваги, є 
відмінність між внутрішньоутробною та вро-
дженою інфекцією. Внутрішньоутробна ін-
фекція – це інфекційне захворювання, яке 
ви никає антенатально. А вроджена інфекція 
проявляється після народження дитини [1].

Клінічними симптомами вроджених ін-
фекцій незалежно від етіології найчастіше 
є затримка внутрішньоутробного розвитку, 
жовтяниця, гепатоспленомегалія, екзантема 
та розлади з боку крові. Усі ці симптоми, а та-
кож допоміжні лабораторні та інструменталь-
ні методи дослідження об’єднується у термін 
під назвою «TORCH-комплекс». 

Яка історія цього синдрому? У 1971 році 
Андре Наміас із великої кількості захворю-
вань об’єднав у групу вірусні, бактеріальні 
та інші інфекції, які при широкому розмаїтті 
структурних і біологічних властивостей збуд-
ника викликають подібні клінічні прояви у ді-
тей [2]. Абревіатура цього терміна складаєть-
ся з перших літер захворювань, які найчастіше 
викликають внутрішньоутробне зараження:

Т (токсоплазмоз) – токсоплазмоз;
O (Other disease) – інші захворювання;

R (rubella) – краснуха;
C (Cytomegalovirus) – цитомегаловірусна 

інфекція;
H (вірус простого герпесу) – це вірус про-

стого герпесу. 

Мета дослідження
Проаналізувати основні види внутріш-

ньоутробних інфекцій (ВУІ), шляхи їх переда-
чі та особливості клінічної картини, а також 
вплив збудників на перебіг вагітності.

Матеріали та методи
Огляд даних вітчизняної та зарубіжної лі-

тератури, опублікованої за останні 5 років.

Результати досліджень
За статистикою МОЗ, дитяча смертність 

від генералізованих внутрішньоутробних ін-
фекцій становить 18–20%, приблизно 70 з 
350 випадків на рік. Опублікована статисти-
ка свідчить, що від 27 до 36% живонародже-
них, у тому числі понад 2/3 недоношених ді-
тей, інфікуються внутрішньоутробно [34, 38, 
39]. Таким чином, доведено, що в структурі 
дитячої смертності інфекційна патологія ста-
новить до 65–70%, тобто є однією з провід-
них причин смертності дітей першого міся-
ця життя. Високий рівень смертності новона-
роджених визначає важливість своєчасної ді-
агностики та адекватного лікування перина-
тальних інфекцій. Серед дітей, які вижили, ін-
валідність трапляється майже в 50% випад-
ків. Частка смертності від вроджених вад ста-
новить 30–35%, 1850 немовлят помирають у 
віці до року, а загалом в Україні зареєстрова-
но понад 35 тис. дітей із вродженими вадами 
розвитку [6, 12]. Тяжкість інфекційного про-
цесу у матері й плода не завжди корелює один 
з одним. Легкий, безсимптомний або стертий 
у матері, викликаний різними інфекційними 
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агентами, може супроводжуватися важким 
ураженням органів і систем плода або його за-
гибеллю. У той же час, гостра і важка інфекція 
у матері не обов’язково смертельна для плода. 
Труднощі анте- та постнатальної діагностики 
внутрішньоутробної інфекції (ВУІ) пов’язані 
з широким поширенням персистуючих інфек-
цій та умовно-патогенних агентів у людській 
популяції, неоднозначністю можливої реалі-
зації інфекційного процесу та неспецифічни-
ми проявами [7, 33]. Процес вивчення феталь-
ної інфекції (ФІ) пов’язаний з розробкою та 
широким впровадженням у практику охоро-
ни здоров’я принципово нових діагностичних 
технологій – високочутливих і специфічних 
методів імуноферментного аналізу та геноді-
агностики. У зв’язку з цим, особливої актуаль-
ності набуває оцінка ефективності сучасної 
специфічної діагностики ФІ [8, 35–37]. Інва-
зивні методи пренатальної діагностики (кор-
доцентез, амніоцентез, забір ворсин хоріона) 
для виявлення маркерів використовуються 
рідко через велику кількість протипоказань та 
можливість ускладнень вагітності. Частіше за-
стосовують непрямі методи: виявлення збуд-
ника, його нуклеїнових кислот, антигенів у 
клінічному матеріалі у вагітних, специфічних 
антитіл у сироватці крові. Особливий інтерес 
для покращення пренатальної діагностики ФІ 
становить визначення наявності герпесвірус-
ної (ВПГ) та цитомегаловірусної (ЦМВ) інфек-
ції. Після первинного зараження віруси роди-
ни Herpesviridae у вигляді нуклеотиду можуть 
довічно перебувати в клітинах нервових ган-
гліїв, секреторних залоз, лімфоретикулярних 
клітинах нирок, лімфобластах, В-лімфоцитах. 
При первинному зараженні та реактивації ла-
тентної інфекції вірус активно розмножуєть-
ся і виділяється, з’являються специфічні іму-
ноглобуліни класу М, а низькоавідні антитіла 
є маркерами продуктивної інфекції. Актива-
ція інфекції у вагітних може протікати як клі-
нічно, так і безсимптомно, а вірус проникає в 
плаценту і викликає деструктивні процеси 
[9]. Визначення ролі безсимптомних, персис-
туючих, хронічних і рецидивуючих інфекцій 
матері у формуванні перинатальних втрат і 
вроджених вад розвитку залишається невирі-
шеним і дискусійним питанням. Віруси мають 
унікальні властивості, які сприяють розвитку 
внутрішньоутробної інфекції, пошкодженню 
ембріональних і фетальних клітин. Ключовим 
патогенетичним механізмом вірусної інфек-
ції є включення чужорідного генетичного ма-

