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ВНУТРІШНЬОУТРОБНОЇ ІНФЕКЦІЇ У НОВОНАРОДЖЕНИХ

(КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК)
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Резюме. Вступ. Внутрішньоутробні інфекції (ВУІ) є патологією, яка об’єднує інфекційні захворюван-
ня та неспецифічні процеси, які викликані збудниками, що передаються від інфікованої матері до плода 
в інтранатальний та антенатальний період.

Мета дослідження – вивчити особливості клінічного перебігу та діагностики ВУІ у новонароджено-
го на основі клінічного випадку. 

Матеріали та методи. Проведено аналіз літературних джерел використовуючи бази даних Pubmed, 
Up-to-date, Cochrane library, Science direct, Scopus. 

Результати досліджень. Описано та наведено особливості клінічного перебігу ВУІ у новонародже-
ної дитини. Висвітлено основну діагностичну цінність анамнезу, клінічної картини, лабораторних, ін-
струментальних методів дослідження. Проведена оцінка діагностичних тестів: загального аналізу крові, 
дослідження крові на інфекції у матері і новонародженої дитини, каріоцитограми, магнітно-резонансної 
томографії (МРТ) головного мозку, тактики ведення вагітності, пологів, а також вивчена клініка перебі-
гу ВУІ у новонародженого.

Висновки. 1. Маніфестація ВУІ залежить від преморбідного фону, активності та вірулентності герпес-
вірусів. 2. Вроджену ЦМВ інфекцію слід запідозрити у кожного немовляти, який має типові маніфестуючі 
клінічні прояви інфекційного захворювання і достовірні відомості про наявність сероконверсії у матері.

Ключові слова: новонароджені діти, внутрішньоутробна інфекція, TORCH, цитомегаловірусна ін-
фекція.

Features of clinical manifestations of intrauterine infection in newborns. Clinical case
Dudnyk V.M., Furman V.H., Kutsak O.V., Pasik V.Yu. 

Abstract. Introduction. Intrauterine infections (IUI) is a pathology that combines infectious diseases and 
nonspecific processes that are caused by pathogens transmitted from an infected mother to the fetus in the 
intranatal and antenatal period.

The goal is to to study the features of the clinical course and diagnosis of intrauterine infection in a newborn 
based on a clinical case. 

Material and methods. An analysis of literary sources was carried out using Pubmed, Up-to-date, Cochrane 
library, Science direct, Scopus databases.

Results and their discussion. The features of the clinical course of IUI in a newborn child are described and 
given. The main diagnostic value of history, clinical picture, laboratory and instrumental methods is highlighted. 
An evaluation of diagnostic tests was carried out: general blood analysis, blood tests for infections in the mother 
and newborn child, karyocytogram, magnetic resonance imaging (MRI) of the brain, tactics of pregnancy and 
childbirth, as well as the clinical course of IUI in a newborn was studied.

Key words: newborn children, intrauterine infection, TORCH, cytomegalovirus infection.

Вступ 
Внутрішньоутробні інфекції (ВУІ) на сьо-

годні є традиційно об’єктом підвищеної ува-
ги світової медичної спільноти. Досліджен-
ня, проведені протягом останнього десяти-
річчя вказують на зростання кількості дітей, 
які мають прояви ВУІ. За допомогою сучас-
них методів дослідження (мікробіологічних, 

