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У статті наведені результати ретроспективного
дослідження частоти внутрішньоутробного інфікування
плода у разі передчасного розриву плодових оболонок
(ПРПО), залежно від тривалості безводного періоду у
150 жінок, які народили живих дітей у терміні гестації
22–34 тиж. Частота вродженої інфекції була найвищою в
термінах гестації 22–27,5 тиж незалежно від тривалості
безводного періоду, в 28–31,5 тиж зростала прямопро-
порційно тривалості безводного періоду, в термінах гес-
тації 32–34 тиж тривалий безводний період (>168 год)
достовірно збільшував відсоток новонароджених із уро-
дженою пневмонією. Частота внутрішньоутробного
інфікування плода та летальні наслідки у новонародже-
них тісно корелюють з інфікуванням вагітних пато-
логічною мікрофлорою (r=0,95±0,02), розвитком
хоріоамніоніту (r=0,99±0,01) і морфологічно підтверд-
женого запального процесу у посліді (r=0,76±0,1) на тлі
ПРПО. 
Ключові слова: передчасні пологи, передчасний розрив
плодових оболонок, тривалий безводний період,
внутрішньоутробне інфікування плода.

Передчасний розрив плодових оболонок (ПРПО) уск>
ладнює приблизно 25–52% всіх передчасних пологів,

має поліетіологічну природу та є однією з основних при>
чин невиношування [1, 3, 5, 6, 9, 15, 20]. На сучасному
етапі передчасні пологи розглядають як синдром, у ре>
алізації якого беруть участь такі механізми, як інфекція та
запальний процес, зниження маткового та плацентарного
кровотоку або плацентарні крововиливи, надмірне розтя>
гнення матки, стрес та інші процеси, що опосередковані
імунною системою [1, 2, 10, 18, 19]. У більшості випадків
точно встановити механізм не вдається. Вважається, що
тільки взаємодія факторів ризику здатна спричинити по>
чаток пологової діяльності. 

Найбільша кількість досліджень щодо патогенезу
ПРПО свідчить про пріоритетну роль інфекцій уро>
генітального тракту та пов’язану з нею мікробну інвазію
амніотичної порожнини. Доведено вплив вогнищ
хронічної інфекції у матері на виникнення інтраамніотич>
ного інфікування та ПРПО [1, 3, 4, 7, 11, 16, 17].

Складною та не до кінця вирішеною проблемою для
акушерської практики становить вилиття плодових вод у
термінах між 22>м та 34>м тижнями вагітності. При подов>
женні недоношеної вагітності у разі ПРПО найбільш не>
безпечним ускладненням є інфікування порожнини мат>
ки, розвиток хоріоамніоніту (ХА), інфікування плода та
новонародженого. При цьому небезпека інфекційного
ураження тим вища, чим менший гестаційний вік плода,
можливо, внаслідок відносної незрілості механізмів анти>
бактеріального захисту плода, а також внаслідок нерозви>

нених бактеріостатичних властивостей амніотичної ріди>
ни при недоношеній вагітності [2, 5, 7, 10–14].

Існує ціла низка проблем, пов’язаних із ПРПО при не>
доношеній вагітності, а саме: випадіння пупкового кана>
тика, компресія пупкового канатика внаслідок відсутності
достатньої кількості амніотичної рідини, розвиток гіпо>
плазії легень та різноманітної деформацій скелета плода,
пов’язаних із довготривалим його розвитком на фоні
олігогідрамніону, а також відшарування плаценти. [1, 8, 9,
15, 17, 19].

Рівень перинатальної захворюваності та смертності
при передчасних пологах залежить від гестаційного віку
та маси плода, а також від перебігу вагітності та пологів.
Особливе місце в структурі перинатальної захворюва>
ності та смертності недоношених новонароджених посіда>
ють пологи на тлі ПРПО та тривалого безводного періоду.
Недоношені новонароджені мають значний ризик смерті,
респіраторного дистрес>синдрому, гіпотермії, гіпоглікемії,
некротизувального ентероколіту, інфекційних захворю>
вань, внутрішньочерепних крововиливів [1, 5, 8, 19]. 

