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Розвиток плода перебуває в  складних 
взаємозв’язках з  організмом матері, тому 
наявність у  вагітної вогнищ інфекцій ста-
новить ризик розвитку патологічних станів 
плода та новонародженого. Інфекційно-за-
пальні захворювання впродовж вагітності 
мають спільні риси: інфікування плода може 
спричинятися як гострою інфекцією матері, 
так і активацією хронічного процесу під час 
вагітності. Перебіг більшості інфекційних 
захворювань у вагітних жінок є субклінічним 
або латентним, тому загострення персисту-
ючої інфекції можливе за будь-яких пору-
шень гомеостазу в організмі вагітної [1].

Згідно з Клінічним протоколом з акушер-
ської допомоги «Перинатальні інфекції» 
№ 906 від 27.12.2006 року, перинатальни-
ми інфекціями (ПІ) вважаються захворю-
вання плода або новонародженого, які ви-
никають унаслідок гематогеної, амніальної, 
висхідної або низхідної інфекції в  пізньому 
фетальному періоді (після 22-го тижня гес-
тації) з  клінічними проявами захворювання 
протягом раннього неонатального періоду. 
Внутрішньоутробне інфікування відобра-
жає факт інвазії мікроорганізму в  організм 
плода, що не завжди призводить до розвитку 
патологічних змін. Внутрішньоутробне 
інфікування відбувається значно частіше, 
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В оглядовій статті наведено результати аналізу 67 літературних джерел із 2013 по 2017 рік, в яких 
обговорюється питання впливу перинатальних інфекцій на перебіг вагітності. Метою нашого дослі-
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ніж розвиваються клінічні прояви хвороби, 
і  тому цей термін не використовується як 
діагноз. Внутрішньоутробна інфекція 
(ВУІ)  — це захворювання плода, що ви-
никло внаслідок гематогенної (транспла-
центарної), переважно вірусної або toxo-ін-
фекції з  ураженням плода або клінічними 
проявами інфекції після народження дити-
ни, тобто є наслідком реалізації внутріш-
ньоутробного інфікування.

Очевидним у  структурі акушерсько-гіне-
кологічної патології сьогодні є збільшення 
частоти ВУІ. ВУІ  залишається найважливі-
шою проблемою не тільки акушерства, пе-
ринатології та педіатрії, але й здоров’я нації 
в цілому, виступаючи однією з основних при-
чин перинатальної захворюваності та посіда-
ючи друге місце серед причин перинатальної 
загибелі  [2, 3]. Це пов’язано з  поступовим 
зростанням інфекційної патології плода та 
новонароджених. ВУІ багато в чому визнача-
ють рівень смертності новонароджених. Вод-
ночас актуальність проблеми ПІ  зумовлена 
не тільки суттєвими пери- та постнатальними 
втратами, але й відносно частим порушенням 
здоров’я дітей, які перенесли тяжкі форми 
вродженої інфекції, що часто є причиною ін-
валідизації та зниження якості життя в ціло-
му. Здебільшого такі діти потребують допомо-
ги протягом усього життя, що спричиняє як 
медичні, так і соціальні проблеми. Тому осно-
вне завдання сучасних акушерства та пери-
натології — створити оптимальні умови для 
реалізації функції материнства та забезпе-
чення народження здорового потомства [4, 5].  
Аналіз динаміки перинатальної смертності за 
останнє десятиріччя виявив зменшення цього 
показника у 2,6 раза, проте загальний рівень 
зареєстрованої перинатальної смертності 
в Україні у півтора раза вищий за європейські 
показники. Серед причин смертності новона-
роджених упродовж останніх років ВУІ плода 
посідає одне з перших місць, зумовлюючи від 
11 до 45% втрат, частота виявлення ВУІ ста-
новить 20-30%. За даними сучасної літерату-
ри, ризик внутрішньоутробного інфікування 
плода коливається значною мірою — від 0,01 
до 75%, що зумовлено видом і типом збудни-
ка, характером інфекції в матері, супутньою 
патологією [6].

