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Резюме. Вступ. Уроджені TORCH-інфекції – поліетіологічна патологія, що займає важливе місце у 
структурі перинатальних втрат. 

Мета дослідження. Висвітлення особливостей перебігу та діагностики генералізованого інфекцій-
но-запального процесу бактеріальної етіології у новонародженого на фоні персистуючої герпес-вірусної 
інфекції. 

Матеріали та методи. Дослідження виконані із дотриманням принципів біоетики відповідно до 
Гельсінської декларації. На проведення всіх клініко-параклінічних досліджень отримано поінформова-
ну згоду батьків дитини. 

Результати досліджень. Зважаючи на значне поширення та відсутність специфічної профілакти-
ки найбільший інтерес представляє проблема герпесвірусних інфекцій, а саме – герпетичної інфекції, 
викликаної вірусом простого герпесу 1 та 2 типу. Вказані віруси є найпоширенішою причиною вродже-
них інфекцій у всьому світі. Тому актуальним є інформування лікарів-неонатологів про клінічні осо-
бливості перебігу вродженої герпетичної інфекції. Зважаючи на відсутність вираженої специфічнос-
ті клініки та відстрочену маніфестацію, антенатальний анамнез є важливим діагностичним критерієм 
неонатального герпесу.

Висновки. У статті представлено клінічний випадок генералізованої вродженої герпесвірусної інфек-
ції внаслідок первинного інфікування матері вірусом простого герпесу 2 типу під час вагітності, усклад-
неного раннім неонатальним бактеріальним сепсисом. Викладено особливості клініки, діагностики та 
принципів лікування новонародженої дитини.

Ключові слова: TORCH-інфекції, вроджена герпетична інфекція, сепсис, новонароджені.

Clinical comorbidity of congenital herpesvirus infection with early- onset neonatal sepsis
(own observation)
Koloskova O.K., Kolyubakina L.V., Vlasova O.V., Kretsu N.M.

Abstract. Introduction. Congenital TORCH are characterized by polyetiological pathology holding an impor-
tant place in the structure of perinatal losses. 

Aim. To clarify the peculiarities of the course and diagnosis of the generalized infectious-inϐlammatory pro-
cess of bacterial etiology in a newborn against the persistent herpes virus infection.background.

Materials and methods. The research was carried out in compliance with the principles of bioethics in ac-
cordance with the Declaration of Helsinki. Informed agreement of the child’s parents was obtained for all clinical 
and paraclinical studies 

Results. Due to the signiϐicant distribution and lack of speciϐic prophylaxis, the problem of herpesvirus in-
fections is of greatest interest, namely of herpes infection caused by herpes simplex virus type 1 and 2. These 
viruses are the most common causes of congenital infections in world. Therefore, it is very important to inform 
neonatologists about the clinical features of the course of congenital herpetic infection. In respect that the lack 
of signiϐicant clinical speciϐicity and delayed manifestation, an antenatal anamnesis is important diagnostic crite-
rion for neonatal herpes.

Conclusion. The article presents a clinical case of generalized congenital herpesvirus infection due primary 
infection of the mother with herpes simplex virus type 2 during pregnancy, complicated by early-onset neonatal 
bacterial sepsis. The features of the clinic, diagnostics and principles of treatment of the newborn are presented.

Key words: TORCH, congenital herpetic infection, sepsis, newborn.
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Вступ
Внутрішньоутробні інфекції (ВУІ) – гру-

па захворювань плода та новонароджених, що 
виникає в анте- або інтранатальному періоді і 
займають важливе місце у структурі перина-
тальних втрат. За даними групи авторів, з 4044 
мазків, отриманих протягом останніх 7 років, 
17,72% пацієнтів педіатричного відділення 
виявилися серопозитивними до групи TORCH. 
Загальна серопозитивність була пов’язана пе-
реважно з вірусом герпесу (52% випадків, на 
противагу цитомегаловірус – 41%, токсоплаз-
ма – 4%, краснуха – 3% [1]).  Поряд з цим, у 
дітей, що вижили, надалі розвиваються різ-
ні порушення в стані здоров’я, в першу чергу, 
з боку центральної нервової системи, а саме: 
психоневрологічні, нейро-сенсорні, а також 
соматичні, ендокринні та інші, які часто при-
зводять до інвалідизації цієї когорти дітей та 
значного зниження якості їх життя в подаль-
шому [2].