теріалу в клітину. Важливою складовою пато-
генетичної дії вірусу на клітини ембріона або 
плода є порушення мітозу інфікованих клітин, 
їх цитоліз, хромосомні аберації, тобто пряма 
цитопатична, тератогенна, мутагенна дія. Не-
прямий вплив вірусів пов’язаний з розвитком 
плацентиту, ендометриту, патології плодових 
оболонок [3–5].

Нові перспективи у вивченні поширенос-
ті, патогенезу, етіології ФІ відкриває вико-
рис тання високочутливого молекулярно-біо-
логічного методу полімеразної ланцюгової ре-
акції (ПЛР), заснованого на виявленні специ-
фічної нуклеотидної послідовності, властивої 
ДНК або РНК агента. Метод дозволяє на якісно 
новому рівні оцінити роль ФІ у розвитку пери-
натальних втрат, вроджених аномалій.

Морфофункціональний стан плаценти 
при різних патологічних станах, включаю-
чи інфекцію, може впливати на прогноз роз-
витку плода в різних напрямках. По-перше, 
це зниження енергетичних, дихальних та ін-
ших біохімічних процесів, порушення гормо-
нального статусу плаценти, що відбиваєть-
ся на рівнях гормонів матері та плода, зміна 
толерантних імунологічних відносин у систе-
мі «мати – плід». По-друге, це ураження, яке 
сприяє проникненню інфекційного агента в 
плід і розвитку патологічних змін в його ор-
ганах. Вони тісно переплітаються, створюючи 
каскад патологічних реакцій, які зумовлюю-
тьіснування плода в екстремальних умовах, а 
в деяких випадках - і його смерті [9–11].

Шляхи внутрішньоутробного зара-
ження

- Висхідний шлях зараження – з родових 
шляхів. Інтенсивне розмноження мікроорга-
нізмів у піхві та цервікальному каналі, в тому 
числі умовно-патогенних, призводить до їх 
проникнення в порожнину матки. Далі вони 
колонізують базальний шар децидуальної 
оболонки. Звідси збудник може потрапити в 
кровоносні судини плода і в подальшому ви-
кликати хоріоваскуліт, або, що частіше, – в 
амніотичну порожнину з розвитком бакте-
ріального амніоніту. Клінічні та експеримен-
тальні мікробіологічні дослідження показа-
ли, що амніотична рідина є основною пато-
генетичною ланкою в механізмі інфікування 
плода.

Амніотична рідина має антимікробну 
активність, однак, щодо штамів умовно-па-
тогенних мікроорганізмів вона не вираже-
на, що проявляється уповільненим зростан-
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ням флори. Бактеріостатичний ефект корот-
кочасний, і навколоплідні води стають серед-
овищем для накопичення умовно-патогенних 
мікроорганізмів. Плід знаходиться в інфіко-
ваному середовищі, і зараження може відбу-
тися при ковтанні, під час внутрішньоутроб-
них дихальних рухів або аспірації інфікова-
них навколоплідних вод під час пологів. Ви-
східний шлях зараження частіше викликають 
умовно-патогенні бактерії (кишкова паличка, 
ентерококи та ін.), а також мікоплазми, хламі-
дії, грибки роду Candida і лише окремі віруси, 
зокрема – простого герпесу [9].