Мета дослідження: оцінити частоту внутрішньоутроб>
ного інфікування (ВУІ) плода у терміні вагітності
22–34 тиж та тлі ПРПО залежно від тривалості безводно>
го періоду та появи ознак ХА. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Нами було проведено ретроспективне дослідження,

яке включало 150 жінок, вагітність яких ускладнилась
ПРПО у гестаційному терміні 22–34 тиж та оцінено стан
здоров’я їхніх новонароджених, залежно від тривалості
безводного періоду. Основну групу склали 100 дітей, на>
роджених від матерів із ПРПО і тривалим безводним
періодом (>48 год). З метою аналізу залежності перина>
тальних наслідків від тривалості безводного періоду всі
діти основної групи були розподілені на дві підгрупи. До
першої підгрупи (I) увійшли 50 недоношених новонаро>
джених з тривалістю безводного періоду від 48 до 168 год
(середня тривалість 91,16±5,08 год), до другої (IІ) – 
50 дітей з тривалістю безводного періоду > 168 год (серед>
ня тривалість 232,8±9,47 год). Контрольну групу склали
50 недоношених дітей, народжених від жінок без ПРПО
(безводний період < 12 год).

Ураховуючи особливості неонатальної адаптації недо>
ношених дітей залежно від гестаційного віку та ступеня
морфофункціональної зрілості для коректного аналізу по>
стнатальних наслідків всі діти були розділені на 3 категорії
залежно від терміну гестації на момент вилиття навколо>
плодових вод: категорія А – термін гестації 22–27,5 тиж, ка>
тегорія Б – 28–31,5 тиж, категорія В – 32–34 тиж.

Усі діти отримували лікування у відділенні реанімації
та інтенсивної терапії новонароджених та у дитячому
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відділенні Одеського обласного перинатального центру.
Для виключення впливу акушерських ускладнень та
інших факторів у постнатальний період у досліджувані
групи не включали дітей, народжених від матерів із важ>
кими формами гестозу та важкими екстрагенітальними
захворюваннями, багатоплідною вагітністю, новонаро>
джених з уродженими вадами розвитку, затримкою роз>
витку 2–3>го ступеня. Усі вагітні отримували лікування
згідно з клінічним протоколом, затвердженим Наказом
МОЗ України № 782 від 29.12.2005 р. Після вилиття на>
вколоплодових вод жінки отримували профілактику СДР
плода дексаметазоном в сумарній дозі 24 мг. З метою
профілактики ВУІ вагітні отримували антибіотики групи
напівсинтетичних пеніцилінів або цефалоспорини ІІ по>
коління в середніх терапевтичних дозах згідно з протоко>
лом. При веденні усіх вагітних із ПРПО була обрана
очікувальна тактика зі спонтанним розродженням, у разі
виникнення симптомів ХА (підвищення температури тіла
38 °С, запах плодових вод, серцебиття плода 170 уд/хв)
проводили індукцію пологової діяльності.

Діагностика захворювань новонароджених базувалася
на анамнезі, результатах клінічного обстеження, даних ла>
бораторних та інструментальних досліджень, які проводи>
ли у динаміці. 

Захворюваність новонароджених аналізували за таки>
ми основними нозологіями: вроджена інфекція, а саме,
вроджена пневмонія, що супроводжувалась дихальною
недостатністю, СДР I типу тяжкого ступеня, що потребу>
вав проведення інвазивної штучної вентиляції легень
(ШВЛ), гіпоксично>геморагічні ураження ЦНС
(внутрішньошлуночкові крововиливи – ВШК).

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При народженні стан недоношених дітей (маса тіла та
оцінка за шкалою Апгар на 1>й та 5>й хвилині) у
відповідних підгрупах не мали статистично значущих
відмінностей. Тактика лікування у всіх дітей в перші го>
дини життя суттєво не відрізнялась та залежала від стану
та гестаційного віку плода. 