Характер ушкоджень ембріона і плода, 
ступінь виразності запальних змін, а також 
особливості клінічної симптоматики при ВУІ 
залежить від цілого ряду факторів. Найбіль-
шу небезпеку для плода мають збудники, яки-
ми мати вперше інфікувалась під час актуаль-
ної вагітності, оскільки первинне інфікування 
збільшує ризик ураження плода до 35–50%. 
Натомість у випадку реактивації інфекції у се-
ропозитивної матері ризик ураження плода 
не перевищує 1–2%. На частоту клінічної ма-
ніфестації ВУІ додатково впливають такі фак-
тори, як термін гестації, в якому відбулося ін-
фікування, властивості збудника, масивність 
інфікування, зрілість плода, стану його захис-
них систем, особливості імунітету матері та 
наявність у новонародженого «фонових» ста-
нів: розвиток постасфіктичного синдрому, по-
логової травми, метаболічних порушень, син-
дрому дихальних порушень. Проте варто від-
значити, що внутрішньоутробне інфікуван-
ня не завжди призводить до розвитку клініч-
но маніфестних форм захворювання, частка 
яких в середньому становить не більше 10%. 
Решта випадків перебігають у вигляді субклі-
нічної, безсимптомної форми, носійства або 
формування уроджених вад розвитку [3].

У переважній більшості випадків клініч-
ної маніфестації ВУІ різної етіології новона-
родженим притаманні наступні клінічні про я-
ви: затримка внутрішньоутробного розвитку, 
гепатоспленомегалія, рання або тривала жов-
тяниця, екзантеми, дихальні розлади, вади 

розвитку або стигми дизембріогенезу, неі-
мунна водянка плоду, серцево-судинна недо-
статність, міокардити або кардити, катарак-
та чи глаукома, кератокон’юнктивіт, тяжкі не-
врологічні порушення (зокрема судоми). При 
цьому спроби верифікації етіології вродже-
ної інфекції лише на підставі клінічних симп-
томів, як правило, рідко мають успіх [4]. При 
проведенні параклінічних досліджень в за-
гальному аналізі крові виявляються такі змі-
ни: анемія, тромбоцитопенія, лейкопенія, лім-
фоцитоз, моноцитоз, еритробластоз, які но-
сять неспецифічний характер. При проведен-
ні нейросонографії констатується наявність 
кіст, вентрикулодилятації, розсіяних та пери-
вентрикулярних кальцинатів.

Зважаючи на широке поширення серед 
населення репродуктивного віку, відсутність 
специфічної профілактики, тенденцію до за-
тяжного та рецидивного перебігу, найбільш 
небезпечною в неонатальній практиці зали-
шається група герпесвірусних інфекцій, се-
ред яких провідне місце займає герпетична 
інфекція, викликана вірусом простого герпе-
су (ВПГ) 1 та 2 типу, які відносяться до роду 
Simplexvirus, підродини Alphaherpesvirinae, сі-
мейства Herpesviridae. Так, неонатальна ВПГ-
інфекція трапляється у всьому світі [5] з різ-
ною частотою та може спричинити леталь-
ність у когорті передчасно народжених ді-
тей [6], або за умови коморбідності з бактері-
альними чинниками, які спричиняють неона-
тальний сепсис. Oстанні оцінки вказують на 
те, що частота захворювання зростає і на да-
ний момент вважається, що воно трапляється 
у 4,5 пацієнта на 10 000 пологів [7].