- Гематогенний (трансплацентарний) – 
від вогнищ інфекції, розташованих в організ-
мі матері екстрагенітально або в міометрії 
(всі вроджені вірусні інфекції, а також сифіліс, 
токсоплазмоз).

Наявність збудника в крові матері може 
супроводжуватися певними симптомами або 
ознаками, але може перебігати безсимптом-
но або проявлятися у вигляді неспецифіч-
них ознак (висипання, лімфаденопатія та ін.). 
Збудник, порушуючи плацентарний бар’єр, 
потрапляє в кров плода. Часто спостерігаєть-
ся генералізоване ураження плода – внутріш-
ньоутробний сепсис.

Гематогенний шлях зараження більш ха-
рактерний для вірусів, мікоплазм, хламідій, 
трепонем, лістерій, токсоплазм, мікобактерій 
туберкульозу. Цей шлях зараження має харак-
терну патоморфологічну картину запальних 
змін у посліді та органах плода.

- Трансдецидуальний (трансмуральний) – 
джерело інфекції знаходиться під ендометрієм. 
Цей шлях зараження плода частіше пов’язаний 
з гнійно-запальними захворюваннями стате-
вих органів матері в минулому. Інфікування 
плода може спровокувати ендометрит і наяв-
ність в матці протизаплідних засобів.

- Низхідний – через маткові труби. Низ-
хідний шлях зараження починається з хро-
нічних вогнищ запалення в яєчниках і мат-
кових трубах внаслідок гонореї, мікоплазми 
та хламідійної інфекції. Низхідний шлях ура-
ження часто спостерігається у хворих з го-
строю патологією органів черевної порож-
нини. Класичним прикладом є гострий апен-
дицит.

- Ятрогенний шлях зараження. У даний 
час існує й інший шлях зараження, який може 
виникнути при взятті ворсин хоріона на до-
слідження, особливо, якщо його проводять 
трансцервікально під час амніоцентезу, фе-

тоскопії, дослідження крові плода, внутріш-
ньоматкового переливання крові.

- Контактний шлях реалізується під час 
пологів частіше, коли плід проходить через 
інфіковані родові шляхи.

- Змішані. У цьому випадку можливі два 
або більше шляхів зараження.

Клінічні синдроми внутрішньоутроб-
ної інфекції

На жаль, багато ВУІ у неонатальному пе-
ріоді не мають специфічної клінічної карти-
ни. Показаннями до обстеження при ВУІ є не-
специфічні симптоми інфекційного процесу. У 
новонароджених клінічними проявами інфек-
ційного процесу можуть бути:

• загальні симптоми - втрата апетиту, ве-
лика початкова втрата ваги (10% і більше) 
та її повільне відновлення, повторне зни-
ження ваги, плоска крива ваги, гіпотрофія, 
млявість,іктеричність склер, блідість шкіри 
з сіруватим відтінком, жовтяниця, геморагіч-
ний синдром, набряк ;

• порушення дихання – тахіпное або задиш-
ка, апное, ціаноз, участь допоміжних м’я зів в 
акті дихання;

• шлунково-кишкові симптоми – відриж-
ка, блювота, збільшення живота, діарея, на-
пруження передньої черевної стінки, гепато-
спленомегалія;

• серцево-судинні розлади – тахікардія, 
приглушеність серцевих тонів, розширення 
серця, бліда та мармурова шкіра, холодні кін-
цівки, зниження тургору підшкірної клітко-
вини, набряки, пастозність, гіпотензія;

• ознаки ураження ЦНС – зниження м’я-
зового тонусу і рефлексів, а також рухової ак-
тивності та смоктального рефлексу, судоми, 
підвищена збудливість;

• гематологічні відхилення – анемія, тром-
боцитопенія, зміна кількості лейкоцитів, гі по-
коагуляція тощо.

