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Ю. Ю. Псарюк, І. В. Каліновська
Кафедра акушерства та гінекології (зав. – проф. О. М. Юзько) закладу вищої освіти Буковинського 
державного медичного університету, м. Чернівці

ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ВАГІТНОСТІ НА ТЛІ ГЕНІТАЛЬНИХ 
ІНФЕКЦІЙ

Резюме. В статті наведено аналіз літературних даних щодо перебігу вагітності за наявності геніаль-
них інфекцій. На сьогодні не існує чітких критеріїв діагностики внутрішньоутробного інфікування та 
не з’ясовані взаємозв’язки між інфікуванням плода під час вагітності різними видами мікроорганізмів. 
Вроджена інфекція є однією з найважливіших медико- соціальних проблем сучасного акушерства і пе-
ринатології. Клінічні прояви залежать від виду і вірулентності збудника, перебігу інфекційного процесу 
у матері (гостре, латентне, стадія ремісії або загострення), масивності осіменіння, шляхів проникнення 
інфекції в організм вагітної, імунологічної реактивності жінки, терміну гестації при інфікуванні. При 
інфекційному захворюванні матері, впродовж вагітності на ембріон і плід впливають не тільки збуд-
ники, але і токсичні речовини, що утворюються при порушенні метаболізму в матері, гіпертермія і гі-
поксія тканин, які спостерігаються при загостренні. Важливу, а іноді і провідну, роль у розвитку захво-
рювання відіграє термін гестації.
При впливі інфекції, у фетальному періоді, можливі також внутрішньоутробна інфекція і загибель пло-
да, невиношування вагітності, фетоплацентарна недостатність. За цих умов у плода можливе форму-
вання комплексу патологічних змін, що можуть стати безпосередньою причиною анте-і постнатальної 
його загибелі.
При інфікуванні плода перед пологами прояви внутрішньоутробної інфекції залежать від стадії захво-
рювання. Якщо на момент пологів захворювання знаходиться в початковій фазі, то інфекція проявляє 
себе впродовж перших 3-х діб після народження. Якщо пологи відбуваються на завершальній стадії 
хвороби, частіше спостерігається синдром дезадаптації на ранньому неонатальному періоді, у подаль-
шому можливі хронізація процесу, персистуюча латентна інфекція. Пологи є критичним періодом, за 
якого розвиток інфекційного процесу у плода може спричинити навіть умовно- патогенна мікрофлора 
піхви, яка клінічно непроявляється у матері.
Ключові слова: геніальні інфекції, плацентарна дисфункція, вагітні.

Серед багатьох факторів які впливають на 
ускладнений перебіг вагітності та перинаталь-
ну захворюваність інфекційні чинники в сучас-
них умовах займають одне з провідних місць 
(В. К. Чайка та співав., 2021; В. В. Подольський 
та співав., 2020).

На сьогодні не існує чітких критеріїв діа-
гностики внутрішньоутробного інфікування та не 
з’ясовані взаємозв’язки між інфікуванням плода 
під час вагітності різними видами мікроорганіз-
мів та початком розвитку плацентарної дисфунк-
ції. Тому актуальним є визначення різних сучасних 
етіологічних інфекційних чинників в організмі ва-
гітної та їх роль в патогенезі розвитку плацентар-
ної дисфункції, що дозволяє удосконалити мето-
ди діагности та лікування цих ускладнень під час 
вагітності.

Мета дослідження: проаналізувати літератур-
ні дані щодо особливостей перебігу вагітності за 
наявності геніальних інфекцій.

У літературі останнім часом широко обгово-
рюється значення ТОRCH-інфекцій у патогегенезі 
виникнення дисфункції плаценти [1]. Вплив віру-
са герпесу та цитомегаловірусу на розвиток даної 
патології обґрунтовується зв’язком між цими яви-
щами в 92,2 %.

