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Резюме. Вступ. Результати наукових досліджень, проведених у сфері акушерської-гінекології та не-
онатології, підтвержують, що умовно-патогенні мікроорганізми, окрім того, що спричиняють гострі та 
хронічні запальні процеси в органах малого тазу вагітних жінок, можуть призводити до формування сер-
йозних вроджених вад у плода та новонародженого, та сприяти формуванню патології, що безпосеред-
ньо не пов’язана з розвитком запального процесу.

Мета дослідження. Встановити зв’язок між TORCH-інфікуванням матерів та ризиком розвитку нео-
натальної патології у новонароджених на основі аналізу актуальної наукової літератури.

Матеріали та методи. Для дослідження наукової літератури були відібрані статті та публікації з від-
повідним ключовим словом у базах даних PubMed, Google Scholar та інших академічних ресурсах. Крите-
рії включення в літературний огляд включали наявність повних текстів, статус публікації у рецензова-
них наукових журналах та актуальність статей до теми огляду.

Результати досліджень. Інфекції, набуті внутрішньоутробно або під час процесу народження, є зна-
чною причиною внутрішньоутробної та неонатальної смертності та важливим чинником ранньої та піз-
ньої дитячої захворюваності. Взаємодія господар-патоген при вроджених інфекціях – це тонко дисрегу-
льований процес, який включає тріаду мати-плід-патоген. На прогресування захворювання і тяжкість ін-
фекції впливає багато факторів, наприклад, імунний статус матері.

TORH інфікування у матері з наступним розвитком патології у новонародженого потребує постійно-
го аналізу науково-практичних досліджень та розробок оптимальних методів лікування матері. Незва-
жаючи на численні спроби вирішити цю проблему, наприклад, шляхом використання розширеного спек-
тру антибактеріальної і імунозамісної терапії, за останні десятиліття досягнуто мінімальних успіхів. Осо-
бливо виражено це проявляється у недоношених немовлят, коли ВУІ або зараження при пологах, трива-
ле перебування в лікарні та потреба в інвазивних процедурах підвищує ризик розвитку неонатального 
сепсису.

Висновки. При ТОРЧ інфікуванні матері плід розвивається в складних умовах взаємовідносин з ор-
ганізмом матері і це є чинником ризику розвитку тяжкого патологічного стану плода і новонароджено-
го. Серед етіопатогенетичних чинників внутрішньоутробного інфікування треба враховувати порушен-
ня балансу між імунною системою матері та плода, і як результат – розвиток ВУІ. Незважаючи на числен-
ні спроби вирішити проблему терапії запальних захворювань новонароджених, зокрема сепсису, шляхом 
використання розширеного спектру антибактеріальної і імунозамісної терапії, потребують додаткових 
оптимізацій та корекції. Особливо виражено це проявляється у недоношених немовлят, коли ВУІ або за-
раження при пологах, тривале перебування в лікарні та потреба в інвазивних процедурах підвищує ри-
зик розвитку неонатального сепсису.

Ключові слова: TORCH-інфекція, вагітні, новонароджені, передчасно народжені, ВУІ, сепсис, ліку-
вання.

Mechanisms of intra-uterine infection and their effects on the condition of the fetal and the newborn: 
torch pattern analysis

Horlenko O.M., Sirchak E.C., Tomey A.I.

Abstract. Introduction. The results of scientific research conducted in the field of obstetrics and gynecology 
and neonatology were confirmed that opportunistic microorganisms, in addition to causing acute and chronic 
inflammatory processes in the pelvic organs of pregnant women, can lead to the formation of serious birth 
defects in the fetus and newborn and contribute to the formation of pathology that is not directly related to the 
inflammatory process development.
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The aim. To establish the relationship between TORCH-infection of mothers and the risk of developing 
neonatal pathology in newborns based on the analysis of current scientific literature.

Materials and methods. The research of scientific literature, articles and publications with the appropriate 
keyword in PubMed, Google Scholar and other academic resources were selected. Inclusion criteria in the 
literature review were availability of full texts, publication status in peer-reviewed scientific journals and 
relevance of articles to the review topic.