вірусологічних, молекулярно-генетичних, 
імунологічних) доведено, що інфікування 
відбувається у 1–2% грудних дітей ще в емб-
ріональному та фетальному періодах [1]. Ін-
фекційні агенти спричиняють близько 80% 
всіх вроджених вад розвитку (ВВР). Актуаль-
ним залишається питання вивчення впли-
ву ВУІ на народження дитини із затримкою 
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внутрішньоутробного розвитку (ЗВУР), на-
родження дитини недоношеною [2,3,4]. Біль-
ше 30% ранньої дитячої смертності зумов-
лено ВУІ. Передача вірусних інфекцій плода 
та новонародженому поділена на 2 категорії: 
передача інфекції внутрішньоутробно і пе-
редача під час пологів та у ранньому постна-
тальному періоді. Класифікація інфекцій 
з розподілом на вроджені та перинатальні 
вказує на унікальність їх патогенезу у плода 
та новонародженого. Факторами ризику роз-
витку антенатальних інфекцій, насамперед, 
є перенесені гострі інфекційні захворювання 
під час вагітності, наявність у матері шкідли-
вих звичок та захворювань сечостатевої сис-
теми, обтяжений акушерський анамнез (на-
родження дітей з ВВР та ЗВУР, мимовільні 
викидні, мертвонародження, звичне невино-
шування вагітності, наявність у попередніх 
дітей TORCH-інфекцій, випадки смерті дітей 
у періоді новонародженості) [4]. В епіданам-
незі іноді прослідковується контакт з хвори-
ми людьми, тваринами (токсоплазмоз, крас-
нуха, кір, хламідіоз, гонорея, сифіліс, епіде-
мічний паротит, вітряна віспа та інші). Пере-
думовою виникнення ВУІ часто є ускладне-
ний перебіг вагітності (затримка внутріш-
ньоутробного розвитку, плацентарна недо-
статність, відшарування плаценти, загроза 
переривання вагітності та ін.).

Факторами ризику інтранатальних ін-
фекцій є наявність у матері хронічних вог-
нищ інфекції, гострі інфекційні процеси у ма-
тері під час пологів, акушерські втручання в 
пологах, тривалий безводний період, хоріо-
амніоніт та інші) [8]. Збудниками ВУІ можуть 
бути: вірусні агенти (герпес-вірусна інфекція, 
краснуха, ВІЛ-інфекція, парвовірус В 19, ві-
русні гепатити), бактерії (туберкульоз, сифі-
ліс), гриби роду Candida, збудники опортуніс-
тичних інфекцій. У 50% випадків плід інфіку-
ється від матері з первинною цитомегалові-
русною інфекцією (ЦМВІ), в 10% інфікування 
відбувається при рецидиві або загостренні ін-
фекції у матері [5]. Вроджена ЦМВІ може про-
являтись як у неонатальному періоді (син-
дром ЗВУР, неонатальна хвороба) так і у по-
дальшому (затримка нервово-психічного роз-
витку, прогресуюча глухота (15%), атрофія зо-
рового нерва). Найбільш типові ознаки вро-
дженої ЦМВІ: геморагічна висипка або тром-
боцитопенічна пурпура (79%), гепатосплено-
мегалія (74%), жовтяниця (63%) мікроцефа-
лія, мала маса тіла при народженні, недоно-

шенність (34%), гепатит, енцефаліт, хоріоре-
тиніт (12%), гідроцефалія, атрофія зорового 
нерву, анемія, кістозні та кальцифікуючі змі-
ни головного мозку [7]. Для плода найнебез-
печнішим є первинне інфікування матері під 
час вагітності. Реактивація, або ж реінфекція 
хронічної інфекції у матері під час вагітнос-
ті також може призвести до інфікування пло-
да. Найчастіші шляхи інфікування: гематоген-
ний (діаплацентарний, через навколоплідні 
води, спадний (з маткових труб), трансмемб-
ранний (через плодові оболонки, контактний 
(інтранатальний) при контакті шкіри та сли-
зових оболонок плода з пологовими шляха-
ми матері) [6,9]. ВУІ можуть бути спричине-
ні як одним збудником, так і декількома од-
ночасно, нерідко прослідковується вірусно-
бактеріальна асоціація, що в свою чергу обтя-
жує перебіг і прогноз [10].

