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На сьогодні очевидним є збільшення частоти вну�
трішньоутробних інфекцій (ВУІ) у структурі 

як акушерської, так і перинатальної патології. Залишаю�
чись найважливішою проблемою не тільки акушерства,
перинатології та педіатрії, але й здоров'я нації в цілому,
ВУІ становлять одну з основних причин перинатальної
захворюваності та смертності та багато в чому визначають
рівень малюкової смертності [17]. Актуальність проблеми
ВУІ обумовлена, по�перше, суттєвими пери� та постна�
тальними втратами, по�друге, серйозними порушеннями
стану здоров'я, що нерідко призводять до інвалідизації та
зниження якості життя, які є наслідками тяжких форм
вродженої інфекції. Аналіз динаміки перинатальної
смертності в Україні протягом 2000–2014 рр. виявив не�
значне зменшення показників з 10% у 2000 р. до 8,72% 
у 2014 р. [18]. Проте рівень перинатальної смертності, 
за критеріями Всесвітньої організації охорони здоров'я 
(ВООЗ), у 2,7 разу перевищує цей показник за даними
Держкомстату України, а загальний рівень зареєстрованої
перинатальної смертності в Україні на 43,2% вищий 
за середньоєвропейський [20].

Серед причин смертності новонароджених за останні
роки ВУІ плода посідають одне з перших місць, обумо�
влюючи від 11% до 45% перинатальних втрат [6]. ВУІ 
є причиною всього спектра антенатальної патології:
інфекційних захворювань плода, вад його розвитку, мер�
твонароджень, недоношування, розвитку фетоплацентар�
ної недостатності та затримки внутрішньоутробного
росту плода [3].

Ризик внутрішньоутробного інфікування плода коли�
вається у значних межах — від 0,01% до 75% [2, 3, 8, 9].
Такий розбіг даних можна пояснити відсутністю єдиних
підходів до діагностики, обліку та реєстрації ВУІ, що
ускладнює справжнє уявлення про частоту поширення
цієї патології. Так, значна кількість інфекцій залишається
нерозпізнаною, тому при статистичному аналізі часто
враховується як наслідок внутрішньоутробної асфіксії,
синдрому респіраторних розладів або ускладнень родово�
го акту [25]. Крім того, існує проблема неоднозначності
трактування і застосування деяких термінів, пов'язаних 
із внутрішньоутробним проникненням до плода мікроор�
ганізмів. Акушери�гінекологи та неонатологи використо�
вують різні терміни («внутрішньоутробна інфекція»,
«перинатальна інфекція», «внутрішньоутробне інфіку�
вання») для позначення однієї і тієї ж клінічної ситуації,
що вносить певну плутанину. Слід розрізняти терміни
«внутрішньоутробне інфікування» і «внутрішньоутробна
інфекція». Під терміном «внутрішньоутробне інфікуван�

ня» розуміють факт внутрішньоутробного зараження —
проникнення збудників інфекції до плода, але відсутність
ознак інфекційного захворювання плода. «Внутрішньо�
утробна інфекція» — процес поширення інфекційних
агентів в організмі плода, що викликає морфофункціо�
нальні порушення в різних органах і системах, притаманні
певним інфекційним захворюванням, що виникають анте�
або інтранатально і проявляються перинатально або після
народження дитини.

Це потребує впровадження сучасних інформаційних
технологій у процес збору, обробки та зберігання даних
щодо профілактики та результатів лікування ВУІ [25]. 

На розвиток патологічних станів плода та новонаро�
дженого може впливати наявність у вагітної вогнищ
інфекцій. Виникнення інфікування плода обумовлюється
як гострою інфекцією матері, так і активацією хронічного
процесу під час вагітності. Перебіг більшості інфекцій 
у вагітних жінок є субклінічним або латентним, при цьому
за будь�яких порушень гомеостазу в організмі вагітної
може активізуватися персистуюча інфекція [9]. Але при�
сутність інфекції в організмі матері не завжди означає
інфікування плода та неминучість розвитку інфекційного
захворювання. На даний час не викликає сумніву, що
наявність персистуючих вогнищ інфекції в організмі
вагітної жінки є лише однією з причин розвитку внутріш�
ньоутробного інфікування, оскільки відображає лише
факт інвазії мікроорганізмів в організм плода, що не зав�
жди призводить до розвитку патологічних змін. Інфекцій�
ний патогенний агент може не призвести до розвитку
інфекційного процесу через високу резистентність 
і швидке формування специфічних імунологічних меха�
нізмів захисту в організмі матері і плода. Відмічається, що
внутрішньоутробне інфікування відбувається значно
частіше порівняно з розвитком клінічних проявів хвороби і
тому не може бути діагнозом. ВУІ є встановленим фактом
проникнення до плода вірусів або мікроорганізмів [3, 9].