Results. Infections acquired in intrauterine or during the labor are a significant cause of intrauterine and 
neonatal mortality and an important factor in early and late childhood morbidity too. The host-pathogen 
interaction in Congenital infections is a subtly deregulated process that involves the mother-fetus-pathogen triad. 
The progression of the disease and the severity of the infection are influenced by many factors, for example, the 
immune status of the mother.

TORH infection in the mother with the subsequent development of pathology in the newborn requires the 
permanent analysis of scientific and practical research. This pathological process requires the development of 
optimal methods for the treatment of the mother. Despite numerous attempts to solve this problem, for example, 
by using an extended spectrum of antibacterial and immunoreplacement therapy, minimal success has been 
achieved in recent decades. The Intrauterine infection or infection during labor, long hospital stays and the 
need for invasive procedures increase the risk of developing neonatal sepsis – this is especially pronounced in 
premature babies.

Conclusions. The fetus develops in difficult conditions of interaction with the mother’s organism in the case 
of TORCH infection in the mother. This is a risk factor for the severe pathological condition for the development 
in the fetus and newborn. Among the etiopathogenetic factors of Intrauterine infection is necessary to take into 
the imbalance between the immune system of the mother and the fetus, and as a result - the development of 
Intrauterine infection. The problem of inflammatory diseases of newborns therapy, in particular sepsis, by using 
an extended spectrum of antibacterial and immunoreplacement therapy, additional optimizations and corrections 
are needed. The Intrauterine infection or infection during labor, long hospital stays and the need for invasive 
procedures lead to increase the developing neonatal sepsis risk, especially pronounced in premature babies

Key words: TORCH-infection, pregnant women, newborns, prematurely born, intrauterine infection, sepsis, 
treatment.

Вступ 
Результати наукових досліджень, прове-

дених у сфері акушерської-гінекології та не-
о натології, підтвержують, що умовно-пато-
генні мікроорганізми, окрім того, що спри-
чиняють гострі та хронічні запальні проце-
си в органах малого тазу вагітних жінок, мо-
жуть призводити до формування серйозних 
вроджених вад у плода та новонародженого, 
та сприяти формуванню патології, що безпо-
середньо не пов’язана з розвитком запально-
го процесу [1,2,3].

Частота ВУІ остаточно не встановлена, 
проте, за даними наукової літератури, поши-
реність ВУІ може досягати 10–15 % усіх ва-
гітностей, а внутрішньоутробне інфікуван-
ня коливається в межах від 6 до 55 %, досяга-
ючи 80 % серед недоношених дітей. Частота 
внутрішньоутробного інфікування пов’язана 
з високими показниками репродуктивних 
втрат: в їх структурі приблизно 10-30 % всіх 
мертвонароджених мають інфекційну етіо-
логію [4,5]. Враховуючи, що плід розвиваєть-
ся в складних умовах взаємовідносин з орга-
нізмом матері, якщо у матері існує інфекція, 
це є чинником ризику розвитку тяжкого па-
тологічного стану плода та новонароджено-
го [6]. 

Терміни материнської інфекції є ключо-
вим епідеміологічним фактором, оскільки по-
шкодження плода зазвичай залежить від гес-
таційного віку. Відповідно сучасним уявлен-
ням, інфікування плода в I триместрі вагіт-
ності призводить до розвитку мікро-, гідроце-
фалії, вад серця, шлунково-кишкового трак-
ту (ШКТ), сечостатевої системи, скелета, ка-
таракти, глухоти. Інфікування в II і III триме-
страх викликає у плода гепатоспленомегалію, 
анемію, жовтяницю, гіпотрофію, пневмонію, 
менінгоенцефаліт, сепсис [7].