У пологовій залі первинні реанімаційні заходи (са>
націю верхніх дихальних шляхів, маскову ШВЛ 100% О2,
тактильну стимуляцію, інгаляцію 100% О2) проводили
всім новонародженим вікової категорії А (22–27,5 тиж ге>
стації) незалежно від тривалості безводного періоду
(р>0,05), в подальшому всі діти потребували лікування у
відділенні реанімації та інтенсивної терапії новонародже>
них. Усі діти цієї вікової категорії незалежно від трива>
лості безводного періоду, враховуючи високий ризик роз>
витку ВУІ, отримували з перших годин життя комбінова>

ну антибактеріальну терапію препаратами широкого спек>
тра дії. У віковій категорії Б первинних реанімаційних за>
ходів у пологовій залі потребувала майже вдвічі менша
кількість новонароджених у порівнянні з категорією А, всі
діти потребували лікування у відділенні реанімації та
інтенсивної терапії та проведення комбінованої антибак>
теріальної терапії, однак статистично значущих відмінно>
стей між підгрупами залежно від тривалості безводного
періоду не виявлено (р>0,05).

У віковій категорії В подовження вагітності на термін
> 7 діб (168 год) достовірно збільшувало відсоток немов>
лят, що потребували первинної реанімації з подальшим
лікуванням у відділенні інтенсивної терапії, проведення
масивної комбінованої антибактеріальної терапії у
порівнянні з тими новонародженими, у матерів яких
вагітність після вилиття навколоплодових вод подовжу>
валась на термін до 168 год (р<0,05).

Згідно з нашими даними, частота вродженої пневмонії
залежала від тривалості безводного періоду та гестаційно>
го віку плода (таблиця). Так, у дітей категорії А
(22–27,5 тиж) усіх груп частота вродженої пневмонії була
високою незалежно від тривалості безводного періоду. У
віковій категорії Б (28–31,5 тиж) частота пневмонії
вірогідно зростає (p<0,05) пропорційно тривалості без>
водного періоду (4,17% – контрольна група, 26% – перша
підгрупа, 54% – друга підгрупа). У обстежених категорії В
(32–34 тиж) спостерігається найменший відсоток дітей із
вродженою пневмонією, але частота її вірогідно зростає
при подовженні безводного періоду більше 168 год
(p<0,05). Тривалий безводний період (>168 год) має
тісний кореляційний зв’язок з частотою ВУІ
(r=0,93±0,03) та є фактором ризику розвитку ВУІ в усіх
вікових категоріях. 

Частота СДР I типу залежить від гестаційного віку
плода. У новонароджених категорії А (22–27,5 тиж) діаг>
ностовано високий відсоток СДР І типу незалежно від
тривалості безводного періоду, що пояснюється недостат>
ньою ефективністю профілактики СДР глюкокортикоїда>
ми та подовженням вагітності в термінах до 28 тиж.

На відміну від категорії А, в категорії Б (28–31,5 тиж)
подовження вагітності до 7 діб після вилиття навколопло>
дових вод майже вдвічі знизило відсоток недоношених но>
вонароджених з тяжкими проявами СДР I типу (p<0,05),
але подальше подовження вагітності більше 7 діб не по>
кращує цей показник (p>0,05), що може свідчити про не>
доцільність повторного курсу глюкокортикоїдів.

В категорії В також спостерігається зменшення СДР I
типу на фоні подовження вагітності до 168 год після вилит>
тя навколоплодових вод (p<0,05), однак при більш трива>
лому безводному періоді відсоток дітей із СДР дещо зрос>
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тає. Очевидно, цей факт можна пояснити складністю дифе>
ренціальної діагностики між дихальною недостатністю,
спричиненою морфо>функціональною незрілістю легеневої
тканини, та дихальною недостатністю на фоні вродженої
пневмонії, частота якої значно зростає при тривалому
(більше 168 год) безводному періоді. Подовження
вагітності на термін до 168 год у віковій категорії Б та В
зменшує потребу недоношених дітей у ШВЛ та екзогенно>
му сурфактанті, середню тривалість ШВЛ (p<0,05), що в
свою чергу зменшує тривалість перебування дітей у
відділенні реанімації (p<0,05). Подальше подовження
вагітності більше 168 год погіршує ці показники. 