Чинниками розвитку внутрішньоутробно-
го інфікування плода вважають бактеріальні 
та/або вірусні захворювання, перенесені під 
час вагітності, наявність хронічних вогнищ 
інфекції в  матері, ускладнення вагітності, 
пов’язані зі специфічною інфекцією, зміни 
кількості та структури навколоплідних вод, 
обтяжений акушерський анамнез [7].

Наявність ПІ  в  організмі матері може 
бути чинником ризику несприятливого ре-
зультату вагітності та пологів, проте це не 
завжди означає інфікування плода й неми-
нучість розвитку інфекційного захворюван-
ня. На сьогодні не викликає сумніву, що 
наявність персистуючих вогнищ інфекції 
в  організмі вагітної жінки є лише однією 
з  причин розвитку внутрішньоутробного 
інфікування, оскільки вона відбиває лише 
факт інвазії мікроорганізмів в організм пло-
да, що не завжди призводить до розвитку 
патологічних змін. У разі високої резистент-
ності та швидкого формування специфічних 
імунологічних механізмів захисту в організ-
мі матері та плода вплив інфекційного па-
тогенного агента не спричиняє поширення 
інфекційного процесу. Внутрішньоутробне 
інфікування відбувається значно частіше, 
ніж розвиток клінічних проявів хвороби, і не 
може бути діагнозом, оскільки не містить 
інформації щодо наявності або відсутності 
інфекційного захворювання  [8]. ВУІ  — це 
встановлений факт проникнення до плода 
вірусів або мікроорганізмів. На відміну від 
внутрішньоутробного інфікування, при вну-
трішньоутробній інфекції клінічними та па-
раклінічними методами можемо визначити 
характерні ознаки тієї чи іншої інфекційної 
хвороби, що виявляється пренатально або 
невдовзі після народження [9].

Особливу небезпеку становлять інфек-
ційні захворювання, збудники яких мають 
властивість пошкоджувати плаценту, про-
никати крізь неї та уражувати плід: герпес
вірусна, хламідійна, уреа- та мікоплазмо-
ва інфекції.  [10]. Дослідники відзначають 
низку рис, спільних для TORCH-інфекцій, 
попри певні етіопатогенетичні, клінічні та 
епідеміологічні відмінності  [11]. Досить 
часто ці інфекції перебувають в  організмі 
вагітної безсимптомно у  вигляді носійства 
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або з  нечіткою клінічною симптоматикою, 
не виключаючи розвитку патології в  дити-
ни. Хронічні  ж форми інфекції можуть за-
гострюватися під впливом різних чинників: 
стрес, інші супутні захворювання, білкове 
голодування, несприятливі екологічні чин-
ники. Під час вагітності ці чинники спричи-
няють порушення імунного статусу жінки, 
підвищуючи в такий спосіб сприйнятливість 
до інфекції. ТОRСН-інфекції ускладнюють 
перебіг вагітності через нефропатію, фето
плацентарну дисфункцію, передчасні поло-
ги, викидні [12].

ПІ  мають низку загальних ознак: ма-
лосимптомна клінічна картина в  матері, 
симптомокомплекс у  плода (затримка рос-
ту плода, жовтяниця, гепатоспленомегалія, 
екзантеми, ураження ЦНС і органів крово
обігу, персистуючий перебіг хвороби в  но-
вонародженого, схильність до генераліза-
ції), вроджені вади розвитку (Наказ № 906).

Віруси сімейства Herpesviridae станов-
лять особливий інтерес під час вивчення 
впливу інфекцій матері на перебіг і  ре-
зультати вагітності. До виявлених у  лю-
дини герпесвірусів належать ВПГ 1-го  та 
2-го  типів, вірус герпесу Zoster, цитоме-
галовірус, вірус Епштейна  — Барра, вірус 
герпесу людини 6, 7, 8-го  типів  [13, 14]. 
Згідно з  літературними даними, найпоши-
ренішими вірусами родини Herpesviridae 
серед ПІ у вагітних є вірус простого герпесу 
(ВПГ) 1-го  та 2-го  типів і  цитомегаловірус 
(ЦМВ)  [15]. Але, на жаль, реальна часто-
та ВПГ та ЦМВ залишається нез’ясованою 
через відсутність офіційної реєстрації ге-
нітальних вірусних інфекцій у багатьох кра-
їнах світу та переважання латентних форм  
захворювання [16].