Вроджена інфекція є однією з найважливіших 
медико- соціальних проблем сучасного акушерства 
і перинатології. Це пов’язано з високим рівнем ін-
фекційного захворювання вагітних і породіль, що 
зумовлюють ураження плодів і немовлят. Вона 
розвивається у 28-47 % новонароджених дітей, 
а в структурі перинатальних втрат становить від 
11 до 45 % [2, 3]. За статистикою, в Україні перина-
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тальна смертності через інфекційно- запальні про-
цеси становить близько 10,1 %, поступаючись тіль-
ки внутрішньоутробній асфіксії, респіраторним 
розладам і вродженим аномаліям. У стаціонарах, 
що спеціалізуються з інфекційної патології, майже 
кожне друге немовля (48 %), що потрапляє у відді-
лення реанімації або інтенсивної терапії, має під-
тверджений інфекційний діагноз [3]. Негативний 
вплив внутрішньоутробних інфекцій, які стають 
причиною невдалих перинатальних результатів, 
привів до всебічного вивчення цієї проблеми.

В. В. Подольський (2021) вважає, що в сучас-
них умовах в акушерській практиці необхідно ви-
ділити окремий симптомокомплекс «плацентарна 
недостатність і інфекція», оскільки роль інфек-
ційного фактора у формуванні хронічної плацен-
тарної недостатності очевидна, а її ступінь вира-
ження залежить від спектру збудників, кількості, 
тривалості і терміну вагітності, при якому вини-
кають рецидиви інфекційного захворювання, при 
цьому найбільш виражені зміни відзначаються при 
вірусно- вірусних або вірусно- бактеріальних асоці-
аціях. Аналізуючи особливості перебігу вагітності 
і пологів у жінок, серед яких було виділено вагіт-
них з інфекцією і хронічною плацентарною недо-
статністю при несприятливому результаті пологів, 
виявляємо значну кількість народження недоно-
шених (33,8 %), а також дітей з ознаками гіпотро-
фії (35,2 %), а також найбільшу високою кількість 
внутрішньоутробного інфікування (40,8 %) у групі 
пацієнток з даною патологією. Клінічні прояви за-
лежать від виду і вірулентності збудника, перебігу 
інфекційного процесу у матері (гостре, латентне, 
стадія ремісії або загострення), масивності осіме-
ніння, шляхів проникнення інфекції в організм ва-
гітної, імунологічної реактивності жінки, терміну 
гестації при інфікуванні.

На сьогодні серед причин внутрішньоутроб-
ного інфікування плода і пов’язаних: з цим не-
сприятливих перинатальних результатів відмі-
чаємо збільшення частоти генітальних інфекцій. 
Етіологічна структура цих генітальних інфекцій 
постійно змінюється. Останніми роками різко 
збільшилася роль збудників захворювань, що пе-
редаються статевим шляхом. Переважають змішані 
інфекції, що зумовлює кількість ураження і при-
зводить до труднощів у діагностиці та лікуванні. 
Інфекційні захворювання геніталій призводять до 
різних акушерських і перинатальних ускладнень: 
мимовільне переривання вагітності, хоріонамні-
оніт, післяпологовий ендометрит, передчасні по-
логи, несвоєчасний вилив навколоплідних вод, 
народження дітей з низькою вагою тіла, внутріш-
ньоутробне інфікування плода [3, 4].

При інфекційному захворюванні матері впро-
довж вагітності на ембріон і плід впливають не 
тільки збудники, але і токсичні речовини, що утво-
рюються при порушенні метаболізму в матері, гі-
пертермія і гіпоксія тканин, які спостерігаються 
при загостренні. Важливу, а іноді і провідну, роль 
у розвитку захворювання відіграє термін гестації. 
У передімплантаційний період (перші 6 днів після 
запліднення) під впливом збудника інфекції зигота 
або гине, або цілком регенерує. У терміні геста-
ції з 7-го дня до 8 тижнів, коли активно відбуєть-
ся розвиток і формування ембріону та плаценти, 
можлива загибель ембріона, розвиток різноманіт-
них вад, а також первинної плацентарної дисфук-
ції. Вплив інфекції в період органогенезу є одні-
єю з головних причин формування вроджених вад 
розвитку, особливо центральної нервової системи 
[5]. В ембріональному періоді наслідки для плоду 
особливо тяжкі, оскільки вади можуть бути мно-
жинним і несумісними з життям [6, 7].