Отже, початкові ознаки інфекції можна 
побачити у внутрішньоутробний період, при 
народженні та в подальшому під час розви-
тку дитини. Патологічний процес може при-
звести до певних клінічних наслідків, таких 
як смерть плода, ЗВУР, формування аномалій 
розвитку, передчасних пологів, або ж реалізу-
ватися у ранню або пізню неонатальну інфек-
ційну хворобу або безсимптомну персисту-
ючу інфекцію з можливими віддаленими на-
слідками.

Проблема TORCH комплексу полягає у ви-
рішені складних, які впливають на управлін-
ня, аспектів ‒ це ризик передачі інфекції пло-
ду, діагностика інфекції у плода, втручання 
для профілактики/лікування внутрішньоу-
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тробних інфекцій, діагностика інфекції у но-
вонародженого та, нарешті, післяпологове ве-
дення новонародженого [8].

Мета дослідження 
Встановити зв’язкок між TORCH-

інфікуванням матерів та ризиком розвитку 
неонатальної патології у новонароджених на 
основі аналізу актуальної наукової літерату-
ри. 

 
Матеріали та методи 
Для дослідження наукової літератури 

були відібрані статті та публікації з відповід-
ним ключовим словом у базах даних PubMed, 
Google Scholar та інших академічних ресурсах. 
Критерії включення в літературний огляд 
включали наявність повних текстів, статус 
публікації у рецензованих наукових журналах 
та актуальність статей до теми огляду.

Результати досліджень
Інфекції, набуті внутрішньоутробно або 

під час процесу народження, є значною при-
чиною внутрішньоутробної та неонаталь-
ної смертності та важливим чинником ран-
ньої та пізньої дитячої захворюваності. Інфі-
коване новонароджене немовля може демон-
струвати аномальний ріст, аномалії розвитку 
або множинні клінічні та лабораторні відхи-
лення. Абревіатура TORCH добре відома в га-
лузі неонатальної / перинатальної медици-
ни [9]. У нього входять токсоплазмоз, інші ін-
фекції (включає віруси сифілісу, ВІЛ, гепати-
ту, вірус вітряної віспи, парвовірус В19 тощо), 
краснуха, цитомегаловірус (ЦМВ) та вірус 
простого герпесу (ВПГ). Абревіатура TORCH 
позначає патогенів, які, як відомо, долають 
материнсько-фетальний бар’єр і викликають 
вроджені захворювання плода [10, 11]. 

Ці інфекції можуть мати короткострокові 
та довгострокові наслідки. Багато вроджених 
інфекцій протікають безсимптомно при наро-
дженні. Деякі вроджені інфекції можна успіш-
но запобігти за умови своєчасного впрова-
дження адекватних стратегій [12].

Симптоми переданих інфекцій та їх тяж-
кість залежать від терміну вагітності на мо-
мент зараження через унікальні імунологічні 
зміни в жінок, що відбуваються на різних тер-
мінах гестації, та виду збудника. Наприклад, 
Treponema pallidum у 50 % випадків спричи-
няє втрату вагітності або загибель плода [9], 
тоді як інфекція парвовірусу B19 зумовлює 

втрату вагітності або мертвонародженість у 
<3 % випадків [11]. 

При зараженні Toxoplasma gondii плід ін-
фікується трансплацентарно. Токсоплазма 
долає плацентарний бар’єр в 40‒50 % випад-
ків інфікування матері під час вагітності. Ри-
зик вродженого токсоплазмоза і його тяж-
кість залежать від терміну вагітності: чим ра-
ніше сталося зараження, тим вище ризик за-
хворювання, більш вираженими є його проя-
ви [13, 14, 15]. Лише 9 % жінок з сероконверсі-
єю наприкінці вагітності народжують дітей із 
затримкою нервового розвитку (у порівнянні 
з 25 % жінок із сероконверсією в ІІ триместрі). 
Первинні прояви вродженого токсоплазмозу 
включають внутрішньоутробне обмеження 
росту і низьку масу тіла при народженні, ге-
патоспленомегалію, жовтяницю, хоріорети-
ніт, внутрішньопаренхіматозні кальцифікації 
і анемію. Рідше можна зустріти петехії, гідро-
цефалію та мікроцефалію[16].