Генітальна герепесвірусна інфекція ха-
рактеризується довічним носійством і  ви-
сокою захворюваністю в  репродуктивному 
віці  [17]. Установлено, що ВІЛ-інфіковані 
жінки також часто інфікуються вірусами 
герпетичної групи  [18]. За даними ВООЗ, 
1-10% вагітних страждають на генітальний 
герпес, що спричинений вірусом простого 
герпесу 2-го  типу (ВПГ2)  [19]. Пошире-
ність інфікування ВПГ в Україні становить 
70-95% дорослого населення, серед яко-

го переважають жінки репродуктивного 
віку [20].

Інфікування ВПГ та ЦВМ під час вагітно-
сті може призвести до інфекційного ураження 
плаценти та плода, затримки внутрішньоут-
робного розвитку й антенальної загибе-
лі плода, передчасних пологів, порушення 
адаптації новонароджених  [21]. Результати 
досліджень пуповинної крові новонародже-
них від матерів із рецидивуючим перебігом 
ВПГ свідчать про високий ризик порушення 
формування імунологічної реактивності та 
зрив компенсаторно-пристосувальних реак-
цій у період ранньої адаптації [22].

При первинній герпесвірусній інфекції 
нижніх відділів статевих шляхів вірогідність 
внутрішньоутробного інфікування плода до-
сягає 30% [23]. Внутрішньоутробне інфіку-
вання плода відбувається антенатально в 5% 
вагітних із рецидивом генітального герпе-
су. 85% новонароджених заражаються при 
проходженні через пологовий канал, 5-10% 
новонароджених — інтранатально  [24]. Ві-
домо, що в  10-13% причиною невиношу-
вання вагітності, за даними гістологічного 
аналізу посліду й загиблого плода, є ВПГ. 
Численні дослідження демонструють, що 
в I триместрі загострення ВПГ супроводжу-
ється збільшенням несприятливих наслідків 
гестації — вагітністю, що не розвивається, 
мимовільними викиднями, вадами розвитку 
плода, а в пізніші терміни — передчасними 
пологами, антенатальною загибеллю  [25], 
яка, за деяким даними, досягає 60%. Загро-
за переривання вагітності виникає в кожної 
другої жінки, передчасні пологи — у кожної 
третьої [26].

Внутрішньоутробне інфікування на піз-
ніх термінах вагітності супроводжується 
раннім розвитком клінічної картини неона-
тальної інфекції (перша доба) у  дітей, на-
роджених навіть унаслідок абдомінального 
розродження  [27, 28]. Інфікування ново-
народженого відбувається під час пологів, 
при проходженні крізь шийку матки та піхву. 
Частота інфекційного ураження тут стано-
вить 40-60%. Клінічні вияви генітального 
герпесу, зокрема рецидивуючого, можуть 
бути різними, часом стертими, що залежить 
від імунної відповіді організму [29].
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Суттєво впливає на захворюваність на 
вроджені інфекції ЦМВ-інфекція, дослі-
дження якої протягом останніх десятиліть 
стає актуальним для практичної медици-
ни. Вроджена ЦМВ-інфекція посідає одне 
з провідних місць у структурі перинатальної 
захворюваності та смертності  [30, 31]. Бе-
ручи до уваги важливість проблеми, ВООЗ 
включила ЦМВ-інфекцію до групи вродже-
них інфекцій TORCH. Найбільший ризик 
для плода становить первинна інфекція на 
ранніх термінах вагітності  [32]. У  серед-
ньому у  2% жінок під час вагітності відбу-
вається первинне інфікування, причому 
в  35-40% випадків інфекція передається 
плоду [33]. При реінфекції (повторному за-
раженні ЦМВ) або реактивації вірусу часто-
та його передачі плоду істотно зменшується: 
від 0,2-2,2 до 20% випадків  [34]. Водночас 
вторинна інфекція (насамперед шляхом ре-
інфекції, можливо, іншим штамом вірусу) 
може відігравати суттєву роль у  зараженні 
дитини [35].