Частота виявлення ВШК у недоношених дітей та
ступінь їх важкості залежить від гестаційного віку, значно
зменшуючись після 31,5 тиж. Однак у віковій категорії В
відзначено негативний вплив тривалого безводного
періоду на частоту виявлення цієї патології у недоноше>
них дітей за рахунок збільшення ВШК легкого ступеня
важкості (p<0,05) порівняно з категоріями А і Б. 

Як свідчать наші дані, недоношені новонароджені з ек>
стремально малою масою тіла (категорія А і Б) мали су>
марно вірогідно більший відсоток таких захворювань, як
СДР І типу та ВШК, незалежно від тривалості безводного
періоду. 

Перинатальна смертність в досліджуваних групах
склала 126,67‰. Частота летальних випадків залежала від

гестаційного віку. У контрольній групі показник ранньої
неонатальної смертності склав 3–60‰ у віковій категорії
А (22–27,5 тиж), основною причиною смерті недоноше>
них новонароджених визначені гіпоксично>геморагічні
ураження ЦНС (ВШК 3 – 4>го ступеня). В основній групі
показник ранньої неонатальної смертності склав
16–160‰ випадків, що в 2,6 разу більше ніж у конт>
рольній групі. Серед дітей основної групи летальність у
віковій категорії А (22–27,5 тиж) була у 9–56,3% випадках
(в 5 випадках основною причиною смерті визначена гене>
ралізована вроджена інфекція, у 3 – поєднання ВШК 3–4>
го ступеня та вродженої інфекції, в 1 випадку – ВШК 4>го
ступеня з лейкомаляцією); у віковій категорії Б
(28–31,5 тиж) – 5–31,2% випадків (в 3 випадках основна
причина смерті – генералізована вроджена інфекція, в 2 –
поєднання ВШК 3–4>го ступеня та вродженої інфекції); у
віковій категорії В – 2–12,5% випадків (причиною смерті
новонароджених були масивні ВШК на фоні тотального
відшарування плаценти) (мал. 1).

Таким чином, тривалий безводний період є фактором
ризику неонатальної смертності, насамперед, від
інфекційних причин та від гіпоксично>геморагічних ура>
жень ЦНС. 

У віковій категорії Б (28–31,5 тиж) виявлена за>
лежність летальних випадків від тривалості безводного
періоду, його необґрунтоване подовження призводить до
підвищення дитячої смертності (р<0,05).

Важливе значення для перебігу вагітності та перина>
тальних наслідків має стан мікробіоценозу пологових
шляхів у вагітних. Відомо, що наявність патологічної
мікрофлори призводить до висхідного інфікування по>
рожнини матки, плодового міхура, передчасного вилиття
навколоплодових вод та внутрішньоутробного інфікуван>
ня плода (мал. 2).

Як свідчать наші дані, частіше ВУІ плода мало місце у
вагітних, які були інфіковані вірусом простого герпесу у
4,7 разу, цитомегаловірусом (ЦМВ), хламідіями, уреап>
лазмою, приблизно у 2–2,5 разу, мікоплазмою – у 6,5 разу.
У даних вагітних був високий відсоток випадків неона>
тальної смертності. Таким чином, існує тісний коре>
ляційний зв’язок (r=0,95±0,02) між інфікуванням
вагітних патологічною мікрофлорою та частотою ВУІ
плода, що потребує етіопатогенетичного лікування під час
вагітності. 

При аналізі випадків ХА у вагітних з ПРПО було ви>
явлено, що частота ХА у більшому відсотку призвела до
ВУІ плода та летальних випадків. Гістологічне досліджен>
ня посліду та виявлення у ньому серозного або гнійного
запалення також корелювало з частотою ВУІ плода
(r=0,76±0,1). 