При вивченні шляхів інфікування, нау-
ковцями доведено, що приблизно 90–95% ви-
падків зараження відбуваються внаслідок пе-
редачі вірусу плоду в інтранатальному періо-
ді при проходженні через пологові шляхи ма-
тері. При цьому передача інфекції можлива 
як за наявності вогнищ урогенітальної сфе-
ри, так і при безсимптомному перебігу захво-
рювання у матері. Решта новонароджених ін-
фікуються трансплацентарно, або за умов ви-
східного шляху потрапляння збудника. Осно-
вними факторами постнатального інфікуван-
ня є орофарингеальне виділення вірусу се-
ред батьків і медичного персоналу [8]. Показа-
но, що внутрішньоутробна передача ВПГ може 
призвести до неімунної водянки плода (в умо-
вах рецидивної інфекції) або до розвитку 
блискавичного генералізованого захворюван-
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ня у разі первинного гінгіво-стоматиту у ма-
тері [9]. У малюків, які народилися від вперше 
серопозитивних під час актуальної вагітнос-
ті матерів, ризик інфікування коливається від 
25 до 60%. Ризик передачі новонародженому 
ВПГ від матері з реактивованою або вторин-
ною інфек цією становить приблизно 2% [8]. 

Показано також, що внутрішньоутробний 
і неонатальний герпес частіше спричинюєть-
ся ВПГ типу 2 (75% усіх випадків), якому при-
таманні збільшення частоти та тяжкості не-
врологічної патології у порівнянні з ВПГ-1. 
Установлено, що у новонароджених з енце-
фалітом, спричиненим ВПГ-2, констатоване 
збільшення частоти судомних нападів, струк-
турних ушкоджень речовини головного моз ку 
та аномалії розвитку нервової системи, ніж у 
немовлят, інфікованих ВПГ-1 типу [10]. Вияв-
лено, що у немовлят, інфікованих ВПГ 2 типу, 
статистично частіше спостерігаються затрим-
ка фізичного та психомоторного розвитку че-
рез рік після інфікування, збереження невро-
логічної симптоматики (когнітивні, нейросен-
сорні розлади та порушення мовлення), фор-
мування органічного ураження ЦНС (ДЦП, епі-
лепсія, поренцефалія, мікро/гідроцефалія), 
ура ження печінки (гепатит, цироз), очей (хо-
ріоретиніт, мікрофтальмія, катаракта), легень 
(внутрішньоутробні пневмонії), в порівнянні 
з інфекцією, спричиненою ВПГ-1 [11]. 

Клінічно маніфестні варіанти неонаталь-
ного герпесу залежать від терміну гестації, та 
перебігають у вигляді трьох клінічних форм: 
1) локалізованої форми з ураженням шкіри, 
слизових ротової порожнини та очей; 2) гене-
ралізованої форми з поліорганними уражен-
нями; 3) ізольованого герпетичного уражен-
ня ЦНС у вигляді енцефаліту та менінгоенце-
фаліту [12]. У випадках пренатальної транс-
місії збудника клінічні прояви герпетичної ін-
фекції можуть бути виявлені при народжен-
ні. За умови інтранатального інфікування клі-
нічна маніфестація виникає не відразу, а через 
5–14 днів. При цьому локалізовані та генералі-
зовані форми неонатального герпесу, як пра-
вило, дебютують наприкінці першого, рідше 
– на початку другого тижня життя. Найбільш 
важко неонатальний герпес перебігає у вигля-
ді генералізованих (дисемінованих) форм вна-
слідок імуносупресії, з несприятливим наслід-
ком захворювання у 60% випадків. Показано, 
що коінфекція HSV із бактеріями може сприя-
ти летальним наслідкам, навіть всупереч тому, 
що у багатьох немовлят відсутні шкірні проя-

ви за хворювання, а діагноз залишається неве-
рифікованим. Результати розтину у таких ді-
тей включають виразки шлунково-кишкового 
тракту або слизової оболонки, дифузний не-
кроз печінки, некроз надниркових залоз, пнев-
моніт і некроз селезінки. При мікроскопічно-
му дослідженні виявляються характерні внут-
рішньоядерні вірусні включення [13].