Унікальність цього випадку полягає в то-
му, що ВУІ у вигляді цитомегаловірусної ін-
фекції є традиційно об’єктом підвищеної ува-
ги світової медичної спільноти, оскільки ма-
ніфестує під «масками» різних форм інфек-
ційного процесу та є однією з основних при-
чин перинатальної смертності немовлят та 
ранньої дитячої інвалідності (дитячого це-
ребрального паралічу (ДЦП), гіпоксично-
ішемічного пошкодження центральної нер-
вової системи (ГІП ЦНС), епілепсії, гідроцефа-
лії, енцефалопатії тощо).

Мета дослідження
Вивчити особливості клінічного перебі-

гу та діагностики ВУІ у новонародженого на 
основі клінічного випадку.

Матеріали та методи
Дане дослідження приведене на випадку 

з педіатричної практики. Під нашим спосте-
реженням знаходився хлопчик віком 1 доба, 
який госпіталізований у відділення реаніма-
ції та інтенсивної терапії. 

Дослідження виконано відповідно до 
прин ципів Гельсінської декларації. Прото-
кол до слідження ухвалено Локальним етич-
ним комітетом зазначеної в роботі установи. 
На проведення досліджень отримано інфор-
мо вану згоду батьків дитини.

Клінічний випадок
Хворий С., хлопчик, вік – 1 доба, достав-

лений реанімобілем у присутності лікаря-
реаніматолога в відділення реанімації та ін-
тенсивної терапії для новонароджених з про-
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явами геморагічного синдрому, важкими ди-
хальними розладами. 

Перинатальний анамнез: Дитина наро-
дилася від 3 вагітності, 2 пологів, у термі-
ні гестації 39 тижнів. Мати: вік 41 рік, бать-
ко – 39 років, мати часто хворіє на ГРВІ та 
ангіни, має підтверджену цитомегаловірус-
ну інфекцію (ЦМВ), не лікувалася, інфекціо-
ністом не спостерігалася. Під час вагітності 
були прояви залізодефіцитної анемії ІІ сту-
пеня. Попередні вагітності закінчились: пер-
ша вагітність – штучний аборт, друга вагіт-
ність – термінові пологи з народженням здо-
рової дівчинки.

Третя вагітність – у терміні 16 тижнів 
при ультразвуковому дослідженні (УЗД) запі-
дозрена хромосомна патологія плода та об-
виття пуповиною шиї. Від пренатальної діа-
гностики хромосомної патології батьки від-
мовилися. Мати в 30 тижнів вагітності пере-
несла ГРВІ, яка супроводжувалась катараль-
ними явищами в зіві, підвищенням темпе-
ратури тіла до 37 градусів Цельсія. Прийма-
ла лікування: парацетамол, місцево для гор-
ла – льодяники. Перебіг пологів без усклад-
нень. Допологовий безводний проміжок 3 год. 
Народилася дитина з оцінкою за шкалою Ап-
гар: на 1 хвилині – 7 балів, на 5 хвилині 8 ба-
лів. Оцінка за шкалою Сільвермана 2 бали, за 
шкалою Даунса 2 бали. Вага при народженні 
3380 грамів, зріст – 54 см, окружність голо-
ви – 35 см, окружність грудної клітки – 34 см.

Об’єктивний статус: Загальний стан ди-
тини важкий, важкість стану зумовлена ди-
хальною недостатністю, недостатністю кро-
вообігу та геморагічними проявами, які по-
кривали шкіру верхніх та нижніх кінцівок, 
тулуба, обличчя. Проявів кровоточивості зі 
слизових оболонок не спостерігалось. При 
огляді – характер хрипу слабкий, поза флек-
сорна. Спонтанна рухова активність зниже-
на. Вроджені рефлекси пригнічені. Темпера-
туру тіла утримує. Спостерігається гіпото-
нія м’язового тонусу. Судом немає. Велике 
тім’ячко розмірами 2*2 см, не напружене, на 
рівні кісток черепа, пульсація не простежу-
ється. Шви не розширені. Іктеричність шкіри 
відповідає 2 ступеню. Спостерігаються яви-
ща акроціанозу та ціанозу. Вологість шкіри 
звичайна, еластичність не порушена. Пупко-
вий залишок підсихає, клемований. Дихання 