Багато дослідників вказують на етіологічне 
значення урогенітального інфікування в першому 
триместрі вагітності на розвиток не виношуванні 
вагітності й аборту, що не відбувся [8]. Зокрема, 
О. В. Грищенко (2021) виявили в 40,2-51 % жінок 
з невиношуванням вагітності, запальні враження 
геніталій в анамнезі. При цьому запальні проце-
си в половині спостережень носили специфічний 
інфекційний характер. Наявність клінічної карти-
ни загрозливого мимовільного аборту є важливим 
фактором, який вказує на висхідне інфікування. 
При цьому у 40 % вагітних тривалість загрози пе-
реривання вагітності перевищує два календарних 
місяці, а в 30 % – не піддається токолітичній те-
рапії [8]. П. Г. Жученко (2021) відзначає, що навіть 
при виявленні визнаних патогенів у цілому у ва-
гітних з невиношуванням, у ряді спостережень за-
пальні процеси були пов’язані з порушеннями мі-
крофлори піхви, оскільки і в практично здорових 
вагітних нормальний якісний і кількісний склад 
мікрофлори піхви відзначалися лише в 19-39,4 % 
спостережень. Як було відзначено, у жінок з по-
рушеннями мікроценозу пологових шляхів часті-
ше відзначалася загроза переривання вагітності – 
34,99 %. Частота мимовільного викидня становила 
9,6 %, передчасних пологів – 19,5 %. Найбільш 
кількість мимовільних викиднів (15,31 %) спосте-
рігається у вагітних з генітальними або змішани-
ми інфекціями. Відзначено, що в 75,2 % спостере-
жень відбувається ранній викидень. Ще більшого 
етіологічного значення при невиношуванні вагіт-
ності й аборті, що не відбувся, набувають перси-
стуючі віруси (вірус простого герпеса ІІ типу, ци-
томегаловірус, вірус Коксакі А і В) їх асоціації [9]. 
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З ними, у першу чергу, пов’язують інфікування 
ендометрія і тканини плідного яйця, оскільки при 
дослідженні абортивного матеріалу вони виявлені 
в 74 % пацієнток. На ранніх етапах гестації най-
більш негативний вплив інфекційних агентів на 
розвиток імунологічних порушень у ендометрії, 
створення несприятливих умов для імплантації, 
тромбофілічних реакцій, що у кінцевому рахунку, 
призводить до обмеження росту й інвазії трофоб-
ласта. На ранньому фетальному періоді (з 9-10 до 
28 тижнів) плід і плацента набувають чутливість 
до збудників. Також у цьому періоді, як вказують 
C. Comas (2022), трапляються різні фетопатії, що 
зумовлено розвитком деструктивного запального 
процесу і, імовірно, прямого тератогенного впли-
ву збудника з формуванням стійких структурних 
змін. Внутрішньоутробна інфекція призводить до 
порушення подальшого розвитку сформованого 
органу. Такі аномалії звичайно носять характер 
диспластичних, гіпопластичних або дисхроніч-
них змін. Запальні проліферативі зміни зумовлю-
ють звуження або обтурацію каналів і отворів, що 
веде до аномального розвитку вже сформовано-
го органу – псевдоуродства (гідроцефалія, гідро-
нефроз). Після 28-го тижня гестації плід набуває 
здатності специфічно відповідати на впроваджен-
ня збудника інфекції лейкоцитарної інфільтрації 
гуморальними і тканинними змінами. При впли-
ві інфекції, у фетальному періоді, можливі також 
внутрішньоутробна інфекція і загибель плода, не-
виношування вагітності, фетоплацентарна недо-
статність. За цих умов, у плода можливе форму-
вання комплексу патологічних змін, що можуть 
стати безпосередньою причиною анте-і постна-
тальної його загибелі.

