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Спектр возбудителей перинатальных инфек-
ций обширен. К ним относятся более 27 видов 
бактерий, вирусы, паразиты, 6 видов грибов, 4 
вида простейших и риккетсий. В последние го-
ды возросла роль грамотрицательных условно-
патогенных инфекционных агентов. Преобла-
дающими возбудителями антенатальных инфек-
ций являются микоплазмы и вирусы (цитоме-
галовирус, вирус простого герпеса, энтерови-
русы), а интранатальных – хламидии, листерии и 
условно-патогенные микроорганизмы [1]. 

Основными повреждающими факторами для 
эмбриона и плода являются не только микроб-
возбудитель, но и токсические продукты, обра-
зующиеся при нарушении метаболизма у ма-
тери, при лизисе инфекционного агента, а также 
гипертермия, гипоксия, расстройства микроцир-
куляции, что имеет место при остром течении 
воспалительного процесса. 

В патогенезе внутриамниональной инфекции 
важная роль принадлежит как иммунной сис-
теме и неспецифической резистентности органи-
зма беременной, так и состоянию локального 
гомеостаза фетоплацентарного комплекса. В по-
следнее время, учитывая связь и взаимодействие 
клеток иммунной, фагоцитарной систем и 
системы гемостаза, особое внимание отводится 
цитокинам [2]. Они выступают посредниками в 
развитии воспалительных и иммунных реакций 
в системе мать-плацента-плод с нарушением 
функциональных и морфологических свойств 
клеточных мембран, энергетического обмена, 
истощением защитных резервов клеток. 

Переход инфекции из инапарантной формы 
в активную, а также размножение микроорга-
низмов в амниотической жидкости приводит к 
повышению уровня эндотоксина-липополисаха-
рида. Последний способен индуцировать гемо-
динамические расстройства и диссеминирован-
ную внутрисосудистую коагуляцию, усиливать 
адгезивные свойства тромбоцитов, активировать 
систему сывороточного комплемента, вызывать 
преждевременное прерывание беременности и 
развитие энцефалопатии и токсической дист-
рофии печени [3].  

В последние годы среди этиологических фа-
кторов хронических воспалительных заболе-
ваний половых органов все чаще встречается 
хламидийная инфекция. 

Хламидии – патогенные для человека микро-
организмы, являющиеся облигатными внутри-

клеточными паразитами, обладающие тропиз-
мом к клеткам цилиндрического, а, возможно, и 
переходного эпителия. Хламидии имеют свое-
образный цикл развития. В организм человека 
проникает элементарное тельце – зрелая инфек-
ционная форма, которая внедряется в клетку хо-
зяина и преобразуется в ретикулярное тельце – 
незрелую инфекционную форму. Ретикулярное 
тельце проходит бинарное деление, через 8 – 12 
циклов превращается в элементарное тельце, 
при этом происходит разрыв мембраны, вклю-
чение и нарушение целостности клетки. Клетка 
хозяина погибает, а вновь образующиеся элемен-
тарные тельца внедряются в новые клетки. Дли-
тельность этого процесса составляет 48 – 72 ч. 

В соответствии с Приказом № 906 МОЗ Ук-
раины «Про затвердження клінічного протоколу 
з акушерської допомоги «Перинатальні інфек-
ції»» от 27.12.2006 г., хламидиоз у беременных 
часто имеет бессимптомное течение [4]. От-
сутствие клинических проявлений хламидиоза в 
большинстве случаев должно настораживать на 
присутствие инапарантной формы возбудителя. 
Так как, на фоне естественной иммуносупрес-
сии, которой является беременность, а также, 
присутствия различных микробных ассоциаций 
и дисбиоза возможен переход хламидийной 
инфекции из инапарантной формы в активную. 

Среди возбудителей урогенитальных инфек-
ций большой удельный вес занимают микоплаз-
мы, роль которых в развитии патологических 
процессов органов мочеполовой системы до на-
стоящего времени является предметом дис-
куссии.  