Приблизно у 1/3 немовлят спостерігають-
ся ізольовані герпетичні ураження ЦНС (ме-
нінгіт, менінгоенцефаліт), які частіше розви-
ваються на 2–3-й тижнях життя. Немовлята з 
дисемінованим захворюванням можуть мати 
ознаки фульмінантного сепсису і дисемінова-
ного внутрішньосудинного згортання крові 
або просто гіпотермію та млявість [14]. Перші 
ознаки інфекціі часто тотожні «постгіпоксич-
ним» та «посттравматичним» ураженням ЦНС. 
У подальшому ураження ЦНС проявляються 
судомним синдром, порушенням свідомості, 
тремором, підвищеною збудливістю, знижен-
ням толерантності до їжі, а при дослідженні 
ліквор – високим рівнем білка та лімфомоно-
цитарним плеоцитозом [5]. Слід зазначити, що 
на відміну від локалізованих форм, при яких 
завжди є шкірні або шкірно-слизові прояви 
герпес-інфекції, генералізовані форми нерід-
ко ховаються під маскою септичного процесу, 
стійкого до традиційної терапії, оскільки вірус 
володіє здатністю викликати супресію прак-
тично всіх ланок імунітету, а саме: дисфунк-
цію макрофагів, дисбаланс синтезу інтерлей-
кінів, пригнічувати активність Т-лімфоцитів, 
спричиняти зниження співвідношення CD4/
CD8, синтезу інтерферонів й активності при-
родних кілерів, що створює передумови для 
нашарування бактерійних генералізованих ін-
фекційно-запальних процесів [15].

У клінічній практиці діагностика неона-
тальної герпетичної інфекції базується на 
оцінці факторів ризику, клінічних ознак та ре-
зультатів параклінічних методів дослідження, 
які дозволяють проводити не тільки етіологіч-
ну верификацію збудника і специфічних анти-
тіл, але й виявити гостроту інфекційного про-
цесу. За здатністю виявляти збудник методи 
лабораторної діагностики поділяються на дві 
групи – прямі, що дозволяють виявити збуд-
ник в біологічних середовищах, та непрямі – 
виявляють специфічну імунну відповідь на ін-
фекцію. Ключовим методом прямої діагности-
ки виявлення вірусу є метод полімеразної лан-
цюгової реакції (ПЛР), а дослідженим матері-
алом є мазки зі слизових порожнини рота, но-
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соглотки, кон’юнктиви та прямої кишки (так 
звані «поверхневі культури»). За наявності 
ура  ження ЦНС досліджують ліквор, при дисе-
мі нованих формах захворювання – додатково 
кров, сечу, а при наявності елементів висипу – 
мазки-відбитки вмісту везикул [5]. До непря-
мих методів лабораторної діагностики відно-
сяться дослідження сироватки крові новона-
родженого одночасно кількісно на IgM і IgG до 
ВПГ методом ІФА. Слід пам’ятати, що при вро-
дженій герпетичній інфекції IgM можуть не ви-
являтися протягом першого-третього тижнів 
життя у разі інтранатального інфікування, на-
віть за умови клінічної маніфестації, а отже не-
гативні результати не повинні стати приводом 
для скасування діагнозу. Діагностичним кри-
терієм у таких випадках буде слугувати під-
вищення, або відсутність зниження, величи-
ни специфічних IgG в сироватці крові дитини 
в динаміці захворювання. Наявність Ig G у од-
накових титрах може бути ознакою перенесе-
ного захворювання та свідчити про транспла-
центарний імунітет. Водночас даний клас ан-
титіл може виявлятися при первинному інфі-
куванні, загостренні хронічної інфекції, а та-
кож при персистентній та латентній формах. 
Для з’ясування цього питання варто проводи-
ти визначення антитіл Ig G з авідністю, що до-
зволяє більш чітко верифікувати ці стани [16].