У випадку інфікування плоду безпосеред-
ньо перед пологами прояви внутрішньоутробної 
інфекції залежать від стадії захворювання. Якщо 
на момент пологів патологічний процес перебуває 
в початковій фазі, то інфекція проявляє себе впро-
довж перших 3-х діб після народження. Якщо по-
логи відбуваються на завершальній стадії хворо-
би, частіше спостерігається синдром дезадаптації 
в ранньому неонатальному періоді, також досить 
висока вірогідність наступної хронізації проце-
су, та розвиток тривало персистуючої латентної 
інфекції. Пологи є критичним періодом, за яко-
го розвиток інфекційного процесу у плода може 
спричинити навіть умовно- патогенна мікрофлора 
піхви, яка клінічно непроявляється у матері. При 
цьому в немовляти можливі запальні зміни в леге-
нях, шлунково- кишковому тракті, на шкірі і сли-
зистих оболонках [10, 11]. До групи інфекцій, що 
передаються статевим шляхом, відноситься велика 

кількість захворювань. Останнім часом приділя-
ється значна увага хламідійній, уреаплазменній, 
мікоплазменній, герпесвірусній, цитомегаловіру-
сній і папіломовірусній інфекції. Є різні дані про 
специфічні інфекції з внутрішньоклітинною пер-
систенцією збудника.

Так, Hauser S. A. (2022) розглядав людський 
організм, як ендемічне вогнище для персистенції 
хламідій і мікоплазм. За результатами досліджень 
мікоплазменна інфекція існує як самостійна нозо-
логічна одиниця у вагітних і немовлят. В. В. Бибик 
(2021) і J. Hustin (2022) вважали навпаки, що вияв-
лення уреаплазм не є захворюванням, оскільки ці 
мікроорганізми належать до складу нормального 
мікроценозу. За результатами досліджень T. Romer 
(2021), J. Salmon (2021), T. Koster (2022), мікоп-
лазми й уреаплазми можуть викликати самостійні 
інфекційні процеси і спричиняти до ускладнень. 
Частота змішаних інфекцій сягає 90 % [12, 13]. 
Сьогодні відомі чотири види хламідій: Chlamydia 
ресоrum, Chlamydia psittaci, Chlamydia pneumonia, 
Chlamydia trachomatis. Chlamydia trachomatis се-
ротипів D-K є облігатним паразитом людини. 
Зараження відбувається при статевому контакті, 
зрідка – побутовим шляхом [14].

Внутрішньоутробна інфекція, викликана ві-
русом простого герпеса (ВПГ) другого типу, тра-
пляється в 5-55 % вагітних жінок з геніталъним 
герпесом і проявляється в першу добу життя, не-
залежно від методу пологорозрішення. При ге-
нітальному і неонатальному герпесі вірус 1 типу 
виявляється в 20 %, ВПГ 2 типу – в 80 % [15]. 
Внутрішньоутробна герпетична інфекція на ран-
ньому періоді вагітності, звичайно, закінчується 
формуванням множинних вроджених вад розвитку 
і самовільним викиднем. Інфікування плоду в ІІ-ІІІ 
триместрах вагітності може призвести до розвитку 
клінічно маніфестуючого герпеса в немовляти че-
рез генералізовані або локальні прояви (враження 
ЦНС, очей, шкіри, ротової порожнини) і латентно-
го носійства [16, 17].