Генитальные микоплазмы относятся к клас-
су Mollicutes. В соответствии со структурной ор-
ганизацией микоплазм они занимают промежу-
точное положение между бактериями и виру-
сами. От бактерий их отличает наличие трех-
слойной плазматической мембраны, заменяю-
щей клеточную стенку, а от вирусов – способ-
ность расти на бесклеточных питательных сре-
дах, метаболизировать ряд субстратов, одно-
временное наличие РНК и ДНК, чувствитель-
ность к ряду антибактериальных препаратов. 
Для развития инфекционного процесса важное 
значение имеет не только сам факт наличия или 
отсутствия микоплазм, сколько широта и мас-
сивность их диссеминации, а также вирулент-
ность конкретного штамма возбудителя. Высо-
кий уровень вариабельности антигенов во мно-
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гом определяет патогенные свойства микоплазм. 
Длительная персистенция микоплазм в орга-
низме хозяина, адсорбция их на клетках эпи-
телия и форменных элементах крови, низкая ан-
тигенная нагрузка способствуют частому пере-
ходу инфекции в рецидивирующее течение. 

В последние годы обнаружены новые уни-
кальные свойства микоплазм. Установлено, что 
они обладают проапоптической и антиапопти-
ческой активностью, а при инапарантных фор-
мах инфекции в условиях in vitro могут быть 
причиной нестабильности генома и транс-фор-
мации инфицированных клеток. Индукторами 
этих процессов являются антигены микоплазм 
липопротеиновой природы. Новые данные об 
антиапоптической и, трансформирующей, имму-
номодулирующей и других видах активности 
некоторых антигенов микоплазм диктуют необ-
ходимость переоценки данных о роли этих воз-
будителей в инфекционной патологи человека и 
детального изучения феномена антигенемии.  

Работой исследователей [5] показано, что 
антигены микоплазм (U. urealyticum, M. hominis, 
M. genitalium) способны длительно (до 3 мес.) 
сохраняться в крови и органах инфицированных 
животных, зараженных как живой культурой 
микоплазм, так и препаратами антигенов, что 
доказывает генерализованный характер инфек-
ции с длительной персистенцией возбудителя во 
внутренних органах и бактериемией.  

Генетически опосредуемая фенотипическая 
изменчивость является важным механизмом ус-
кользания микоплазм от иммунного контроля и 
персистенции их в тканях макроорганизма, 
приобретая таким образом свойства инапарант-
ности. Установлено, что при микоплазменной 
инфекции у беременных в 35 – 65% случаев оп-
ределяются антитела к фосфолипидам как про-
явление аутоиммунного процесса [6]. 

Известно, что наличие антифосфолипидных 
антител нередко сопровождается изменениям ге-
мостаза, которые выражаются в повышении 
уровня фибриногена, повышении агрегационной 
способности тромбоцитов, угнетении реакции 
фибринолиза. Указанные изменения закономер-
но приводят к нарушению микроциркуляции с 
последующим формированием первичной и вто-
ричной плацентарной недостаточности, отслой-
ке хориона, плаценты, формированию акушер-
ских и перинатальных осложнений [7]. 

Считается, что герпес-вирусные (цитомега-
ловирусная, герпетическая) и энтеровирусные 
(Коксаки А и В) инфекции в случае реактивации 
могут способствовать повторяющимся потерям 
беременности. 

Инапарантная форма вирусов простого гер-
песа и цитомегалии – это основная форма их 
существования, которая выявляется у 40 – 90 % 
населения [8]. Активация инапарантной формы 
инфекции происходит при иммунной несосто-
ятельности организма, обусловленной различны-
ми факторами, в частности, наличием заболева-
ний, сопровождающихся хронической ин-

токсикацией, формированием смешанных виру-
сно-бактериальных инфекций, использованием 
иммуносупрессивной терапии, действием небла-
гоприятных факторов внешней среды, эмоцио-
нальными перегрузками. Все это негативно ска-
зывается на процессах энергообеспечения кле-
ток, в том числе и иммунокомпетентных.  