Пацієнтів з підозрою або підтвердженим 
діагнозом неонатальної ВПГ-інфекцією слід лі-
кувати емпірично і доволі агресивно [17]. Так, 
ефективна терапія інфекції ВПГ-1 та ВПГ-2, 
що забезпечує сприятливий прогноз, полягає 
в своєчасному призначенні етіотропного лі-
кування дитині з будь-якою клінічною фор-
мою герпетичної інфекції. У разі локалізованої 
форми ацикловір призначають у дозі 10 мг/кг, 
у 3 прийоми шляхом повільної (протягом 1 го-
дини) внутрішньовенної інфузії впродовж 1–3 
тижнів. У випадках генералізованої форми та 
розвитку менінгоенцефаліту курс лікування 
продовжується залежно від клінічної карти-
ни від 21 дня і до санації ліквору з дозою аци-
кловіру 60 мг/кг/добу кожні 8 годин за умови 
нормальної функції нирок [18], з наступною 
тривалою пероральною супресивною тера-
пією ацикловіром (300 мг/м2/доза, три рази 
на день) протягом шести місяців під контр-
олем гемограми та функції нирок. Дозуван-
ня слід коригувати в міру зростання немовля-
ти [19]. Наразі показано, що високі дози аци-
кловіру знижують смертність до 4% у пацієн-
тів із ізольованим ураженням ЦНС і до 30% з 

дисемінованою формою захворюванням. По-
дальше зниження смертності також можна до-
сягти шляхом початку застосування вказаної 
дози ацикловіру протягом першого дня госпі-
талізації, а не відкладати на 2-й або 3-й день 
в очікуванні підтверджуючих результатів тес-
тування [20].

Ще однією актуальною проблемою зали-
шається своєчасна діагностика захворюван-
ня в разі мікст-інфікування- генералізованого 
інфекційно-запального процесу на фоні пер-
систенції герпес-вірусної інфекції.

Мета дослідження
Висвітлення особливостей перебігу та 

діаг ностики генералізованого інфекційно-
за паль ного процесу бактеріальної етіології у 
новонародженого на фоні персистуючої гер-
пес-вірусної інфекції. 

Матеріали та методи
Дослідження виконані із до триманням 

принципів біоетики відповідно до Гельсін-
ської декларації. На проведення всіх кліні-
ко-параклінічних досліджень отримано поін-
формовану згоду батьків дитини. 

Результати досліджень
Дівчинка М., народилася від 1-ї вагітнос-

ті, яка перебігала на фоні загрози перериван-
ня на 5–6, 14–15 та 17–18 тижнях, перенесеної 
гострої респіраторної вірусної інфекції у 14–15 
тижнів, вегето-судинної дистонії за змішаним 
типом і дилятаційної ангіопатії сітківки. Поло-
ги І, природним шляхом у головному передле-
жанні, у терміні гестації 40 тижнів, ускладнен-
ні дистоцією плечиків. Дівчинка народилася з 
вагою 3680 грамів, довжиною тіла 54 см. Оцін-
ка за шкалою Апгар – 7–8 балів. У матері після 
пологів діагностовано парапроктит, у зв’язку з 
чим проведено операцію дренування осередку 
інфекції в умовах хірургічного відділення. 

