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Перинатальні випад и (перинатальна смертність) ва-
ітних з ІН, що пройшли рс санаторно о лі вання, с лали

19 ‰, в той час я при традиційном лі ванні ПС с ладала
45 ‰.

ВИСНОВКИ Та им чином, нетрадиційна превентивна
терапія ва ітних шляхом застос вання спол чної бальнео-,
дієтотерапії, ліматор хово о режим та інших фізичних
фа торів в звичній ліматичній зоні виявляє виражений
позитивний вплив на стан матері та плода, призводить до
відновлення їх адаптаційно- омпенсаторних можливостей.

Значне по ращання стан плода, можливість попереджен-
ня розвит а шерсь их с ладнень та ефе тивний лі -
вальний вплив на них дозволяють ре оменд вати цей ме-
тод або йо о елементи в пра ти поло ових станов, про-
філа торіїв, санаторіїв.

Таблиця 2. Динамі а по азни ів ендотелін -1 і прод тів метаболізм о сид азот ва ітних р пи
висо о о ризи під впливом лі вання з ви ористанням різноманітних схем терапії.

Триместри вагітності 
II III Групи вагітних, кількість (n) 

Ендотелін-1, нг/мл Продукти метабо-
лізму NO, мкмоль/л Ендотелін-1, нг/мл Продукти метабо-

лізму NO, мкмоль/л 
до лікування 9,24±1,75 19,37±1,97 11,42±1,34 15,75±1,93 Без гестозу, 

n=17 після лікування 7,81±1,54 22,06±1,93 8,04±1,30 17,82±1,87 
до лікування 11,46±1,82 15,58±2,02 13,17±1,32 4 

IА група, n=20 

З гестозом, 
n=3 після лікування 8,05±1,72 19,36±2,01 9,24±1,21 1 4,43±1,20 

до лікування 8,37±1,67 19,43±1,95 11,36±1,48 13,48±2,04 Без гестозу, 
n=17 після лікування 8,02±1,46 20,68±1,93 10,23±1,44 14,02±2,16 

до лікування 12,44±1,88 14,48±2,21 13,08±1,34 8,27±1,93 

IВ група, n=25 

З гестозом, 
n=8 після лікування 10,73±1,75 15,36±2,19 11,22±1,20 8,86±1,78 

III група, n=20  7,2±0,6 23,2±1,42 8,4±0,7 18,32±1,38 
 

ЛІТЕРАТУРА
1.ВасильеваЗ.Ф., ШаболинВ.Н. Имм ноло ичес ие основы а шерс-

ой патоло ии. – М.: Мос ва, 1984. – С. 177.
2.Андр щен оЛ.И. Ведение беременности при р пповой несовмес-

тимости рови матери и плода: Автореф. дис. ... анд.. мед. на . –
Мос ва, 1990. – 21с.

3. Ж равлева И.А., Мелентьев И.А., Вино радов Н.А. Роль о иси азота
в ардиоло ии и астроэнтероло ии// Клин. Медицина. – 1997. – Т.75,
№4. – С. 18-21.

4. Friedman A., Brewer T., Feld L. et al. Nitric oxide: from molecular biology
to clinical nephrology// Pediatr. Nephrol. – 1998. – V.12, №6. – P. 504-511.

5. Пивовар С.М. Ремоделювання серця та рівень ендотелін -1 при
с ладненом перебі інфар т міо арда: Автореф. дис.... анд. мед.
на . – Хар ів, 2001. – 21 с.

6. Л цен о Н.С. А шерс ие аспе ты ожирения. – Издательство Про-
світа, 2000. –С.160.

УДК 618.3:616–003.293:616.98
Велич о Т.М., Велич о А.В.

СТАН НАВКОЛОПЛОДОВИХ ВОД У ВАГІТНИХ ЖІНОК, ІНФІКОВАНИХ ЦИТОМЕГАЛОВІРУСОМ

Інстит т педіатрії, а шерства та іне оло ії АМН У раїни

СТАН НАВКОЛОПЛОДОВИХ ВОД У ВАГІТНИХ ЖІНОК, ІНФІКОВАНИХ
ЦИТОМЕГАЛОВІРУСОМ –Проведенодослідження нав олоплодових вод
ва ітних – носіїв вір с цитоме алїї. В амніотичній рідині, взятій шляхом
амніоцентез , визначали специфічні антитіла (ім но лоб лінів лас M
та G) до вір с цитоме алії, віст АФП та білір бін . Рез льтати дослі-
дження по азали, що при інфі ванні ва ітної вір сом цитоме алії, в
70 % випад ів виявлялися Ig G в нав олоплодовій рідині; при цьом
вміст АФП та білір бін підвищ вався. Отримані дані дозволяють під-
твердити пренатальний діа ноз, а та ож оцінити тяж ість стан плода.
Дані мож ть б ти ви ористані для вирішення питання про та ти подаль-
шо о ведення ва ітності та необхідності проведення специфічної терапії.