самостійне з частотою 54 за хвилину. Груд-
на клітка звичайної форми, обидві половини 
симетричні, участь у диханні однакова. До-
поміжні м’язи беруть участь в акті дихання. 
Над легенями перкуторно-легеневий звук, 
аускультативно – дихання ослаблене, хри-
пи не вислуховуються. Частота серцевих ско-
рочень 119 за хвилину, тони серця ритмічні, 
вислуховується систолічний шум в ІІІ, ІV точ-
ках. Годування зцідженим грудним молоком 
за допомогою пляшечки. Блювота відсутня. 
Живіт м’який, бере участь в акті дихання. Пе-
ристальтика кишечника млява. Печінка ви-
ступає з-під краю реберної дуги на 2 см, селе-
зінка не збільшена. Анус прохідний. Зовніш-
ні статеві органи по чоловічому типу, сфор-
мовані правильно. Діурез самостійний, колір 
сечі світлий. Випорожнення у вигляді меко-
нію. Кісткова система без особливостей. Фе-
нотип синдрому Дауна: брахіцефалія, монго-
лоїдний розріз очей, гіпотелоризм, вдавлене 
перенісся, низько розташовані, маленькі, де-
формовані вушні раковини, чотирипальцева 
складка на долонях.

Результати досліджень
Проведено клінічне та лабораторно-

інструментальне дослідження. Клінічний 
аналіз крові: гемоглобін – 195 г/л, еритро-
цити – 5,69×1012/л, лейкоцити – 19,67×109/л, 
паличкоядерні – 4%, сегментоядерні – 56%, 
лімфоцити – 32%, моноцити – 8%, тромбоци-
ти – 84×109/л; швидкість осідання еритроци-
тів – 28 мм/год; цукор крові 3,8 ммоль/л.

Біохімічне дослідження крові: загаль-
ний білок – 52,5 г/л, білірубін загальний – 
211,6 мкмоль/л, прямий – 0 мкмоль/л, не-
прямий – 211,6 мкмоль/л, аланінамінотранс-
фераза – 54,2 U/l, аспартатамінотрансфера  за 
– 137,1 U/l, сечовина – 3,8 ммоль/л, креати-
нін – 48,3 ммоль/л, калій – 4,37 ммоль/л, на-
трій – 135,7 ммоль/л, хлориди – 110 ммоль/л, 
РНК вірусу гепатиту С та В не виявлено. Ко-
агулограма: фібриноген 3,5 Г\л, тривалість 
кровотечі – 7 хв, АчТЧ – 35с, тромбіновий час 
– 15с, протромбіновий час – 13с, час згортан-
ня периферичної крові 3:20 - 3:50.

ПЛР до ЦМВ (якісне визначення) матері – 
виявлено.

ПЛР до ЦМВ (якісне визначення) дитині – 
виявлено.
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Кардіограма дитини з присутністю додаткової хромосоми у 21 парі; трисомія 21 (47, ХУ, +21)

Клінічний аналіз сечі – без особливостей. 
Ультразвукове дослідження органів черев-

ної порожнини: печінка +2,0 см нижче краю ре-
берної дуги, ехогенність звичайна; жовчний 
міхур скорочений, деформований, стінка не 
ущільнена, перегин тіла, ехонегативний; під-
шлункова залоза не збільшена 6*5*5 см, ехо-
генність не підвищена, селезінка збільшена, 
57*25 мм, ехогенність не підвищена; нирки: 
ехогенність звичайна, не збільшені; мезенте-
ріальні лімфовузли не збільшені.

Ультрасонографія головного мозку: шлу-
ночкова система мозку не змінена. Міжпівку-
льова щілина не розширена, 1 мм, бічні шлу-
ночки не розширені, лівий шлуночок – 3,7 мм, 
правий – 3,7 мм. Порожнина прозорої пере-
тинки – 6,0 мм. Субарахноїдальний простір 
не розширений. Третій шлуночок 3 мм, отвір 
Монро – 1 мм. Пульсація базальних судин моз-
ку звичайна. Ехогенність паренхіми звичайна.