До факторів ризику розвитку ВУІ відносять бакте�
ріальні та/або вірусні захворювання, перенесені під час
вагітності, наявність хронічних вогнищ інфекції у матері,
ускладнення вагітності, викликані специфічною інфекцією,
зміни кількості та структури навколоплідних вод, обтя�
жений акушерський анамнез. Факторами, що зумовлю�
ють реалізацію внутрішньоутробного інфікування, є пре�
еклампсія (80,2%), хронічні запальні захворювання 
в матері (74,3%) [9, 17].

Розвиток інфекційних процесів посідає одне з перших
місць за впливом на результат пологів, оскільки призво�
дить до певних ускладнень під час вагітності — затримки
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внутрішньоутробного розвитку плода та передчасних
пологів. Встановлено, що інфекційні захворювання 
та порушення мікроценозу родових шляхів є причиною
збільшення частоти мимовільних викиднів у 13 разів,
передчасних пологів — у 6 разів, несвоєчасного вилиття
навколоплідних вод — у 7–9 разів, хоріоамніоніту — 
у 3 рази, післяпологового ендометриту — у 4–5 разів [3]. 

Можна зробити висновок, що внутрішньоутробне
інфікування плода являє собою складну проблему, пов'я�
зану з поліетіологічністю патології і, як наслідок, наявні�
стю вираженого поліморфізму її неспецифічних клініч�
них проявів.

За даними літератури [27], 14–22% дітей інфікується
внутрішньоутробно різними мікроорганізмами. Інфекцій�
ний процес у плода та новонародженого можуть виклика�
ти найрізноманітніші збудники: бактерії (грампозитивні
та грамнегативні, аеробні та анаеробні), гриби, найпрості�
ші, внутрішньоклітинні мікроорганізми (мікоплазми, хла�
мідії), віруси [48]. Інфікування плода та новонародженого
може відбуватися анте�, інтра� та постнатально. За остан�
німи даними, переважними збудниками антенатальних
ВУІ вважаються мікоплазми та віруси (цитомегалії, вірус
простого герпесу, грипу тощо), а інтранатальних — 
як віруси, так і змішана бактеріально�грибково�трихомо�
надна інфекція [10].

Мати дитини, з організму якої збудник проникає 
до організму плода, є основним джерелом інфекцій при
внутрішньоутробному інфікуванні. Виділяють чотири
основні шляхи внутрішньоутробного інфікування: вис�
хідний, гематогенний, низхідний та контактний. Виявле�
но, що для антенатальних інфекцій найбільш характер�
ним є гематогенний, а для інтранатальних — висхідний
шлях інфікування [17]. Висхідний шлях поширення уро�
генітальної інфекції є найчастішим. Він відбувається за
участю різноманітних агентів: патогенних коків, грибів,
мікоплазми, хламідій, вірусів простого герпесу 1�го і 2�го
типів тощо [14]. У більшості випадків висхідний шлях 
є пусковим механізмом розвитку і прогресування запа�
лення в плаценті та може бути серйозною загрозою для
подальшого безпечного розвитку вагітності на будь�якому
терміні та негативно позначається на здоров'ї плода [5].

Також існує гематогенний шлях, при якому інфекцій�
ні фактори потрапляють через плацентарний бар'єр до
плода. Спочатку з кров'ю матері вони надходять до пла�
центи, де відбувається розмноження збудника та подаль�
ший розвиток запального процесу. Подолавши матково�
плацентарний бар'єр, збудник проникає до плода і може
призвести до розвитку генералізованої інфекції з уражен�
ням печінки, легень, нирок, головного мозку та інших
органів. Гематогенний шлях інфікування характерний
переважно для вірусної інфекції, а також нерідко відзна�
чається при латентному носійстві токсоплазмозу [4].