Серед новонароджених із ЦМВ-інфекці-
єю відзначено високу частоту недоношено-
сті (понад 30%). Розвиток ЦМВ-інфекції 
має маніфестний перебіг у  10% випадків, 
а  в  90% випадків  — субклінічний  [36]. За 
наявності тяжкої форми вродженої ЦМВ-ін-
фекції прогноз несприятливий і  захворю-
вання часто закінчується летальним резуль-
татом у перші тижні життя. Летальність при 
маніфестних варіантах вродженої ЦМВ-ін-
фекції становить 10-30% [37].

Інфекція, спричинена вірусом герпесу лю-
дини 6-го типу (ВГЛ‑6), є актуальною та не-
достатньо вивченою проблемою сучасної ме-
дицини. Виявлено, що ВГЛ‑6 може впливати 
на виникнення перинатальної патології [38].

Виокремлюють два підтипи ВГЛ‑6: А  та 
В  [39]. Інфікування ВГЛ‑6А асоціюється 
з  первинною латентною інфекцією без клі-
нічних виявів, водночас його роль у  виник-
ненні патології не до кінця з’ясована  [40]. 
Більшість захворювань у  дітей викликає 
ВГЛ‑6В. ВУІ  трапляється в  новонаро
джених в  1-1,6% випадків при інтегруван-
ні ДНК у геном  [41]. При вагітності ВГЛ‑6 
може завдати шкоди плаценті, плоду, ново-
народженому, спричиняючи тяжкі вроджені 

захворювання. Визнано можливість транс
плацентарного шляху передачі ВГЛ‑6 від 
матері до плода, а також під час проходжен-
ня плода пологовими шляхами [42]. Наголо-
шено на проблемі діагностики й інтерпрета-
ції результатів лабораторного обстеження 
ВГЛ‑6 матері та плода [43].

Найчастіше серед статевих інфекцій у па-
цієнток фіксується Chlamidia trachomatis 
(Cl. trachomatis), однак її реальна поши-
реність є невідомою  [44]. Згідно з  офіцій-
ною статистикою ВООЗ, у  світі щорічно 
реєструється майже 100 млн нових випадків 
інфекцій, викликаних Cl. trachomatis  [45]. 
Що стосується хламідійної інфекції у вагіт-
них, то, за даними ВООЗ, частота виявлен-
ня її у  вагітних коливається від 2 до 37%, 
що становить у  середньому 6-8% і  досягає 
70% у  пацієнток із хронічними запальни-
ми захворюваннями органів малого таза й 
ускладненим акушерсько-гінекологічним 
анамнезом [46].

Дані щодо впливу хламідійної інфекції 
на перебіг і  результат вагітності неодно-
значні. У  деяких дослідженнях продемон-
стровано, що наявність хламідійної інфекції 
статевих шляхів у  матері може призводити 
до підвищення частоти випадків невиношу-
вання вагітності, мертвонародження, пе-
редчасних пологів, передчасного розриву 
плодових оболонок, розвитку ендометриту 
та сальпінгіту в  післяпологовому періоді, 
а також народження дітей із низькою масою 
тіла  [47]. Так, у  ході проспективного дослі-
дження, проведеного в США, виявлено, що 
інфікування C. trachomatis під час вагітно-
сті спричиняє затримку внутрішньоутробно-
го розвитку плода, а  також підвищує ризик 
передчасних пологів  [48]. В  інших дослі-
дженнях зв’язку хламідійної інфекції з  не-
сприятливими наслідками вагітності не було 
доведено. Відзначено, що для хламідійної 
інфекції вади розвитку плода не є патогно-
монічними [49].