Ознаки захворювання внаслідок внутріш-
ньоутробного інфікування плода з’являються 
протягом перших 3 днів життя. Слід мати на 
увазі, що інтранатальне інфікування може 
мати більш тривалий інкубаційний період 
захворювання. Великі труднощі в диферен-
ційній діагностиці виникають через схожість 
симптомів інфекційного токсикозу з синдро-
мами дезадаптації, спричиненої перинаталь-
ною гіпоксією, особливо у недоношених дітей 
[13, 14].

Слід зазначити, що комплексне обстежен-
ня жінки на виявлення інфікування збудни-
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ками перинатальних інфекцій, особливо гру-
пи TORCH, необхідно провести до вагітності. 
Лікування цих інфекцій є одним з основних 
завдань підготовки до вагітності. Однак, біль-
шість цих інфекцій не лікуються ефектив-
но або взагалі не лікуються. Усі жінки репро-
дуктивного віку, які планують вагітність, по-
винні пройти обстеження на антитіла до ві-
русу краснухи. Серонегативним жінкам реко-
мендується вакцинація з подальшою контр-
ацепцією протягом трьох місяців. Також до-
цільно зробити щеплення від гепатиту В пе-
ред вагітністю. Це єдиний і найкращий на сьо-
годнішній день метод профілактики внутріш-
ньоутробного інфікування під час вагітності 
[15–17].

Токсоплазмоз. Токсоплазмоз – протозо-
оноз, що характеризується різноманітністю 
варіантів і поліморфізмом клінічних проявів, 
на сьогоднішній день розглядається, перш за 
все, як опортуністична інфекція, що є акту-
альною медико-соціальною проблемою.

Токсоплазмоз поширений майже у всьо-
му світі. Ураження населення в різних краї-
нах залежить від санітарно-гігієнічних умов, 
особливостей харчування населення, впливу 
факторів навколишнього середовища, часто-
ти імунодефіцитних станів.

Збудником токсоплазмозу є облігатний 
внутрішньоклітинний паразит Toxoplasma 
gondii. Назва роду Toxoplasma визначається за 
формою паразита у вигляді півмісяця або час-
точки апельсина на стадії швидкого розмно-
ження в клітинах проміжного хазяїна. Токсо-
плазма – представник типу Спорофіти, класу 
кокцидій. Вперше був описаний у 1909 році 
С. Ніколленом і Л. Мансо, які виявили його в 
Тунісі у гризунів (Ctenodactylus gundi).

Статевий цикл розвитку токсоплазми від-
бувається в епітелії кишечника представни-
ків родини котячих, в тому числі, і домашніх кі-
шок. Виділяючись з фекаліями тварин, парази-
ти у вигляді ооцист тривалий час зберігають 
свою життєздатність у зовнішньому середо-
вищі (1,5–2 роки). Безстатевий цикл розвитку 
токсоплазми реалізується в організмі людини 
або різних ссавців. До основних шляхів переда-
чі належать: 1) харчові; 2) контактні; 3) тран-
сплацентарний; 4) парентеральний.

Переважна більшість людей стійкі до 
токсоплазмозу, так як організм людини з по-
вним імунітетом легко справляється з токсо-
плазмозом. Так, у дорослих антитіла до ток-
соплазми виявляються в 40–90% випадків. 

Токсоплазма викликає інтенсивну клітинно-
опосередковану імунну відповідь.

Зараження токсоплазмозом людини тра-
пляється на всіх континентах і в усіх кліма-
тичних зонах. Поширеність токсоплазмозу 
вище в районах із жарким і вологим кліматом, 
а також серед сільського населення.

Розрізняють природні та синантропні 
вогнища набутого токсоплазмозу. У природ-
них вогнищах циркуляція збудника відбу-
вається переважно в ланцюжку здобич – хи-
жак, в якому кінцевим господарем є представ-
ник сімейства котячих, а проміжним – числен-
ні ссавці, тварини, птахи. У природних осеред-
ках люди заражаються рідко. У синантроп-
них вогнищах збудник токсоплазмозу цирку-
лює за участю кішок як кінцевих господарів, 
в яких паразит розмножується статевим шля-
хом. Серед проміжних господарів найбільше 
уражаються свині, вівці, кролики, кури, миші, 
а також дикі птахи – горобці. Домашні ссав-
ці та синантропні птахи заражаються токсо-
плазмою набагато частіше, ніж дикі. Людина 
для токсоплазми є проміжним хазяїном; у клі-
тинах токсоплазма розмножується безстате-
вим шляхом. 