Термін вагітності, на якому відбувається інфікування
вагітної, є найважливішим патогенетичним фактором 
у розвитку ВУІ. Простежується зворотна залежність між
етапом розвитку вагітності та ризиком інфікування: 
у I триместрі ризик інфікування становить 15%, у II —
45%, а у III — 70% [3]. 

Урогенітальна інфекція, яка виникла в організмі мате�
рі у першому (ембріональному) періоді вагітності, є сер�
йозною загрозою, оскільки саме в цей період ще не завер�
шене формування матково�плацентарного бар'єру і може
реалізуватися шляхом висхідного або гематогенного інфі�
кування плодового яйця. У другому (фетальному) три�
местрі вагітності основні прояви внутрішньоутробного
інфікування плода включають ознаки запальної патології

у плодових оболонках і тканинах плаценти з боку посліду,
а з боку плода відмічається генералізація інфекційного
процесу, різні види фетопатій, затримка внутрішньоутроб�
ного розвитку плода. Підвищення проникності фетопла�
центарного бар'єру обумовлює високу небезпеку транспла�
центарного інфікування впродовж триместру [8].

Виділяють чотири стадії внутрішньоутробного інфіку�
вання плода. На першій стадії відмічається надмірний
ріст умовно�патогенних або наявність патогенних мікро�
організмів у материнському організмі. Після потрапляння
патогенної флори до порожнини матки відбувається інфі�
кування децидуальної оболонки (друга стадія). Виниклий
локальний запальний процес переходить на хоріальну
оболонку — хоріоніт. У подальшому до інфекційного про�
цесу втягуються судини плода — хоріоваскуліт та/або
амніотична оболонка — амніоніт, з подальшим інфікуван�
ням навколоплідних вод (третя стадія). Розрив оболонок
не є необхідною передумовою для інфікування вод,
оскільки встановлено здатність мікроорганізмів проникати
через неушкоджені оболонки. Після бактеріального обсіме�
ніння амніотичної рідини зараження плода (четверта ста�
дія) може відбуватися декількома різними шляхами [3].

Таким чином, за наявності у вагітної урогенітальної
інфекції, внутрішньоутробне інфікування плода може від�
бутися будь�яким із відомих шляхів поширення інфекції,
а інфекційні захворювання матері відіграють провідну
роль у несприятливих результатах вагітності.

За літературними даними, найпоширенішими віруса�
ми родини Herpesviridae серед урогенітальних інфекцій у
вагітних є вірус простого герпесу (ВПГ) 1�го та 2�го типів
[22] і цитомегаловірус (ЦМВ) [24]. Але, на жаль, реальна
частота ВПГ та ЦМВ ще не з'ясована через відсутність офі�
ційної реєстрації гострої вірусної інфекції у багатьох краї�
нах світу та переважання латентних форм захворювання.

Для генітальної герпесвірусної інфекції характерним 
є довічне носійство та високий рівень захворюваності 
в репродуктивному віці. За даними ВООЗ, 1–10% вагіт�
них страждають на генітальний герпес, викликаний віру�
сом простого герпесу 2�го типу (ВПГ�2) [19].

ВПГ�2 у другій половині вагітності може призвести
до розвитку інфекційних фетопатій, затримки внутріш�
ньоутробного розвитку плода, передчасних пологів, анте�
натальної загибелі плода. При первинній герпесвірусній
інфекції нижніх відділів статевих шляхів внутрішньо�
утробне інфікування плода сягає 30%. Внутрішньоутроб�
не інфікування плода відбувається антенатально у 5%
вагітних із рецидивом генітального герпесу, 85% новона�
роджених заражаються інтранатально при проходженні
родового каналу, 5–10% новонароджених — при кесаре�
вому розтині [19].