Вплив герпетичної інфекції на перебіг вагіт-
ності і стан плоду зумовлений двома основними 
механізмами. По-перше, можливе інфікування пла-
центи, навколоплідних вод і оболонок, а також са-
мого плода [18]. Це може призвести до вражен-
ня плаценти, оболонок, формування численних 
вроджених вад розвитку плода, розвитку локаль-
них чи генералізованих його уражень, а також до 
латентної інфекції плода із наступною маніфеста-
цією в постнатальному періоді. По-друге, можли-
вий розвиток вираженої герпетичної інфекції, що 
породжує лихоманку у вагітної, сприяє порушен-
ню функцій фетоплацентарної системи, гомеоста-
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зу, гормонального балансу. Вказані причини мо-
жуть призводити до ранніх і пізніх мимовільних 
викиднів, вагітності, що не розвивається, перед-
часних пологів, синдрому затримки росту плода, 
хронічної внутрішньоутробної гіпоксії, вад роз-
витку плода, антинатальної його загибелі, а також 
до розвитку вроджених інфекцій у немовлят [19, 
20]. Цитомегаловірусна інфекція – найрозповсю-
дженіша внутрішньоутробна вірусна інфекція. 
Близько 1 % немовлят уражені цитомегаловірусом, 
хоча лише при народженні 10 % з них мають клі-
нічні ознаки інфікування. Частота внутрішньоут-
робного інфікування після гострої форми у матері 
становить 30-40 %, а після хронічного загострен-
ня – тільки 1 %. Характерною рисою цитомега-
ловірусної інфекції є взаємозв’язок інфекційного 
ураження і раннього терміну виникнення захворю-
вання, при цьому частота перинатальної трансмісії 
вища при ураженні в третьому триместрі вагітно-
сті. Первинна інфекція в матері частіше викликає 
тяжкі ураженняу плода і немовляти. Під час вагіт-
ності цитомегаловірусна інфекція часто немає па-
тогномонічних клінічних проявів. Цікавим є той 
факт, що вона у вагітних може протікати з клініч-
ною картиною ГРВІ [21, 22].

Серед ускладнень вагітності у жінок з пору-
шеннями мікроценозу пологових шляхів і геніталь-
ними інфекціями ймовірно частіше (у 13,3 рази) 
трапляється переривання вагітності [23]. Причому, 
у жінок зі звичним невиношуванням в анамнезі, 
частота виявлення генітальних інфекцій стано-
вить 98 % [24]. Є відомості про значну роль ге-
нітальних мікоплазм у формуванні звичного неви-
ношування вагітності. Так, Т. Г. Романенко (2021) 
зазначила, що частота звичного невиношування 
в жінок з мікоплазмовою інфекцією перевищує 
67 %, а ранні мимовільні викидні спостерігають-
ся в 85 % випадків. Окрім того, майже в половини 
з них були вагітності, що нерозвиваються, на тер-
мінах 8-12 тижнів. J. Bar і співавт. (2022) вказали, 
що при внутрішньоутробній інфекції, яка вини-
кла на тлі генітальних інфекцій, перебіг вагітно-
сті ускладнюється тривалою загрозою перериван-
ня вагітності [25]. Однак Г. І. Резніченко і співавт. 
(2021) вказують на однакову частоту вказаної па-
тології в жінок з внутрішньоутробним інфікуван-
ням та без нього. При висхідному інфікуванні до 
патологічного процесу долучаються навколоплід-
ні оболонки [26]. Плодові оболонки проникні для 
багатьох умовно- патогенних мікроорганізмів, тому 
зараження плоду може відбуватися і при цілому 
плодовому міхурі [27]. Збудник проникає в навко-
лоплідні води, інтенсивно розмножується і накопи-