Ультразвукове дослідження серця: кінетика 
клапанів звичайна. Лівий шлуночок КДР 21,0 
мм, КСР 11,0 мм. Скоротлива здатність ФВ 84%. 
Стінки: ЗСЛШ 4,5 мм , МШП 4,5 мм. Діаметр ко-
реня аорти 10,0 мм, Ао 2,6 ттНд на низхідній 
Ао 3,6 ттНд. Аортальний клапан тристулко-
вий, розкриття не знижено, регургітація не ви-
значається. Легенева артерія не розширена, Ар 
8,1 ттНд, помірно підвищений, регургітація не 
визначається. Стовбур 10,0 мм, ліва гілка 5,00 
мм, права гілка 5, 0 мм. Ліве передсердя не роз-
ширене, 9 мм. Праве передсердя не роз ширене. 
Тристулковий клапан – розкриття не зниже-
не, регургітація не визначається. Кровоток у 

черевній аорті пульсуючий. Пролабування мі-
трального клапану не відмічається. Регургіта-
ція на мітральному клапані не простежується. 
Відкритий овальний отвір до 2,5 мм, скид ліво-
правий. Додаткова хорда лівого шлуночку не 
має. Заключення: відкрите овальне вікно.

ЕКГ: ритм синусовий, правильний. Обмін-
ні зміни в міокарді.

Рентгенографія легень: на рентгеногра-
мі ОГК пневматизація легень збережена. По-
силений судинний малюнок у медіальних від-
ділах. Синуси вільні. КТІ 0,62. Заключення: ін-
фільтративні зміни не прослідковуються.

Консультація кардіолога: відкрите оваль-
не вікно, ПН0.

Консультація невролога: гіпоксично-іше-
мічна енцефалопатія, синдром збудливості.

Консультація окуліста: гострий кон’юнк-
тивіт обох очей. 

На 2 добу стан дитини погіршився, кіль-
кість геморагічних елементів на шкірі тулу-
ба та кінцівок збільшилась. З’явились проя-
ви субкон’юнктивального крововиливу обох 
очей, горизонтальний ністагм, періодичні то-
нічні судоми. Стан сопору. Дитина під’єднана 
до апарату штучної вентиляції легень. Прове-
дена МРТ головного мозку.

Магнітно-резонансна томографія голов-
ного мозку: на серії томограм в правій 
поти личній ділянці визначається наявність 
внут рішньо-мозкової гематоми розмірами 
33*43*51 (фронтальний, сагітальний та верти-
кальний розміри відповідно), у вигляді гетеро-
інтенсивного сигналу від гематоми. На мо-
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мент обстеження без ознак прориву в шлуноч-
кові систему з вираженим перифокальним на-
бряком, місцями шириною до 27 мм, з гемора-
гічним просяканням речовини головного моз-
ку на рівні правої скроневої долі з мас-ефектом 
вліво на 5 мм та компресією заднього рогу 
правого бокового шлуночка. Після введення 
контрастної речовини переконливих ознак на-
копичення парамагнетика, ознак підходжен-
ня розширених судин та судинних мальформа-
цій на рівні гематоми не визначається. На рів-
ні правої тім’яної долі, парасагітально визна-
чається наявність субдуральної гематоми роз-
мірами 5*10*17 мм (фронтальний, сагітальний 
та вертикальний розміри відповідно). Дифе-
рен ціація сірої та білої речовин головного моз-
ку збережена. Шлуночки головного мозку роз-
мірами: бокові шлуночки на рівні передніх ро-
гів – правий – 9,7 мм, лівий – 13,7 мм; на рівні 
задніх рогів: правий –12 мм, лівий – 19,8 мм; 
третій шлуночок – 7 мм, четвертий шлуно-
чок – 12,5 мм. Хіазмально-селлярні структу-
ри в межах вікових змін. Гіпофіз інтраселляр-
ного розміщення, при в\в контрастуванні гі-
пофіз на момент обстеження без переконли-
вих ознак вогнищево-об’ємних змін та патоло-
гічного накопичення парамагнетика, ніжка гі-
пофіза розміщена серединно, не потовщена. 
Конвекситальні щілини та простори головно-
го мозку, борозди мозочку не розширені. Відмі-
чається розширення ретроцеребеллярної цис-
терни. Краніо-вертебральний перехід не змі-
нений, мигдалини мозочка вище лінії Чембер-