Інфікованість вагітних ВПГ реєструється у 2 рази
частіше, ніж у невагітних жінок репродуктивного віку. Від�
мічена особлива роль герпетичної інфекції при невиношу�
ванні вагітності. Відомо, що в 10–13% причиною невино�
шування вагітності, за даними гістологічних досліджень
посліду і загиблого плода, є ВПГ. Численні дослідження
свідчать, що у I триместрі загострення ВПГ супроводжу�
ється збільшенням несприятливих наслідків гестації —
завмерлою вагітністю, мимовільними викиднями, вадами
розвитку плода, а в більш пізні терміни — передчасними
пологами та антенатальною загибеллю. Загроза перери�
вання вагітності має місце в кожної другої жінки, передча�
сні пологи — у кожної третьої [1, 40].

Внутрішньоутробне інфікування на пізніх термінах
вагітності проявляється раннім розвитком клінічної кар�
тини неонатальної інфекції (перша доба) в дітей, наро�



ВНУТРИУТРОБНЫЕ ИНФЕКЦИИ

67ISSN 1992�5891  ПЕРИНАТОЛОГИЯ И ПЕДИАТРИЯ  2(66)/2016

http://med�expert.com.ua ППЕЕРРИИННААТТООЛЛООГГИИЯЯ

джених навіть унаслідок абдомінального розродження. 
За повідомленнями багатьох авторів [12, 41], інфікування
новонародженого відбувається у процесі пологів, при 
проходженні через шийку матки та піхву. Частота інфек�
ційного ураження при цьому становить 40–60%.

Клінічні прояви генітального герпесу, зокрема,
рецидивного, можуть бути різними, часом стертими, що
ускладнює своєчасну діагностику та лікування. Дослідже�
но роль рецидивної форми герпетичної інфекції в патоге�
незі розвитку акушерських і перинатальних ускладнень
[12]. Як зазначалося вище, більшість захворювань у вагіт�
них, що призводить до внутрішньоутробного інфікування
плода, перебігають у субклінічній, латентній формі з акти�
візацією процесу при будь�якому порушенні гомеостазу
під впливом ендогенних і екзогенних факторів, усклад�
нень вагітності [26].

Серед статевих інфекцій найбільш поширеною є хла�
мідіоз, викликаний Chlamidia trachomatis (Cl. trachomatis),
однак реальна її поширеність залишається невідомою [13,
43]. За даними ВООЗ, у світі щорічно реєструється майже
100 млн нових випадків інфекції, викликаної Cl. trachoma�
tis. Частота виявлення хламідійної інфекції у вагітних
коливається від 2% до 37%, складаючи у середньому 
6–8% і досягаючи 70% у пацієнток із хронічними запаль�
ними захворюваннями органів малого тазу та обтяженим
акушерсько�гінекологічним анамнезом [51].

Дані літератури свідчать про неоднозначний вплив
хламідійної інфекції на перебіг і наслідок вагітності. Так, 
у ряді досліджень продемонстровано зв'язок наявності
хламідійної інфекції статевих шляхів у матері та підви�
щення частоти випадків невиношування вагітності, 
мертвонародження, передчасних пологів, передчасного
розриву плодових оболонок, розвитку ендометриту 
та сальпінгіту в післяпологовому періоді, а також наро�
дження дітей з низькою масою тіла [35, 42, 47]. В інших
дослідженнях зв'язок хламідійної інфекції з несприятли�
вими наслідками вагітності не доведено. Відзначено, що
для хламідійної інфекції вади розвитку плода не є пато�
гномонічними [3]. 

Урогенітальний хламідіоз у 17–36% вагітних перебігає
латентно або з незначною симптоматикою. Діти, народже�
ні від жінок із гострою хламідійною інфекцією, інфіку�
ються в 63,3% випадків; вважається, що інфікування від�
бувається при проходженні плода через інфіковані родові
шляхи [37, 46].

Особливе місце серед збудників інфекційно�запаль�
них захворювань урогенітального каналу займають мікро�
організми сімейства Mycoplasmatacea, найбільше значен�
ня з яких мають U. urealyticum, M. hominis і M. Genitalium.
У вагітних з ознаками внутрішньоутробного інфікування
мікоплазми визначали у 40–50% випадків, при цьому 
M. hominis — у 20%, M. genitalis — у 10%, U. Urealiticum — 
у 40%, декілька збудників — у 30% випадків [30]. 