Одразу після народження загальний 
стан дитини розцінений як задовільний. Че-
рез 12 годин на сумісному перебуванні стан 
дитини погіршився через появу й наростан-
ня синдрому дихальних розладів, тому ди-
тину переведено у палату інтенсивної тера-
пії, де розпочато кисневу дотацію. У динаміці 
впродовж першої доби життя з’явилися судо-
ми, простежувалося зниження толерантнос-
ті до їжі, у зв’язку з чим після стабілізації ста-
ну на другу добу життя дитина переведена з 
ЦРЛ до відділення інтенсивної терапії ново-
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народжених ОКНП «Чернівецька обласна ди-
тяча клінічна лікарня». Діагноз при перево-
ді: Важка асфіксія в пологах з розвитком по-
ліорганної недостатності. ДН ІІІ ст. Судомний 
синдром. Ризик реалізації ВУІ. 

Ураховуючи прогресуюче погіршення ста-
ну у вигляді наростання дихальної не дос тат-
нос ті, неврологічних порушень, гемодинаміч -
ної нестабільності й даних параклінічних ме  то-
дів дослідження (запальні зміни в загально му 
аналі зі крові, підвищений рівень СРБ, ней тро-
фільний плеоцитоз – до 40150 в трьох по лях у 
спинномозковій рідині, даних рентгено графії 
органів грудної клітки) на 3 добу життя вистав-
лений основний діагноз: Ранній неонатальний 
сепсис, період септикопіємії: двобічна пневмо-
нія, гнійний менінгіт на фоні важкої асфіксії 
при на родженні з явищами поліорганної недо-
статності з ураженнями дихальної системи (ДН 
ІІІ ст.), ЦНС (судомний синдром), сер цево-судин-
ної системи (потреба в інотропній підтримці), 
шлунково-кишкового тракту (зни  ження толе-
рантності до їжі), метаболічних по  рушень (гі-
покальціємії). Ретинальний крововилив OS. 

За час перебування у відділенні (10 діб) 
ди тині проводилось лікування: ШВЛ (8 діб), 

антибактеріальна терапія (ампі ци лін+ ген-
таміцин у вікових дозах), інотропна підтрим-
ка (добутамін, дофамін у високих дозах), фе-
нобарбітал, сибазон, канавіт, параце тамол (у 
зв’язку з гіпертермічним синдромом), енте-
ральне вигодовування. В результаті проведе-
ного лікування відмічена позитивна динаміка. 
Дитина знаходилась на спонтанно му диханні 
без кисневої дотації, не потребувала застосу-
вання інотропної терапії для підтримки гемо-
динаміки, почала краще толерувати їжу.

Для подальшого лікування дитина була 
переведена до відділення постінтенсивно-
го догляду, виходжування та реабілітації но-
вонароджених. Продовжено антибактеріаль-
ну терапію за рахунок цефотаксиму та аміка-
цину з подальшим використанням антибак-
теріальних препаратів групи резерву (меро-
пенем, ванкоміцин, колістин) у вікових дозах, 
підтримуючої інфузійної терапії з введенням 
імуноглобуліну для внутрішньовенного ве-
дення. Поступово розширено об’єм ентераль-
ного вигодовування. Результати параклініч-
них методів дослідження в динаміці наведено 
у таблиці 1 та таблиці 2.

Таблиця 1
Показники загального аналізу крові в динаміці

Дата Hb,
г/л

Еритроц.
Т/л

Лейкоц.
Г/л

П/я,
%

С/я.,
%

Еозин.,
%

Лімф.,
%

Мон.,
%

Тромб.,
Г/л

3.10.22. 184 5,7 6,1 25 19 3 46 7 -

5.10.22. 140 4,6 19,3 17 65 3 12 3 309

21.10.22. 136 4,4 13,1 8 17 7 62 6 323

22.10.22. 124 4,2 7,7 1 29 7 60 3 500

24.10.22. 117 3,8 20,2 7 26 1 54 9 744

Таблиця 2
Зміни ліквору в динаміці 

Дата проведення Цитоз, кількість клітин/3 Кількість лімфоцитів, % Кількість нейтрофілів,%

5.10.22. 40151 1 99

7.10.22. 944 15 85

10.10.22. 248 56 44

13.10.22. 402 73 27

19.10.22. 448 69 31

28.10.22. 216 74 31

4.11.22. 246 74 31

10.11.22. 270 82 18

15.11.22. 80 72 28

22.11.22. 224 74 26
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При проведенні бактеріологічного дослі-
дження спинномозкової рідини двічі виділе-
но S. haemoliticus.