Тератогенний вплив вірусу краснухи на 1 
місяці вагітності складає 35-50 %, на 2 міся-
ці ‒ 25 %, на 3 ‒ 7‒10 %, на 4 місяці ‒ 1,4‒5,7 
%, на 5 місяці і пізніше ‒ лише 0,4‒1,7 %. Най-
небезпечнішими є випадки зараження плода 
між 16‒20 тижнями вагітності [17, 18]. Син-
дром вродженою краснухи включає низьку 
вагу при народженні, гепатоспленомегалію, 
катаракту, вроджену ваду серця (артеріальна 
протока та дефект міжшлуночкової перего-
родки), петехіальний висип та вроджену не-
йросенсорну приглухуватість.

ЦМВ є членом сімейства Herpesviridae і є 
однією з найпоширеніших причин вертикаль-
них інфекцій у всьому світі. Як й інші віруси 
герпесу, ЦМВ переходить у латентний стан 
після гострої інфекції і згодом може бути ре-
активований. При первинному інфікуван-
ні матері існує приблизно 40 % ризик пере-
дачі ВУІ. Ризик передачі ЦМВ плоду після ре-
активації становить <0,05 %, але викликає 
більшість клінічних захворювань. Активація 
ЦМВ у вагітних відбувається, як правило, в II 
і III триместрах [19, 20, 21]. Описані специфіч-
ні для гестаційного віку варіації інфекційнос-
ті та наслідків для плода, які засвідчують, що 
зміни в інтерфейсі мати-плід під час вагітнос-
ті регулюють механізми вертикальної ЦМВ 
інфекції [22]. За оцінками E. Mestas (2016), 
вроджений ЦМВ є провідною вірусною ВУІ в 
США, що викликає більше випадків затримки 
розвитку плода (СЗРП) та інші несприятли-
ві наслідки, ніж синдром Дауна, дефекти нер-
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вової трубки або алкогольний синдром плода 
разом узяті [23]. Він може проявитись обме-
женням внутрішньоутробного росту та низь-
кою вагою при народженні, гепатоспленоме-
галією, жовтяницею, паравентрикулярними 
кальцифікатами, катарактою, нейросенсор-
ною втратою слуху та пригніченням кістково-
го мозку, що призводить до тромбоцитопенії 
та анемії. У пацієнтів часто з’являється пете-
хіальний висип при народженні.

Частота неонатального герпесу за остан-
ні 25 років збільшилася у 10-20 разів, водно-
час, внутрішньоутробна передача ВПГ від ма-
тері до плода зустрічається досить рідко (5 % 
випадків). У дітей частіше зустрічаються ВПГ 
1 і 2 типів, ЦМВ, вірус Епштейна-Барр (ВЕБ), 
вірус герпесу людини 6 типу [24]. За різни-
ми оцінками, ризик передачі ВПГ дитині, на-
родженій матір’ю, яка перенесла первинну ін-
фекцію під час вагітності, становить від 25 до 
60 %, а ризик для новонародженого при реак-
тивації ВПГ інфекції у матері, особливо про-
тягом першої половини вагітності, стано-
вить менше 2 %, тобто жінки з первинним за-
раженням ВПГ під час вагітності у 10-30 ра-
зів частіше передають вірус новонародженим, 
ніж жінки з рецидивуючою інфекцією [25, 26]. 

Частота виділення Ureaplasma urealyticum 
(U. urealyticum) у вагітних складає 50‒70 %, 
Mycoplasma hominis (M. hominis) ‒ 20‒25 %. 
Висівання уреаплазм і мікоплазм під час ва-
гітності зростає в 1,5‒2 рази, що пояснюєть-
ся зміною імунного і гормонального стату-
су жінки [27]. Хоріоамніоніт, спонтанні пе-
редчасні пологи та передчасні розриви пло-
дових оболонок, викликані M. hominis та/або 
U. urealyticum, зумовлюють значну захворю-
ваність та смертність новонароджених, про-
те поодинокої присутності цих мікроорганіз-
мів частіше недостатньо для формування па-
тологічних наслідків, в той час їх поєднання з 
іншими факторами може додатково стимулю-
вати ускладнення вагітності [28, 29].