чується. Формується вогнище інфекції, і плід опи-
няється в інфікованому середовищі. Навколоплідні 
води жінки на пізньому терміні вагітності мають 
антимікробну активність, однак, вона недостат-
ня і здатна тільки призупиняти (але не ліквідува-
ти) їхній ріст. Бактеріостатичний ефект нетрива-
лий (від 3 до 12 год) [28, 29]. За спостереженням 
А. П. Милованова (2021) некротичні і запальні змі-
ни в навколоплідних оболонках призводять з одно-
го боку, до порушення всмоктування й утворення 
навколоплідних вод, а з іншого боку – до передчас-
ного розриву навколоплідних оболонок і початку 
передчасних пологів [30]. У жінок, з порушення-
ми мікроценозу пологових шляхів і наявністю ге-
нітальної інфекції, пологи найчастіше ускладню-
ються передчасним виливом навколоплідних вод 
(80 % за даними Бибика В. В. (2021)), що в 6 разів 
перевищує показник у вагітних без порушення мі-
кроценоза. Високі концентрації простагландинів 
Е2 і F2а призводять до розвитку родової діяльно-
сті [31]. Фосфолiпаза A2, що виробляється, гард-
нерелами деякими видами анаеробів, взаємодіє 
з фосфоліпідами амніотичних оболонок, запу-
скає синтез арахідонової кислоти і підвищує кон-
центрацію простагландинів [32]. Багато бактерій 
(бактероїди, фузобактерії, гарднерели) виробля-
ють ендотоксини і знищуючі субстанції, організм 
реагує через місцеве запалення з підвищенням 
концентрації простагландинів, що є медіаторами 
запальної реакції [33, 34]. Сукупність зазначених 
механізмів призводить до несвоєчасного виливу 
навколоплідних вод [35]. При наявності висхідної 
інфекції розвивається так званий «синдром інфек-
ції навколоплідних вод», до проявів якого відно-
ситься зараження плоду, хоріодецидуіт, фунікуліт, 
хоріоніт (плацентит), багатоводдя. Васкуліти в де-
цидуальній оболонці, стовбурних і термінальних 
ворсинах призводять до облітерації судин, появи 
інфарктів, кальцинатів, масивних відкладень фі-
бриноїда, що проявляється як «передчасне дозрі-
вання плаценти».

Висновок. На тлі генітальних інфекцій пере-
біг вагітності ускладнюється розвитком дисфунк-
ції плаценти, передчасними перериваннями вагіт-
ності, самовільними викиднями в малих термінах 
гестації. Дослідження впливу геніальних інфекцій 
на розвиток ускладнень вагітності, виділення груп 
ризику вагітних та розробка сучасних діагностич-
них критеріїв має велике практичне значення.

Перспективи подальших досліджень. У по-
дальшому планується дослідити вплив окремих ге-
ніальних інфекцій на розвиток дисфункції плацен-
ти та розробити схему профілактичного лікування.
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PECULIARITIES OF THE COURSE OF PREGNANCY AGAINST THE BACKGROUND OF 
GENITAL INFECTIONS
Abstract. The article provides an analysis of literature data on the course of pregnancy in the presence of genital 
infections. To date, there are no clear criteria for the diagnosis of intrauterine infection, and the relationships 
between the infection of the fetus during pregnancy with various types of microorganisms have not been 
clarifi ed. Congenital infection is one of the most important medical and social problems of modern obstetrics 
and perinatology. Clinical manifestations depend on the type and virulence of the causative agent, the course 
of the infectious process in the mother (acute, latent, stage of remission or exacerbation), massiveness of 
insemination, ways of infection penetration into the body of the pregnant woman, immunological reactivity of 
the woman, gestation period at infection. In the case of an infectious disease of the mother, during pregnancy, 
the embryo and fetus are aff ected not only by pathogens, but also by toxic substances that are formed when 
the mother’s metabolism is disturbed, hyperthermia and hypoxia of tissues, which are observed during an 
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exacerbation. The period of gestation plays an important, and sometimes leading, role in the development of 
the disease. With the infl uence of infection, in the fetal period, intrauterine infection and death of the fetus, 
miscarriage, fetoplacental insuffi  ciency are also possible. Under these conditions, the formation of a complex 
of pathological changes in the fetus is possible, which can be the direct cause of its ante- and postnatal death. 
When the fetus is infected before delivery, the manifestations of intrauterine infection depend on the stage of 
the disease. If at the time of delivery the disease is in the initial phase, then the infection manifests itself within 
the fi rst 3 days after birth. If childbirth takes place at the fi nal stage of the disease, disadaptation syndrome is 
more often observed in the early neonatal period, later, chronicity of the process and persistent latent infection 
are possible. Childbirth is a critical period, during which the development of an infectious process in the fetus 
can be caused even by the opportunistic microfl ora of the vagina, which is not clinically evident in the mother.
Key words: genial infections, placental dysfunction, pregnant women.
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