Хроническая тканевая гипоксия, или мито-
хондриальная дисфункция, приводит к функ-
циональной несостоятельности иммунокомпе-
тентных клеток, что может являться пусковым 
моментом для активации инапарантных форм 
инфекции [9]. 

Установлено, что носительство вирусов, спо-
собных к персистенции, широко распространено 
у женщин репродуктивного возраста. Однако, 
при привычном невынашивании беременности 
значительно чаще выявляются смешанные ина-
парантные формы вирусных инфекций, предс-
тавленные ассоциацией вирусов разных групп 
(Коксаки А и В, цитомегалии, простого герпеса). 
Кроме того, в этой же группе гораздо чаще 
встречаются состояния, способствующие сниже-
нию противовирусной защиты: резко выражен-
ные нарушения энергетического обмена в лим-
фоцитах крови, а также дисбактериоз кишеч-
ника. Нормальная эндогенная микрофлора ки-
шечника имеет способность перехвата и выве-
дения вирусов, что нарушается при дисбакте-
риозах. 

В ранее проведенных экспериментальных 
исследованиях было показано, что в условиях 
гипоксии повышаются активность репликации 
различных вирусов и накопление их в тканях. В 
тоже время наиболее вирулентные штаммы 
вирусов группы Коксаки могут и сами инду-
цировать гипоксические состояния [10]. При 
этом формируется порочный круг: чем более 
выражена тканевая гипоксия, тем выше актив-
ность инапарантных форм инфекций и наоборот. 
По данным литературы, звеньями патогенеза 
хронической вирусной инфекции являются пре-
жде всего выраженная аутосенсибилизация ор-
ганизма и нарушение Т-клеточного звена имму-
нитета, что способствует возникновению имму-
нопатологического процесса, который может 
сопровождаться гибелью плода. 

Инфекции, находящиеся в инапарантной фо-
рме, способны раздражать эндотелий на протя-
жении длительного времени. В таком состоянии 
происходит повышенный апоптоз эндотелио-
цитов, что способствует выработке антифосфо-
липидных антител. В различных исследованиях 
была замечена связь между вирусной инфекцией 
и продукцией антифосфолипидных антител. По-
тери плода при вирусном инфицировании про-
исходят вследствие повреждающего действия 
провоспалительных цитокинов, белков компле-
мента, антифосфолипидных антител на эндоте-
лий сосудов и развивающиеся трофобласт или 
плаценту. Антифосфолипидные антитела усили-
вают протромботические механизмы и снижают 
активность фибринолиза, что ведет к дефектам 
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плацентации и снижению глубины 
децидуальной инвазии трофобласта.  

Особый интерес к энтеровирусной инфекции 
объясняется не только дефицитом информации 
по данному кругу вопросов, но и широкой 
распространенностью этих вирусов, более 10% 
населения являются бессимптомными вирусо-
носителями. Заболевания, вызываемые энтеро-
вирусами, у взрослого населения протекают 
бессимптомно или не имеют характерных 
специфических клинических проявлений, а 
потому редко диагностируются. 

Таким образом, по данным современной ли-
тературы, является очевидным, что инапарантная 
форма инфекции может рассматриваться, не 

только как самостоятельный фактор риска для 
невынашивания беременности, но и в качестве 
пускового механизма изменений в системе ге-
мостаза, цитокинового статуса и ультраструкту-
рной организации эндометрия, которые непосред-
ственно приводят к абортивному исходу бере-
менности. Наиболее эффективным периодом для 
проводимого лечения персистирующих форм 
инфекций и их последствий считается преграви-
дарный период. Наличие хронической инфекции, 
полиморфизм ее проявлений у беременных 
должны контролироваться клиницистами, при 
этом обращать внимание на мониторинг цито-
кинового профиля, маркеры антифосфо-
липидного синдрома, системы гемостаза. 
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нення у вагітних з інапарантними формами інфекцій. 
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In this work are examined the different perinatal infections, which are able to persistention for pregnant, indi-
cated factors, which cooperant passing of infection to the inaparant form, transferred gestational and perinatal 
complications for pregnant with the inaparant forms of infections. 
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