Основним джерелом зараження токсо-
плазмозом людини є домашні тварини. З до-
машніх м’ясоїдних тварин провідну роль ві-
діграє кішка, яка поширює в навколишньо-
му середовищі ооцисти токсоплазми. Важли-
ву епідеміологічну роль у зараженні люди-
ни токсоплазмозом відіграють сільськогос-
подарські тварини, м’ясо яких може містити 
цисти токсоплазм.

Жінки зазвичай заражаються трохи часті-
ше, ніж чоловіки, через звичку багатьох з них 
куштувати сирий фарш.

У організмі з хорошою імунорезистентніс-
тю токсоплазмоз рідко дає типові маніфестні 
форми: у 95-99% це захворювання перебігає 
безсимптомно і залишається недіагностова-
ним через відсутність патогномонічних ознак 
[8, 34]. Клінічні прояви багатогранні і зале-
жать від початкового стану імунної системи 
організму. За класифікацією Сіім (Siim, 1971) 
з урахуванням переважної органної патології 
виділяють 5 клінічних форм: лімфонодуляр-
ну, генералізовану (екзантемну), міокардіаль-
ну, енцефалітичну, очну. Інші класифікації та-
кож розрізняють кишкову (черевну) і легене-
ву форми гострого токсоплазмозу.

Існують альтернативні класифікації ток-
соплазмозу:
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• за способом зараження: 
1) набутий токсоплазмоз; 
2) токсоплазмоз вроджений; 
• за клінічними проявами: 
1) первинна латентна форма; 
2) гострий токсоплазмоз; 
3) первинно-хронічна форма (виражена і 

стерта); 
4) вторинно-хронічна форма (виражена і 

стерта); 
5) вторинно-латентна форма (з залишко-

вими явищами або без них).
Інкубаційний період триває від 3 до 21 

дня, але може тривати до кількох місяців 
[35–38]. Тривалість інкубаційного періоду за-
лежить від вірулентності токсоплазми, інфек-
ційного навантаження та стану преморбідно-
го фону (наявність вродженого чи набутого 
імунодефіциту та його тяжкості).

Гострий токсоплазмоз, що розвинувся в 
результаті первинної інфекції, починається 
гостро, перебіг із вираженою інтоксикацією, 
лихоманкою та ураженням ЦНС, наприклад, 
менінгітом. Суб’єктивно хворого буде тур-
бувати озноб з лихоманкою, артралгією, мі-
алгією, кардіалгією, порушенням зору, шкір-
ний свербіж, порушення сну, головний біль. 
Об’єктивно можна виявити мікрополіаденіт, 
гепатоспленомегалію, гіпергідроз, екхімози, 
петехії, хоріоретиніт, іридоцикліт.

При наявності вагітності токсоплазмоз 
ви кликає її переривання на ранніх термі-
нах, мерт вонародженість, народження дітей з 
анома ліями розвитку, ураження ЦНС та інших 
орга нів.

Приблизно 5–7% жінок вперше заража-
ються під час вагітності. Існує консенсус щодо 
загрозливого впливу гострого токсоплазмозу 
на вагітність [18, 19–24].

Червоничка. Червоничка – це високо-
контагіозна антропонозна вірусна інфекція, 
практично нешкідлива для дорослих, але 
вкрай небезпечна для жінок дітородного 
віку, через високу ймовірність внутрішньо-
утробного інфікування плода під час вагіт-
ності. Збудником цієї інфекції є вірус черво-
нички, який належить до тогавиридів роду 
Rubivirus. Інкубаційний період захворюван-
ня може тривати від 16 до 21 дня, основни-
ми симптомами є збільшення і болючість 
лімфатичних вузлів і плямистий або маку-
лопапульозний висип, який починається на 
обличчі хворого, потім переходить на тіло і 
кінцівки.

У дітей захворювання зазвичай перебі-
гаєлегко, з такими симптомами як висипан-
ня, лихоманка (<39 °C), блювота та легкий 
кон’юнктивіт. Висип, що з’являється в 50-80% 
випадків, зазвичай спочатку з’являється на 
обличчі і шиї, потім опускається нижче тіла і 
триває 1–3 дні. Найбільш характерною клініч-
ною ознакою є збільшення лімфатичних вуз-
лів за вухами та на шиї. У інфікованих дорос-
лих, частіше у жінок, може розвинутися ар-
трит з болем у суглобах, який зазвичай три-
ває 3–10 днів.