ВУІ супроводжується ушкодженням пла-
центарних мембран з відкладанням імунних 
комплексів, що призводить до дезінтеграції 
у фетоплацентарному комплексі (ФПК), пору-
шення окислювальних процесів і формування 
плацентарної дисфункції (ПД) [30, 31].

Плацента також може бути залучена в ін-
фекційний процес вторинно, через інфіковані 
навколоплідні води. При цьому плацента стає 
не стільки бар’єром, скільки резервуаром для 
інфекції. Плацентарні цитотрофобласти ди-

ференціюються, приймають ендотеліальний 
фенотип, змінюють кровоносні судини матки 
та утворюють гібридну судинну систему, яка 
посилює кровопостачання матері для розви-
тку плода. Розвиток плацентиту у випадках 
ВУІ характеризується типовим порушенням 
структури і функції, мікроциркуляції, гемос-
тазу, гемореології та трофіки плода [32]. 

Морфологічні особливості плацент мате-
рів, які народили дітей з ВУІ, мають чіткі озна-
ки переважання вірусного чи бактеріально-
го ураження. При переважанні бактеріальної 
інфекції у посліді виявлено ознаки гострого 
плацентиту: децидуіт, і хоріоамніоніт при по-
силенні дистрофічних, інволютивних і скле-
ротичних процесів в різних функціональних 
зонах плаценти. Посилення колагеноутворен-
ня в стромі і судинах ворсин зумовило скле-
ротичні зміни у ворсинчастому хоріоні, що, в 
свою чергу, проявлялось зниженням васкуля-
ризації плаценти [33]

Оскільки більша частина захворювань ва-
гітних, що призводять до ВУІ, перебігає в суб-
клінічній, латентній формі з активізацією 
процесу при будь-якому порушенні гомеоста-
зу, це утрудняє клінічну діагностику. При цьо-
му діагностика по клінічних проявах, без за-
лучення специфічних мікробіологічних дослі-
джень, призводить до діагностичних помилок 
в 90‒95 % випадках [34, 35]. Таким чином, ді-
агностика внутрішньоутробного інфікуван-
ня новонароджених залишається досить про-
блематичною внаслідок відсутності специ-
фічних клінічних ознак на ранніх стадій пато-
логічного процесу і низьку діагностичну цін-
ність існуючих методів обстеження. При цьо-
му, діагностика лише по клінічних проявах зу-
мовлює численні діагностичні помилки, що 
потребує обов’язкового використання лабо-
раторних, мікробіологічних, молекулярно-
генетичних, морфологічних досліджень.

Серед етіопатогенетичних чинників вну-
трішньоутробного інфікування, як відомо, 
провідне місце займає порушення балансу 
між імунною системою матері та плодом. 

Взаємодія господар-патоген при вро-
джених інфекціях - це тонко дисрегульова-
ний процес, який включає тріаду мати-плід-
патоген. На прогресування захворювання і 
тяжкість інфекції впливає багато факторів, 
наприклад, імунний статус матері. Під час ва-
гітності відбуваються різкі зміни рівня про-
гестерону, естрадіолу і глюкокортикоїдів, які 
є гормонами, що безпосередньо модулюють 
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імунну систему. Еволюційно вигідно змен-
шити запальні реакції, оскільки вони можуть 
призвести до відторгнення плода та посилен-
ня протизапальних подій, які стимулюють па-
сивну передачу антитіл від матері до плода. 
Вплив антигенів плода сприяє протизапаль-
ним реакціям з боку імунної системи матері, 
що призводить до зниження сприйнятливос-
ті до розвитку аутоімунних захворювань, але 
безпосередньо впливає на здатність контро-
лювати інфекційні захворювання. Протягом 
трьох триместрів вагітності змінюються про- 
і протизапальні реакції [36].