Факт передачі мікоплазм статевим шляхом не викли�
кає сумніву. Виявлено внутрішньоутробне інфікування
плода і зараження новонароджених при проходженні
через інфіковані мікоплазмами пологові шляхи матері.
Крім того, мікоплазмоз може передаватися вертикально —
від матері до плода висхідним, гематогенним, транслока�
ційним шляхами [34].

Мікоплазми виявляються у 13–15% жінок із фізіоло�
гічним перебігом вагітності, тоді як за наявності усклад�
нень вагітності — у 48–63%. Найчастіше мікоплазми вияв�
ляються при плацентарній недостатності (66–78%), загро�
зі переривання вагітності (46–60%), мертвонародженні
(45–58%), за наявності вад розвитку плода (42–67%) [32].

Досить часто жінки є безсимптомними носіями міко�
плазм, а клінічна картина запального процесу, при якому
виявляються мікоплазми, не має патогномонічних сим�
птомів.

Ряд авторів [28, 39] відносять мікоплазми до абсолют�
них патогенів, які відповідають за розвиток певних
ускладнень вагітності, включаючи мимовільний вики�
день, передчасні пологи, народження дітей з низькою
масою тіла, мертвонародження, хореоамніоніт, післяполо�
гові ускладнення в жінок. Інші дослідники [29, 45] відво�
дять мікоплазмам роль комменсалів урогенітального
тракту, здатних лише за певних умов викликати інфек�
ційні ускладнення в матері та плода, частіше в асоціації 
з іншими патогенними та умовно�патогенними мікроорга�
нізмами.

Спеціалісти також відзначають бактеріальну природу
внутрішньоутробного інфікування. У тих випадках, коли
жінка під час вагітності хворіє на сифіліс, гонококову інфек�
цію, спостерігається високий ризик внутрішньоутробного
інфікування Treponema pallidum і Neisseria gonorrhoeae
з розвитком відповідної вродженої інфекції [11].

При урогенітальних інфекціях значна роль у вини�
кненні ВУІ відводиться асоціаціям аеробно�анаеробної
флори [15, 36]. Серед частих збудників залишаються
стафілококи [49], кишкова паличка [16], зростає частота
кандидозної інфекції [33]. Численні дослідження свід�
чать про несприятливий вплив вагінальної інфекції 
та дисбіозу на перебіг і результат вагітності [38, 44]. 
Так, при дослідженні мікробіоценозу статевих шляхів 
із визначенням видового та кількісного складу мікро�
флори у вагітних із невиношуванням спостерігалося роз�
ширення спектра аеробної умовно�патогенної флори,
збільшення кількості грибів роду Candida, висока часто�
та висіву стафілококу, коринебактерій, кишкової палич�
ки, дефіцит лактобацил [31].

Запальні процеси плода та новонародженого можуть
бути викликані як моноінфекцією з наявністю одного
виду збудника запального процесу, так і поєднаними 
та змішаними інфекціями — двома і більше інфекційними
агентами (вірусно�хламідійними, вірусно�мікоплазмови�
ми, вірусно�бактеріальними). Останнім часом спостеріга�
ється переважання мікст�інфекції над моноінфекцією
[50]. Змішана інфекція досить часто характеризується
рецидивами після лікування, мимовільними викиднями,
патологічним перебігом вагітності, пологів, післяполого�
вого періоду, інфікуванням плода та новонародженого.

У переважній більшості випадків внутрішньоутробне
інфікування не має виражених клінічних проявів — перші
ознаки у новонародженого найчастіше проявляються про�
тягом перших 3 діб життя. При інфікуванні в постнаталь�
ному періоді симптоми інфекційного процесу виявляють�
ся у більш пізні терміни [8].