У вагітних, діти яких померли від вродженої інфекції,
у 58,2% випадків було діагностовано ХА та при гісто>
логічному дослідженні посліду у 96,2% був виявлений за>
пальний процес, у 69,7% – гнійне запалення. Частота ХА
та запальний процес у посліді тісно корелює (r=0,99±0,01)
з частотою ВУІ та летальними наслідками (мал. 3). 

ВИСНОВКИ
Результати проведених досліджень свідчать, що захво>

рюваність та смертність недоношених новонароджених при
вагітності, ускладненій ПРПО, залежить від гестаційного
віку плода на момент вилиття навколоплодових вод, трива>
лості безводного періоду. Частота вродженої інфекції була
найвищою в термінах гестації 22–27,5 тиж незалежно від
тривалості безводного періоду, в 28–31,5 тиж зростала пря>
мо пропорційно тривалості безводного періоду, в термінах
гестації 32–34 тиж тривалий безводний період (>168 год)
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достовірно збільшував відсоток новонароджених із вро>
дженою пневмонією, що потрібно враховувати при подов>
женні вагітності у разі ПРПО. 

Частота ВУІ плода та летальні наслідки у новонаро>
джених тісно корелюють з інфікуванням вагітних пато>
логічною мікрофлорою (r=0,95±0,02), розвитком ХА
(r=0,99±0,01) та запального процесу у посліді
(r=0,76±0,1) на тлі ПРПО, що потребує патогенетичного
лікування під час вагітності. 

Перспективи подальших досліджень
Оцінювання методів профілактики вродженої інфекції

та термінів раціонального розродження у разі недоноше>
ної вагітності, ускладненої передчасним розривом плодо>
вих оболонок, з метою покращання перинатальних
наслідків. 

Частота внутриутробного инфицирования пло�
да при преждевременном разрыве плодовых
оболочек в сроке гестации 22–34 нед 
С.П. Посохова, Е.А. Ниточко, В.Г. Фисун 

В статье приведены результаты ретроспективного исследова>
ния частоты внутриутробного инфицирования плода при преж>
девременном разрыве плодовых оболочек (ПРПО) в зависимо>
сти от длительности безводного периода у 150 женщин, кото>
рые родили живых детей в сроки гестации 22–34 нед. Частота
врожденной инфекции была наивысшей в сроках гестации
22–27,5 нед независимо от длительности безводного периода, в
28–31,5 нед увеличивалась пропорционально длительности
безводного периода, в сроках гестации 32–34 нед длительный

безводный период (>168 ч) достоверно увеличивал процент но>
ворожденных с врожденной пневмонией. Частота внутриутроб>
ного инфицирования плода и летальные исходы у новорожден>
ных тесно коррелировали с инфицированием беременных пато>
логической микрофлорой (r=0,95±0,02), развитием хориоамни>
онита (r=0,99±0,01) и морфологически подтвержденного вос>
палительного процесса в последе при ПРПО (r=0,76±0,1).
Ключевые слова: преждевременные роды, преждевременный
разрыв плодовых оболочек, длительный безводный период, внут�
риутробное инфицирование плода. 

The frequency of congenital infection at preterm
premature rupture of membranes at 22–34
weeks of gestation
S.P. Posokhova, K.O. Nitochko, V.G. Fіsun 

In the article results of retrospective research of frequency of con>
genital fetal infection depend of the latency time to birth in 150
pregnant women with preterm premature rupture of membranes of
a gestation age of 22–34 weeks of pregnancy. Frequency of a con>
genital infection was the gestation of 22–27,5 weeks highest in
terms, irrespective of duration of latency time to birth, in 28–31,5
weeks increased in proportion to duration of latency time to birth,
in terms of a gestation of 32–34 weeks the latency time to birth >
168 hours authentically increased percent of newborns with con>
genital pneumonia. Frequency of the intrauterine infection of a and
mortality at newborns closely correlated with infection of pregnant
women by pathological infective agents (r=0,95±0,02), develop>
ment chorionamnionitis (r=0,99±0,01) and morphologically con>
firmed inflammatory process in the placenta at PPROM
(r=0,76±0,1).
Key words: preterm delivery, preterm premature rupture of mem�
branes, long latency time to birth, congenital infection. 
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