Вроджена імунна система виробляє негай-
ну імунологічну відповідь і здатна робити це 
без попереднього впливу конкретного патоге-
на. Розпізнавання патогенів відбувається шля-
хом ідентифікації консервативних біологіч-
них областей, відомих як молекулярні патер-
ни, пов’язані з патогенами (PAMPs). Рецептори 
розпізнавання, такі як TOLL-подібні рецепто-
ри, NOD-подібні рецептори та RIG-подібні ре-
цептори, ідентифікують та реагують на PAMPs 
(Pathogen-Associated Molecular Patterns) з ви-
робництвом цитокінів та прозапальних реак-
цій, які активують адаптивну імунну систему. 
Дослідження, що порівнюють вроджені імун-
ні функції новонароджених та дорослих, пока-
зують, що неонатальні клітини мають зниже-
ну здатність продукувати запальні цитокіни, 
особливо фактор некрозу пухлини та інтер-
лейкін-6. Крім того, вони індукують вироблен-
ня інтерлейкіну-10, який сам по собі здатний 
пригнічувати синтез прозапальних цитокінів. 
Функції нейтрофільних і дендритних клітин 
також знижені, нейтрофіли показують зниже-
ну експресію адгезійних молекул, а також зни-
жену реакцію на хемотаксичні фактори, а ден-
дритні клітини мають знижену здатність про-
дукувати інтерлейкін-12 та гамма інтерферон 
(IFNγ). Загальне зниження продукції цитокінів 
у новонароджених також призводить до зни-
ження активації природних клітин-кілерів. По-
рушення вродженої імунної системи призво-
дить до підвищеної сприйнятливості до бак-
теріальних і вірусних інфекцій у цій популяції. 
У новонароджених адаптивна імунна систе-
ма повільно збільшує свою функцію відповід-
но до дорослої відповіді, мінімізуючи в іншо-
му випадку переважну запальну реакцію, яка 
виникне, коли немовлята переходять від сте-
рильного середовища до колонізованого. Зни-
ження цитотоксичної функції (сильна поляри-
зація Т-хелпера 2 зі зниженням продукції IFNγ), 

відсутність перемикання ізотипів, загальна 
незрілість і зниження пам’яті (через обмеже-
ний вплив патогена на момент народження) 
знижують здатність новонародженого ефек-
тивно реагувати на інфекції. Наприклад, зни-
ження клітинно-опосередкованого імунітету 
збільшує ризики інфекцій через внутрішньо-
клітинних патогенів, таких як лістерія, саль-
монела, вірус простого герпесу (ВПГ), цитоме-
галовірус і ентеровіруси [37].

TORH інфікування у матері з наступ-
ним розвитком патології у новонародже-
ного потребує постійного аналізу науково-
практичних досліджень та розробок опти-
мальних методів лікування матері. Незважа-
ючи на численні спроби вирішити цю пробле-
му, наприклад, шляхом використання розши-
реного спектру антибактеріальної та імуноза-
місної терапії, за останні десятиліття досягну-
то мінімальних успіхів. Особливо виражено це 
проявляється у недоношених немовлят, коли 
ВУІ або зараження при пологах, тривале пе-
ребування в лікарні та потреба в інвазивних 
процедурах підвищує ризик розвитку неона-
тального сепсису [38, 39, 40]. 