СОСТОЯНИЕ ОКОЛОПЛОДНЫХ ВОД У БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН,
ИНФИЦИРОВАННЫХЦИТОМЕГАЛОВИРУСОМ–Проведеноисследование
о олоплодных вод беременных – носителей вир са цитоме алии. В
амниотичес ой жид ости, взятойп темамниоцентеза,определялиспеци-
фичес ие антитела (имм но лоб линов ласса M и G) вир с цитоме-
алии, вист АФП и билир бина. Рез льтаты исследования по азали,
что при инфицировании беременной вир сомцитоме алии, в 70 % сл -
чаев определялись Ig G во олоплодной жид ости; при этомсодержание
АФПибилир бина повышалось.Пол ченныеданныепозволяют подтвер-
дить пренатальный диа ноз, а та же оценить тяжесть состояния плода.
Данныемо т быть использованы для решения вопросао та ти е после-
д юще о ведения беременности и необходимости проведения специ-
фичес ой терапии.

CONDITION OF AMNIOTIC FLUID OF PREGNANT WOMEN, INFECTED BY
CYTOMEGALOVIRUS – Investigation of amniotic fluid of pregnant women
infected by cytomegaloviruses was carried out. Specific antibodies (immuno-
globulines M and G) to cytomegalia and contents of bilirubin and AFP were
determined in amniotic fluid, to be taken by means of amniocentesis. Obtained
data have marked that in pregnant females, infected by CMV, it has been

founded in amniotic fluid increased levels of AFP and bilirubin. Data made it
possible to confirm prenatal diagnosis and to estimate the severity of fetal
condition. These findings may be used for solving the problem concerning the
tactics of further curing of pregnancy and the necessity of conducting the
specific therapy.

Ключові слова: ва ітність, ерпесвір сна інфе ція, цитоме аловір с,
нав олоплодові води, ім но лоб ліни.
Ключевые слова: беременность, ерпесвир сная инфе ция, цитоме-

аловир с, о олоплодные воды, имм но лоб лины.
Key words: pregnancy, herpes-virus infection, cytomegalovirus, amniotic
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ВСТУП Незважаючи на значні дося нення с часної ме-
дицини за останні ро и, інфе ційна патоло ія залишається
провідною причиною перинатальної захворюваності та
смертності. На превели ий жаль до сьо одні ми не маємо
достовірно о явлення про розповсюдженість перинатальних
інфе цій, та ож я і про віро ідність зараження плода від
інфі ованої матері. Транзиторний част овий ім нодефіцит,
що вини ає при ва ітності, об мовлює послаблення захис-
них сил ор анізм і підвищ є схильність до розвит ба те-
ріальної та вір сної інфе ції. Вели а іль ість інфе ційно-
запальних захворювань під час ва ітності має спільні риси:
по-перше, інфі вання плода і новонароджено о може б ти
об мовлене я острою інфе цією матері, та і а тивацією
хронічної, персистентної інфе ції під час ва ітності; по-др е,
більша частина захворювань ва ітних, що призводять до
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вн трішньомат ово о інфі вання, перебі ає в латентній
або с б лінічній формі; по-третє, а тивація персист ючої
інфе ції можлива при б дь-я ом пор шенні омеостаз в
ор анізмі ва ітної [2].

Дані вітчизняних та зар біжних авторів пере онливо
свідчать, що одним з найчастіших чинни ів вн трішньо-
тробно о інфі вання та а шерсь ої патоло ії є ерпесві-
р сна інфе ція [2,5].

Найбільш розповсюдженим і небезпечним серед ерпес-
вір сів є вір с цитоме алії [3], я ий сприяє вини ненню
за рози переривання ва ітності, невинош ванню, вн тріш-
ньо тробній за ибелі плода, вини ненню ньо о аномалій
розвит , пор шень зор та сл х , затрим и фізично о та
роз мово о розвит дитини [6]. При інфе ційном захворю-
ванні матері під час ва ітності на ембріон та плід впливають
не тіль и зб дни и, а й то сичні прод ти, що творюються
при пор шенні метаболізм матері, іпертермія і іпо сія
т анин, що притаманно остром процес [2].

Важлив , а ін оли і оловн роль в розвит захворю-
вання віді рає термін естації. В період імплантації (перші
6 днів після запліднення) під впливом вір с зи ота або
ине або повністю ре енер є. В період ембріо- і плаценто-
енез (з 7- о дня до 8 тижнів) можлива за ибель ембріон ,
творення вад розвит , розвито первинної плацентарної
недостатності [1]. В ранньом фетальном періоді (з 9-10 до
28 тижнів) плід і плацента наб вають ч тливості до зб д-
ни а, можливий розвито вроджених вад (псевдовади), а
та ож с леротичних змін в ор анах і т анинах. Вн трішньо-
тробна інфе ція призводить до пор шення подальшо о роз-
вит вже сформовано о ор ана. Після 28- о тижня естації
плід наб ває здатності специфічної відповіді на втр чання
зб дни а інфе ції лей оцитарною інфільтрацією, мораль-
ними та т анинними змінами.