Після зараження вірус поширюється в ор-
ганізмі людини протягом 5-7 днів. Зазвичай 
симптоми з’являються через 2–3 тижні після 
зараження. Найбільш заразною людина стає 
зазвичай на 1–5 день висипу.

Якщо жінка інфікована вірусом черво-
нички на ранніх термінах вагітності, ймо-
вірність того, що вона передасть вірус пло-
ду, становить 90%. Це може спричинити заги-
бель плода або синдром вродженої краснухи 
(СВК). Діти можуть виділяти вірус протягом 
року або більше після народження. Діти мо-
жуть страждати від порушень слуху, вад очей, 
вад серця та інших форм інвалідності протя-
гом усього життя, включаючи аутизм, діабет 
та дисфункцію щитовидної залози. Багато з 
цих розладів вимагають дороговартісностної 
терапії, хірургічного втручання та іншої ї ме-
дичної допомоги.

Найвищий ризик інфікування вірусом 
червонички існує в країнах, де жінки дітород-
ного віку не мають імунітету до захворюван-
ня (який виникає або в результаті вакцинації, 
або після попередньої краснухи). До запрова-
дження вакцини на 1000 живонароджених на-
роджувалося до 4 дітей із СВК [18, 25–27].

Цитомегаловірусна інфекція. Захворюван-
ня, викликані цитомегаловірусом (ЦМВ), є ан-
тропонозними вірусною інфекцією і відрізня-
ються різноманітністю клінічних проявів: від 
прихованих до генералізованих форм з ура-
женням нервової системи та внутрішніх орга-
нів. Суть проблеми ЦМВІ полягає в тому, що 
вона належить до, так званих, опортуністич-
них інфекцій, клінічний прояв яких можливий 
лише за умов первинного або вторинного іму-
нодефіциту. У середньому, у 90–95% доросло-
го населення виявляють антитіла до ЦМВ [1].

Кількість серопозитивних пацієнтів у різ-
них країнах коливається в середньому від 
44 до 85%. Поширеність цитомегаловірус-
ної інфекції, можливість тривалої персистен-
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ції збудника в організмі людини з уражен-
ням різних органів і систем, складність лабо-
раторної діагностики, відсутність надійних 
лікувально-профілактичних засобів перекон-
ливо підкреслюють актуальність цієї інфекції.

Збудником цитомегаловірусної інфекції є 
цитомегаловірус (Cytomegalovirus hominis) – 
умовно-патогенний мікроорганізм, що нале-
жить до сімейства бета-герпесвірусів п’ятого 
типу. Геном ЦМВ є найбільшим з усіх геномів 
родини герпесвірусів. Джерелом інфекції є 
хвора людина з тією чи іншою формою захво-
рювання або хронічний вірусоносій, що най-
більш небезпечно в активній фазі первинної 
інфекції або в період загострення інфекції.

Шляхи передачі ЦМВІ: вертикальний, ста-
тевий, парентеральний, аспіраційний, ораль-
ний. Факторами передачі є кров, цервікаль-
ний та вагінальний секрет, сперма, грудне мо-
локо. Зараження також може відбуватися че-
рез донорські органи та тканини, пересадже-
ні реципієнтам. ЦМВ тривалий час зберіга-
ється в лейкоцитах, що призводить до ризику 
розвитку цієї інфекції у реципієнтів крові та її 
компонентів.

Первинне інфікування імунокомпетент-
них дорослих зазвичай протікає безсимптом-
но і лише в 5% випадків у вигляді мононукле-
озоподібного синдрому, що характеризується 
лихоманкою, астенією, в крові – лімфомоно-
цитозом, атиповими мононуклеарними клі-
тинами.

При відсутності патології імунної системи 
гостра ЦМВІ стає латентним із пожиттєвим 
перебуванням вірусу в організмі людини. Ви-
явлення специфічних IgM у людей із нормаль-
ним імунітетом свідчить про те, що у них ак-
тивна інфекція, і забезпечує більш ранній діа-
гноз ЦМВІ.

Сероконверсія є надійною ознакою пер-
винної ЦМВІ. Високий титр CMV IgM вказує на 
первинну інфекцію, оскільки рецидив CMVI 
рідко дає високі титри IgM. Однак не всі люди 
можуть виробляти антитіла IgM.