лена. Пневматизація при носових пазух на мо-
мент обстеження не змінена.

Заключення: МРТ – ознаки внутрішньомоз-
кової гематоми в правій потиличній долі з ге-
морагічним просяканням речовини головно-
го мозку на рівні правої скроневої долі з мас-
ефектом вправо та з компресією заднього рогу 
правого бокового шлуночка без переконли-
вих ознак накопичення парамагнетика, ознак 
підходження розширених судин та судинних 
мальформацій на рівні гематоми не визнача-
ється. Субдуральна гематома на рівні правої 
тім’яної долі, парасагітально. Вентрікуломега-
лія, помірні атрофічні зміни головного мозку. 

Діагноз: Вроджена цитомегаловірусна ін-
фекція (вроджена пневмонія, тромбоцитопе-
нія), неонатальна жовтяниця. Дихальна недо-
статність новонародженого. Ознаки внутріш-
ньомозкової гематоми в правій потиличній 
долі з геморагічним просяканням речовини го-
ловного мозку на рівні правої скроневої долі з 
мас-ефектом вправо та з компресією заднього 
рогу правого бокового шлуночка. Субдуральна 
гематома на рівні правої тім’яної долі, параса-
гітально. Вентрікуломегалія, помірні атрофіч-
ні зміни головного мозку. Синдром Дауна.

Лікування: адаптована суміш у віковій до-
зі. Інфузійна терапія, канавіт, етамзілат, санге-
ра, переливання тромбоконцентрату. Дитина 
знаходилась на лікуванні у відділенні інтен-
сивної терапії впродовж 3 тижнів, потім пере-
ведена до відділення для дітей раннього віку 
та виписана з рекомендаціями. 

Рис. 1. Субдуральна гематома на рівні правої тім’яної долі з ознаками вентрикуломегалії.
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Рис. 4. Субдуральна гематома на рівні правої тім’яної долі з парасагітальними 
та атрофічними змінами головного мозку 

Рис. 2. Внутрішньомозкова гематома 
в центральному відділі речовини мозку.

Рис. 3. Внутрішньомозкова гематома 
в центральному відділі речовини мозку  з появою 
кістозно-гліозних ділянок навколо гематоми. 

Висновки
1. Маніфестація ВУІ залежить від пре-

морбідного фону, активності та вірулентнос-
ті герпес-вірусів. Факторами ризику розви-
тку ВУІ є перенесені гострі інфекційні захво-
рювання під час вагітності, наявність у ма-
тері шкідливих звичок та захворювань се-
чо статевої системи, обтяжений акушерський 
анамнез (народження дітей із ВВР, хромо-
сомними аномаліями та ЗВУР, мимовільні ви-
кидні, мертвонародження, звичне невино-
шування вагітності, наявність у попередніх 

дітей TORCH-інфекцій, випадки смерті дітей 
у періоді новонародженості).

2. Вроджену ЦМВ інфекцію слід запідо-
зрити у кожного немовляти, який має типо-
ві маніфестуючі клінічні прояви інфекційно-
го захворювання і достовірні відомості про 
наявність сероконверсії у матері. Геморагіч-
ний синдром, зумовлений тромбоцитопе нією 
є проявом активної ЦМВІ та зумовлює важкий 
стан внаслідок шкірно-геморагічного синд-
рому, крововиливу в головний мозок, крово-
точивості зі слизових оболонок.
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