У 17-36% вагітних зафіксовано латент-
ний або з незначною симптоматикою перебіг 
урогенітального хламідіозу. Діти, народжені 
від жінок із гострою хламідійною інфекцією, 
за різними даними, інфіковані в 50-70% ви-
падків [50].
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Особливе місце серед збудників інфек-
ційно-запальних захворювань урогені-
тального каналу посідають мікроорганізми 
сімейства Mycoplasmatacea, найбільш зна-
чущими з яких є U. urealyticum, M. hominis 
і  M.  Genitalium. Мікоплазми у  вагітних 
з ознаками внутрішньоутробного інфікуван-
ня було виявлено в  40-50% випадків, зо-
крема M. hominis — у 20%, M. genitalis — 
у  10%, U.  Urealiticum  — у  40%, кілька 
збудників  — у  30% випадків. У  половині 
випадків у крові новонароджених фіксував-
ся розвиток антитіл до мікоплазм [51].

Факт передачі мікоплазм статевим шля-
хом є безсумнівним. Виявлено випадки вну-
трішньоутробного інфікування плода й за-
раження новонароджених при проходженні 
крізь інфіковані мікоплазмами пологові 
шляхи матері. Крім того, мікоплазмоз може 
передаватися вертикально  — від матері до 
плода (що  доводиться наявністю цього за-
хворювання в  дітей, народжених після ке-
саревого розтину) висхідним, гематоген-
ним, транслокаційним (з  одного органа до 
іншого) шляхами. Мікоплазми виявляються 
в  13-15% жінок із фізіологічним перебі-
гом вагітності, тоді як за наявності усклад-
нень вагітності  — у  48-63%. Найчастіше 
мікоплазми знаходять при плацентарній 
дисфункції (66-78%), загрозі перериван-
ня вагітності (46-60%), мертвонародженні 
(45-58%), за наявності вад розвитку плода 
(42-67%). Найчастіше жінки є безсимп-
томними носіями мікоплазм, а клінічна кар-
тина запального процесу, за якого виявля-
ють мікоплазми, не має патогномонічних  
симптомів [52].

Ueno T. et al.  [53] відносить мікоплазми 
до абсолютних патогенів, що відповідають 
за розвиток певних ускладнень вагітності, 
включаючи мимовільний викидень, перед-
часні пологи, народження дітей із низькою 
масою тіла, мертвонародження, хоріоамніо-
ніт, післяпологові ускладнення в жінок. Інші 
дослідники [54] відводять мікоплазмам роль 
коменсалів урогенітального тракту, здатних 
лише за певних умов викликати інфекцій-
ні ускладнення в  матері та плода, частіше 
в  асоціації з  іншими патогенними й умов-
но-патогенними мікроорганізмами.

Внутрішньоутробне інфікування плода 
становить складну діагностичну проблему, 
пов’язану з  поліетіологічністю патології 
та, як наслідок, наявністю вираженого по-
ліморфізму її неспецифічних клінічних ви-
явів [55], що створює діагностичні труднощі 
та зумовлює необхідність поєднаного засто-
сування клінічних і  лабораторних методів 
дослідження [56]. Основу діагностики ризи-
ків розвитку ВУІ становлять різні методи ла-
бораторної ідентифікації маркерів інфекцій-
них захворювань (серологічні, молекулярні, 
бактеріологічні), багато з яких доступні для 
широкого застосування, однак потребують 
не тільки своєчасного та грамотного вико-
ристання, але й кваліфікованої інтерпрета-
ції отриманих результатів [57].

Можна виокремити три етапи діагнос-
тики внутрішньоутробного інфікування: 
1)  діагностика під час вагітності; 2)  рання 
діагностика в  момент народження дитини; 
3) діагностика при розвитку клінічних ознак 
інфекції в ранньому неонатальному періоді.