У осіб з ослабленим імунітетом IgM до ЦМВ 
не утворюється навіть у разі клінічно тяжкої 
інфекції. Визначення анти-ЦМВ IgG в динаміці 
методом ІФА при чотириразовому підвищенні 
титрів антитіл з упевненістю свідчить про го-
стрий інфекційний процес [18, 28, 29].

Вірус простого герпесу (ВПГ). За даними 
ВООЗ, зараз це пандемія: від 60% до 90% до-
рослих і дітей у світі інфіковані вірусами гер-
песу. У 2016 році приблизно 3,7 мільярда лю-

дей у   віці до 50 років, або 67% населення, мали 
ВПГ-1 та ВПГ-2 (оральну або генітальну). За 
оцінками, поширеність інфекції була найви-
щою в Африці (88%) і найнижчою в Америці 
(45%).

Що стосується генітальної інфекції ВПГ-
1, то за оцінками у 2016 році в усьому сві-
ті від 122 мільйонів до 192 мільйонів людей 
у   віці від 15 до 49 років були інфіковані гені-
тальним ВПГ-1, але поширеність суттєво від-
різнялася в залежності від регіону. За оцінка-
ми, більшість генітальних інфекцій HSV-1 тра-
пляється в Америці, Європі та Західній части-
ні Тихого океану, де HSV-1 продовжує заража-
тися навіть у дорослому віці [39].

Генітальний герпес (ГГ) є одним з най-
поширеніших захворювань, що передаються 
статевим шляхом, і відрізняється від інших 
захворювань цієї групи довічним носійством 
збудника в організмі людини, що визначає ви-
сокий відсоток рецидивів. захворювання.

Про поширеність ГГ в популяції судять за 
частотою виявлення антитіл до даного серо-
типу вірусу. Частота виявлення ГГ зростає з ві-
ком і корелює з кількістю статевих партнерів.

Сероепідеміологічні дослідження показа-
ли значну різницю між поширеністю серопо-
зитивності та фактичною захворюваністю на 
ГГ, яка в Західній Європі перевищує 80 випад-
ків на 100 тис. населення, а в США наближа-
ється до 200 випадків на 100 тис. жителів. За 
даними американських дослідників, близько 
30 мільйонів дорослих у Сполучених Штатах 
страждають на рецидивуючий генітальний 
герпес (РГГ), і щороку реєструється близько 
500 тисяч нових випадків. Підраховано, що в 
розвинених країнах може страждати 10-20% 
дорослого населення.

Герпетична інфекція, поряд з цитомега-
ловірусом, є одним з основних факторів роз-
витку інфекції у плода і новонародженого, ви-
кликає збільшення кількості викиднів, перед-
часних пологів, народження дітей з патоло-
гією ЦНС і внутрішніх органів. Особливо час-
то це спостерігається при наявності активних 
проявів герпесу на шкірі і слизових у матері.

Зазвичай, при ГГ збудником інфекції є 
ВПГ-2, але в 6-10% випадків причиною захво-
рювання може бути ВПГ-1, що зумовлено по-
бутовим та орально-генітальним шляхом за-
раження. Вхідними воротами є шкіра й слизо-
ві оболонки зовнішніх статевих органів і піхви.

При первинному інфікуванні вірус дося-
гає спинномозкових і мозкових гангліїв і іно-
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ді досягає їх за рахунок вірусемії. Тут він за-
лишається «сплячим» і часто невразливий 
для антивірусних атак. При реактивації вірус 
ГГ тривалий час мігрує по периферичних не-
рвах, викликаючи подразнення нервових за-
кінчень і дуже характерні і неприємні відчут-
тя свербіння і печіння. Ці явища зазвичай пе-
редують, появі, везикулярного висипу.

Навіть при високому рівні циркулюючих 
віруснейтралізуючих антитіл можливі реци-
диви герпетичної інфекції, оскільки вірус гер-
песу поширюється всередині нервової тка-
нини, переходячи від однієї клітини до іншої, 
уникаючи контакту з антитілами. Таким чи-
ном, діючі антитіла, що нейтралізують вірус, 
не запобігають рецидиву, хоча вони запобіга-
ють поширенню інфекції. За даними І. С. Мар-
кова (2001), ВПГ має «дивний пантропізм». 
Відомий своїм високим тропізмом до тка-
нин ектодермального походження, у зв’язку 
з чим найчастіше трапляються ураження шкі-
ри, слизових оболонок, центральної та пери-
феричної нервової системи. Ураження життє-
во важливих внутрішніх органів, насамперед 
печінки, зумовлені тропізмом вірусу також до 
тканин ендодермального походження.