Пато енез цитоме алії до інця не встановлено, але вва-
жається, що вхідними воротами вір с в антенатальном і
інтранатальном періодах мож ть б ти наст пні фа тори:
материнсь і – лінічний та ім нний стат с, рівень та три-
валість віремії; вір сні – енотип та фенотип вір с ; пла-
центарні – стан плаценти, пор шення її цілості та ч тливість
літин плаценти до вір с ; фетальні – атестаційний ві плода
при інфі ванні, стій ість до вір с , енотип; с ладнення
при поло ах, ви ористання інвазивно о моніторин ; нео-
натальні – цілість зовнішніх по ривів та слизових оболоно
плода, стан дихальних шляхів та травно о тра т , зрілість
ім нної системи; р дне ви одов вання [5].

Врахов ючи неспецифічність лінічних проявів вн т-
рішньо тробної інфе ції під час ва ітності, діа ности а її в
більшості випад ів можлива лише в рез льтаті омпле с
лінічних та лабораторно-інстр ментальних методів дослі-
дження. Не зважаючи на численні дослідження, все ще
недостатньо відпрацьовані методи та ритерії антенатальної
діа ности и вн трішньо тробно о інфі вання ерпесвір -
сами, по азання до специфічної терапії, а та ож терміни та
методи розродження.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ Стан вн т-
рішньо тробно о плода та нав олоплодових вод вивчені
15 ва ітних в термін ва ітності 14-27 тижнів, з них 10 ва-
ітних інфі ованих ЦМВ і 5 – соматично здорових жіно з
фізіоло ічним перебі ом ва ітності.

При ви онанні роботи ви ористов валися лінічні,
інстр ментальні, вір соло ічні, біохімічні, сероло ічні, мате-
матичні та статистичні методи дослідження. Для вивчення
стан плода застосов вали метод льтразв ово о дослі-
дження (УЗД), я ий дав можливість отримати найбільш
достовірн інформацію про ф н ціональний стан всьо о
фетоплацентарно о омпле с .

Для визначення вміст Ig G та Ig M до ЦМВ в нав оло-
плодових водах ви ористов вали діа ностичні ім нофер-
ментні тест-системи Ве тор-Бест D-1552, D-1554.

Води забирали шляхом амніоцентез . Трансабдомі-
нальний амніоцентез ви он вали п н ційною ол ою 20-
22 G з мандреном. Всі інвазивні процед ри проводили з
рах ванням за альноприйнятих по азань та протипо-
азань до дослідження, при живом плоді. Ус ладнень
ва ітності після проведення процед ри не відмічалося.

Обстеженню підля али ва ітні р пи висо о о ризи ,
за наявності виявлених за допомо ою УЗД озна вн тріш-
ньо тробно о інфі вання; острих інфе ційних захворю-
вань матері під час ва ітності; невинош вання, мертвона-
родження, ранньої неонатальної смертності в анамнезі;
до ментально підтвердженої інфе ції.

Свідченням недавно перенесено о захворювання ва іт-
ної б ла наявність специфічних антитіл Ig М в сироватці
рові та висо ий рівень специфічних антитіл Ig G , том що
антитіла Ig М через 4-6 тижнів після первинної інфе ції
зни ають і в рові починають визначатися антитіла Ig G [1].

В рез льтаті обстеження а тивна прод ція специфічних
Ig M до цитоме аловір с визначена 30 % ва ітних, висо-
ий рівень специфічних антитіл Ig G до цитоме аловір с

70 % ва ітних.
Отримані дані під реслюють необхідність застос вання

омпле с методів обстеження, я і в лючають визначення
в нав олоплодовій рідині специфічних антитіл до даної
інфе ції для підтвердження діа ноз тробно о інфі вання
плода. Специфічних антитіл Ig M в нав олоплодових водах
не б ло виявлено в жодном випад , Ig G виявлені 70 %
ва ітних даної р пи.

У ва ітних онтрольної р пи в жодном випад специ-
фічні антитіла в нав олоплодовій рідині не виявлені.

Вміст білір лібін в нав олоплодових водах, в терміні
16-20 тижнів с ладав 5,77±0,44 м моль/л , в терміні 21-
24 тижня – 6,11±1,61 м моль/л , в той час я в здорових
ва ітних – 4,9±0,4 м моль/л. Вміст альфафетопротеїн
(АФП) в відповідних термінах с ладав 5,9±0,52 м /л та
6,3±0,56 м /л, тоді я здорових ва ітних 4,9±0,4 м /л.
При врах ванні індивід альних по азни ів обстежених
жіно , вони перевищ вали нормативні дані, що мо ло б ти
свідченням вн трішньо тробно о інфі вання плода. Клі-
нічно них діа ностовано ба атоводдя в 50 % випад ів,
фетоплацентарна недостатність – 80 %, за роза перери-
вання ва ітності – 40 %. У 30 % жіно ва ітність перебі-
ала без с ладнень.

Та им чином, на підставі рез льтатів омпле сно о об-
стеження можна встановити попередній діа ноз вн трішньо-
тробно о інфі вання. Отримані дані слід врахов вати
для вирішення питання про подальше спостереження, ве-
дення ва ітності та проведення специфічної терапії.
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