Під час перебування у лікарні дитина огля-
нута вузькими спеціалістами. При проведенні 
електроенцефалографії на 2 добу життя вияв-
лені виражені дифузні зміни біоритмів голов-
ного мозку, епі-хвилі у вигляді «гостра-повіль-
на хвиля», більше зліва в тім’яно-центральній 
ділянці. У динаміці на фоні лікування відбу-
лися легкі дифузні зміни біоритмів головного 

мозку без ознак епіактивності на фоні збере-
женої церебральної реактивності. 

Ураховуючи відсутність чіткої позитивної 
динаміки клініко-параклінічних показників 
на фоні лікування та додаткового анамнезу 
(зі слів матері епізод нелікованого геніталь-
ного герпесу у 2–3 триместрі вагітності), були 
проведені паралельні дослідження (матері та 
дитині) на визначення титру IgM та IgG до ві-
русу простого герпесу 1 та 2 типів. Результати 
обстеження наведені у таблиці 3.

Таблиця 3
Результати паралельного дослідження на визначення титру IgM, IgG та авідності 

до ВПГ 1 та 2 типів

Герпес 1/2, 
авідність 

антитіл, ум.од.

Індекс авідності,
%

Герпес 1/2,
IgM, ум.од.

Герпес 1/2,
IgG, ум.од.

Матір 1,44 65,2 0,31 39,4

Новонароджена 1,60 71,2 0,11 59,3

Референтні значення ≥ 0,16- позитивний ≥ 50- висока авідність >1,1- позитивний >1,1- позитивний

У результаті дослідження виявлено від-
сутність IgM до ВПГ ½ типів у дитини та у ма-
тері та високі титри IgG з високою авідністю, 
що не виключало персистенцію перенесеної 
герпетичної інфекції.

При проведенні МРТ головного мозку но-
вонародженій не виявлено ознак вогнище-
вого та об’ємного ураження головного мозку. 
Лікворна дисциркуляція відсутня. Кіста про-
зорої перетинки бічних шлуночків. 

Враховуючи виявлені додаткові дані до 
лікування додано ацикловір у дозі 20 мг/кг/
добу у 3 введення парентерально.

Незважаючи на проведене лікування 
(тривалість лікування ацикловіром – 18 днів), 
не вдалось досягти повної санації ліквору, у 
зв’язку з чим для подальшого дообстежен-
ня та лікування дитина направлена до ін-
фекційно-діагностичного боксованого від-
ділення НДСЛ «ОХМАТДИТ». Діагноз при пе-
реводі: Ранній неонатальний сепсис, пері-
од септикопіємії: двобічна пневмонія, гній-

ний менінгіт вірусно-бактеріальної етіоло-
гії (S. haemoliticus на фоні персистенції герпе-
тичної інфекції), важкий перебіг з розвитком 
поліорганної невідповідності. Судомний син-
дром. Ретинальний крововилив OS. Відкри-
тий овальний отвір.

Наведений клінічний випадок відобра жає 
мікст-інфікування новонародженого, коли 
складно зробити висновок про первинний ді-
агноз у зв’язку з відсутністю чітких анамнес-
тичних даних на етапах ведення вагітності та 
пологів, неспецифічністю клінічних проявів, 
що призвело до пізнього призначення етіо-
тропної терапії.

Висновки
Для вчасної верифікації безсимптомних 

форм і запобігання пізньої маніфестації вро-
дженої герпетичної інфекції за наявності 
«герпетичного анамнезу» новонароджені по-
требують проведення вірусологічного обсте-
ження одразу після народження.
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