Такий, майже універсальний, тропізм 
призводить до значного поліморфізму клініч-
них проявів, у зв’язку з чим, пацієнти часто 
потрапляють в поле зору лікарів різних спе-
ціальностей.

Незважаючи на те, що механізм рецидиву 
герпетичної інфекції до кінця не з’ясований, 
клінічно значущими є багато факторів та їх 
комбінації, що викликають загострення при-
хованої вірусної інфекції: передменструаль-
ний і менструальний періоди, перевтома, 
стрес, надмірне ультрафіолетове навантажен-
ня, сонце, протяги, надмірне охолодження, 
імунодефіцитні стани , статевий контакт, ін-
теркурентні інфекції тощо.

Інкубаційний період первинного ГГ коли-
вається від 2 до 12 днів (за деякими даними 
від 1 до 26 днів), в середньому 6-7 днів. Типо-
ва картина прояву ГГ - поява на слизових обо-
лонках статевих органів і прилеглих ділянок 
шкіри одиничних або множинних везикуляр-
них елементів, що виникають на еритематоз-
ному тлі. Через 1-2 дні ці везикули розкрива-
ються, утворюючи вологі хворобливі ерозії, 
рідше виразки, гояться під кіркою або без неї. 
У жінок часто спостерігається так званий го-
стрий набряковий вульвовагініт (Боралеві Ф., 
Geniaux М., 1996). Зазвичай, первинний напад 

ГГ перебігає досить важко: виражена загаль-
на інтоксикація: підвищення температури 
тіла, слабкість, головний і м’язовий біль, ди-
зуричні явища. Часто при первинній інфекції 
спостерігається множинна локалізація ура-
ження, а також збільшення і болючість пахо-
вих лімфатичних вузлів.

Період предикторів (продромальна фаза) 
спостерігається, зазвичай, при рецидивуючо-
му ГГ, трапляється у половини хворих і три-
ває близько 24 год (зі значною варіабельніс-
тю клінічного перебігу). Якщо вчасно діагнос-
тувати продромальний період, це може до-
зволити раннє лікування, яке передусім буде 
ефективним.

Розташування вогнищ на статевих орга-
нах визначається вхідними воротами інфек-
ції. У чоловіків прояви ГГ зазвичай локалізу-
ються на крайній плоті, головці і тілі статево-
го члена, а також в перианальному відділі. Жі-
ночі статеві органи уражаються в області ста-
тевих губ, клітора, промежини, піхви, задньо-
го проходу. Також можливе ураження шийки 
матки у вигляді дифузного запалення з ерозі-
єю, утворенням значною мірою ізольованих 
виразок, іноді навіть з явищами некрозу.

Гострий період первинної ГГ може досяга-
ти 3–5 тижнів, але іноді інфекція перебігає ла-
тентно, відразу переходячи в латентну фазу. 
На тлі еритеми міхурі лопають з утворенням 
ерозій, покриті кірками, заживають, зазвичай, 
без рубців. Приблизно у чверті пацієнтів спо-
стерігається невралгія. 

Сильний біль і руйнування тканин мо-
жуть викликати затримку сечі (зазвичай 
при первинному нападі). Більш рідкісними 
ускладненнями в гострій стадії є герпетична 
екзема, проктит, двостороння інтерстиціаль-
на пневмонія, гепатит, поліморфна еритема, 
асептичний менінгіт, мієліт тощо [18, 30–32]

Висновки
Підсумовуючи, слід зазначити роль ін-

фекцій у патогенезі патологічних станів, що 
формуються в перинатальному періоді. Про 
це свідчать численні роботи щодо цієї пробле-
ми. Виявлено найбільш значущі перинатальні 
фактори ризику інфікування плода. На жаль, 
сьогодні проблема запобігання ВУІ ще далека 
від вирішення. Однак знання патогенезу, якіс-
ні методи діагностики, ефективна профілак-
тика та лікувальні заходи дозволяють значно 
знизити частоту ВУІ та важкість їх наслідків 
для дитини.
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