На відміну від затверджених критеріїв 
для інших руйнівних захворювань, що зустрі-
чаються у відділенні інтенсивної терапії (на-
приклад, бронхолегенева дисплазія), спосте-
рігається відсутність консенсусного визна-
чення сепсису, а значна варіативність крите-
ріїв, що використовуються для обґрунтуван-
ня діагнозу неонатального сепсису, перешко-
джає зусиллям щодо покращення діагнос-
тичних, лікувальних та прогностичних захо-
дів [41, 42, 43]. Third International Consensus 
Definitions Task Force з визначення консенсу-
су визначила сепсис як «загрозливу для жит-
тя дисфункцію органів через дисрегульовану 
відповідь господаря на інфекцію» [44]. Сфор-
мульована концепція гіпо- і гіперергічного 
педіатричного сепсису. При гіпоергічному ва-
ріанті при народженні, як правило, виявля-
ють патологію, що вимагає активних, трива-
лих реанімаційних втручань, клінічні озна-
ки інфекції розвиваються поступово, але час-
то є клінічно скудними. Дітям властиві тяжка 
асфіксія змішаного ґенезу, млявість і гіподи-
намія, гіпотермія і тяжка гіпотензія. Леталь-
ність досягає 30-50 %. При гіперергічному ва-
ріанті при народженні має місце гостра інтра-
натальна асфіксія середньої тяжкості. Сепсис 
характеризується раннім, гострим початком, 
ознаками глибокого пригнічення або корот-



Проблеми клінічної педіатрії, 2 (60) 202382
 

7

кочасним збудженням ЦНС, можливий енце-
фаліт. Летальність досягає 10‒20 %. Можли-
вий перехід однієї форми сепсису в іншу при 
неадекватній антибактеріальній, гормональ-
ній та імунній терапії. Для розвитку обох ва-
ріантів характерними є клінічні ознаки ВУІ 
[45]. Імунологічна незрілість новонародже-
ного може призвести до порушення реакції 
на збудників інфекції. Різні інфекційні збуд-
ники є своєрідним «первинним афектом» сеп-
сису як комплексного патологічного процесу, 
що охоплює організм, і кожна з інфекцій від-
різняється своїми особливостями розвитку 
патологічного процесу, а сучасні зміни інфек-
тологічних обставин висувають нові вимоги 
для дослідження [46]. Водночас, сучасне тера-
пія дитячого сепсису багато в чому ґрунтуєть-
ся на протоколах лікування дорослого сепси-
су; проте певні анатомо-фізіологічні особли-
вості новонароджених вимагають адаптуван-
ня і протоколювання лікування сепсису для 
педіатричної популяції [47, 48]. C. K. Shaw та 
співавт. (2007) розглядають неонатальні ін-
фекції як вторинні імунодефіцити, що фор-
муються у процесі розвитку імунної системи 
дитини. Ці порушення включають кількісний 
та якісний дефіцит фагоцитів, компонентів 
комплементу, цитокінів та імуноглобулінів. 
Терапія, що модулює або посилює імунну сис-
тему новонароджених, може послабити віру-
лентність збудників неонатальних інфекцій. 

Автори розглядають імунотерапію, що моду-
лює імунну систему новонароджених, вклю-
чаючи: внутрішньовенні імуноглобуліни, мі-
єлоїдні гемопоетичні фактори росту та пере-
ливання гранулоцитів. Майбутні досліджен-
ня мають зосередитись на комбінованих під-
ходах в імунотерапії з врахуванням незрілос-
ті імунної системи новонародженого [49,50].

Висновки
При ТОРЧ інфікуванні матері плід розви-

вається в складних умовах взаємовідносин 
з організмом матері і це є чинником ризику 
розвитку тяжкого патологічного стану плода 
і новонародженого.

Серед етіопатогенетичних чинників вну-
трішньоутробного інфікування треба врахо-
вувати порушення балансу між імунною сис-
темою матері та плода, і як результат – роз-
виток ВУІ.

Незважаючи на численні спроби виріши-
ти проблему терапії запальних захворювань 
новонароджених, зокрема сепсису, шляхом 
використання розширеного спектру антибак-
теріальної і імунозамісної терапії, потребу-
ють додаткових оптимізацій та корекції. Осо-
бливо виражено це проявляється у недоноше-
них немовлят, коли ВУІ або зараження при по-
логах, тривале перебування в лікарні та по-
треба в інвазивних процедурах підвищує ри-
зик розвитку неонатального сепсису.
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