Протягом останнього десятиліття ос-
новними методами діагностики ПІ  є бакте-
ріологічні й імунологічні. Згідно з  наказом 
МОЗ України № 67 від 23.09.2004 р. «Про 
затвердження методичних рекомендацій 
щодо застосування швидких тестів для пере-
вірки крові на інфекційні хвороби, облікової 
форми та інструкції щодо її заповнення», для 
верифікації збудників внутрішньоутробних 
інфекцій використовують прямі та непрямі 
методи [58]. Прямі (інвазивні) методи лабо-
раторної діагностики (кордоцентез, темно-
польна мікроскопія, ПЛР, ІФА, культуральне 
дослідження) дають змогу виявити збудник 
у  біологічних рідинах або біоптатах тканин 
інфікованої дитини [59]. Для доказів інфек-
ції в плода визначають наявність у його кро-
ві антитіл IgM та IgG та присутність геному 
збудника. Непрямі (неінвазивні) методи діа-
гностики ВУІ включають клінічні симптоми 
матері, УЗД і допомагають установити лише 
попередній діагноз ВУІ [60].

Серед неінвазивних методів пренаталь-
ної діагностики ВУІ найінформативнішими є 
ультразвукові методи дослідження [61]. Так, 
виявлено ультразвукові маркери внутріш-
ньоутробного інфікування плода у  вагітних 
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із плацентарною дисфункцією: багатовод-
дя, маловоддя, вентрикуломегалія, мікро-
цефалія, гепатомегалія, збільшення тов-
щини плаценти, дрібнодисперсна суспензія 
в  навколоплідних водах, структурні зміни 
в  різних органах (паренхіматозні кальцифі-
кати й кальцифікати кишківника, перивен-
трикулярної ділянки) [62]. За даними інших 
авторів, гідрофільність тканин мозку та гі-
перехогенність кишківника плода свідчать 
про реактивацію ВУІ [63].

Методика доплерометрії дає змогу оцінити 
матково-плацентарний та фетоплацентарний 
кровотоки  [64]. Цінність такого досліджен-
ня полягає в  тому, що створює можливість 
виявити не тільки реактивацію інфекції, а  й 
латентний перебіг. Так, латентний перебіг 
ЦМВІ проявляється в підвищенні судинного 
опору в  правій матковій і  пуповинній арте-
ріях, а  реактивація хронічної ЦМВІ  відзна-
чається вірогідним зростанням судинного 
опору в  правій матковій артерії та в  артерії 
пуповини, що свідчить про розвиток гемо-
динамічних порушень у  фетоплацентарному 

комплексі та внутрішньоутробної гіпоксії 
плода [65]. Дослідження фетоплацентарного 
ангіогенезу у вагітних — носіїв хронічних ін-
фекцій виявило збільшення антиангіогенних 
судинних факторів росту та зниження проан-
гіогенного фактора, зростання їх дисбалансу, 
що посилює матково-плацентарну гіпоксію 
та призводить до синдрому затримки розвит-
ку плода  [66]. Ознаки внутрішньоутробного 
страждання плода відмічено у вагітних із ВУІ, 
що мало прояв у зміні показників кровотоку 
в  аорті та середній мозковій артеріях плода 
на 22-38%, показників кровотоку в  артерії 
пуповини — на 35-40% [67].

Узагальнюючи, можна зазначити, що 
прогрес сучасної медицини та збільшення 
кількості ВУІ  останніми роками роблять 
актуальним використання сучасних і пошук 
нових високоінформативних методів вияв-
лення перинатальних інфекцій, що дає змогу 
своєчасно проводити профілактику та ліку-
вання інфекційних ускладнень плода та но-
вонародженого. 

Надійшла до редакції 30.05.2018 р.
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Perinatal infections — topical problem of presentation
M.O. Shcherbina, L.A. Vygivska
Abstract
The article presents a review of 67 literary sources from 2013 to 2017, dealing with the issue of the impact of perinatal 
infections on the course of pregnancy. The purpose of this study was to summarize the literature on the influence of the 
most common perinatal infections on the fetoplacental complex. Diagnosis, prevention and treatment of perinatal 
infections are important issues in contemporary obstetrics and perinatology. Current challenges include late recognition 
and untimely treatment of this pathology, frequent hyperdiagnosis and administration of insufficiently substantiated 
antibiotic therapy in the antenatal period, which in turn increases the risk of adverse perinatal effects.
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