Вроджені бактеріальні або мікотичні ураження шкіри
у новонародженого проявляються у вигляді везикуло�
бульозного пустульозу. Про виявлення ВУІ може свідчи�
ти поява кон'юнктивіту, риніту та отиту на 1–3�ю добу
життя. З моменту народження у новонароджених спосте�
рігаються ознаки дихальної недостатності (задишка, ціа�
ноз, притуплення перкуторного звуку, дрібнопузирчасті
вологі хрипи). Унаслідок проникнення збудника до шлун�
ково�кишкового тракту разом із навколоплідними водами
у новонароджених може виникнути ентероколіт. 
На 2–3�ю доби життя зазвичай розвиваються диспептич�
ні явища, що клінічно проявляється здуттям кишечнику,
гепатоспленомегалією, розширенням венозної мережі
передньої черевної стінки, зригуванням. Ураження цен�
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тральної нервової системи при ВУІ у новонароджених
може бути як первинним (менінгіт, енцефаліт), так і вто�
ринним, що обумовлено інтоксикацією. Порушення
дихання і тканинного метаболізму є типовими симптома�
ми інфекційної інтоксикації у новонародженого, що
супроводжується порушенням екскреторної функції
печінки та нирок, збільшенням селезінки і периферичних
лімфовузлів. Може розвитися вроджена гідроцефалія при
ураженні судинних сплетінь бічних шлуночків мозку [7].

Підводячи підсумки, слід зазначити роль інфекцій 
у патогенезі патологічних станів, що формуються в пери�
натальному періоді. Про це свідчать чисельні роботи 
з проблеми ВУІ. Виявлено найбільш значущі перинаталь�

ні фактори ризику внутрішньоутробного інфікування
плода. Доведено, що в розвитку інфекційних уражень
плода, тяжкості захворювання, локалізації патологічного
процесу, темпах реалізації та проявах виниклої патології
мають значення вид збудника, шлях проникнення мікро�
організмів від матері до плода, вплив збудника на органи
та тканини плода, стан захисних резервів матері і здат�
ність плода до імунної відповіді.

На жаль, сьогодні проблема запобігання ВУІ є ще
далекою від вирішення. Проте знання патогенезу, якісні
методи діагностики, ефективні заходи профілактики 
й лікування дають змогу істотно знизити частоту ВУІ 
та тяжкості їх наслідків для дитини.
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Внутриутробные инфекции — причина патологических состояний перинатального периода

М.О. Щербина, Л.А. Выговская, Н.В. Капустник

Харьковский национальный медицинский университет, г. Харьков, Украина

В последние годы обращает на себя внимание рост внутриутробных инфекций, которые являются причиной всего спектра антенатальной патологии:
инфекционных заболеваний плода, пороков его развития, мертворождений, недоношенности, развития фетоплацентарной недостаточности и задержки
внутриутробного развития плода. Отмечена роль инфекций в патогенезе патологических состояний, формирующихся в перинатальном периоде, у ново'
рожденных. В развитии инфекционных поражений плода, тяжести заболевания, локализации патологического процесса, темпах реализации и проявле'
ниях возникшей патологии имеют значение вид возбудителя, его вирулентность, пути проникновения микроорганизмов от матери к плоду. В обзоре пред'
ставлены данные влияния внутриутробных инфекций на эмбрион, плод, течение и исход беременности, а также состояние новорожденного.
Ключевые слова: внутриутробные инфекции, внутриутробное инфицирование, плод, беременность, течение.

Intrauterine infection as a reason of pathological conditions of the perinatal period

M.O. Shcherbina, L.A. Vygovskaia, N.V. Kapustnik

Kharkiv National Medical University, Kharkov, Ukraine

In recent years, attention is drawn to the growth of intrauterine infections, which are responsible for the entire spectrum of antenatal pathology: infectious
diseases of the fetus, the vices of its development, stillbirth, prematurity, development of placental insufficiency and intrauterine growth retardation. The role
of infection in the pathogenesis of pathological conditions emerging in the perinatal period, in newborns is marked. In the development of the fetus infectious
lesions, severity of disease, localization of the pathological process, the pace of implementation and manifestations occurred pathology are important type of
pathogen, its virulence and the penetration of micro'organisms from the mother to the fetus. The review presents the data of influence of intrauterine infec'
tions on the embryo, fetus, the course and outcome of pregnancy, as well as the status of the newborn.
Key words: intrauterine infections, intrauterine contamination, fetus, pregnancy, gestation course.
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