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ПАТОГЕНЕТИЧНІ ОСНОВИ
ПЕРИНАТАЛЬНИХ ІНФЕКЦІЙ

Резюме. Наведено аналіз літературних джерел, в яких викладені
результати вивчення питань етіології та патогенезу перина-
тальних інфекцій.
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Внутрішньоутробні інфекції (ВУІ) - група
інфекційно-запальних захворювань плода і дітей
раннього віку, для яких характерне ураження пло-
да різними збудниками до пологів, або під час
проходження через пологові шляхи, викликаючи в
окремих органах запальний процес чи ознаки ток-
семії. За часом інфікування ВУІ можуть бути
анте- чи інтранатальними.

Обов'язковою умовою виникнення ВУІ є на-
явність у матері вогнища інфекції. Зростаюча
кількість використовуваних інвазивних методів
спостереження за вагітними (амніацентаз, пункція
судин пуповини тощо) або внутрішньоматкове
введення (через судини пуповини) препаратів
крові плоду (еритроцитарна маса, плазма, імуног-
лобуліна) можуть привести до ятрогенного інфіку-
вання плода. Розвиток інфекційного процесу
може бути клінічно гострим, хронічним, малосим-
птомним та безсимптомним. Але не кожне
інфекційне захворювання матері призводить до
інфікування плода.

Згідно літературних даних 10% дітей внутріш-
ньоутробно інфікується різними вірусами, мікро-
організмами, мікоплазмами, грибками. У
більшості випадків збудником інфекції в антена-
тальному періоді є віруси [6]. Домінувальне зна-
чення мають цитомегаловіруси (ЦМВ), ентеров-
іруси, віруси герпетичної та респіраторної групи,
краснухи, гепатиту В, імунодефіциту людини. 80-
90% ВУІ обумовлені збудниками хронічних пер-
систуючих в організмі матері вірусних хвороб
[15]. В інтранатальному періоді збудниками
інфекції можуть бути і віруси і мікроорганізми.
Залежності від характеру збудника розрізняють
специфічні і неспецифічні ВУІ. До перших нале-
жать лістеріоз, токсоплазмоз, цитомегаловірусна
інфекція, туберкульоз, мікоплазмоз, кандидоз, гер-
петична інфекція. Найбільший ризик інфікування
плода спостерігається при первинній інфекції у

вагітної жінки. Відомо також, що екстрагенітальні
захворювання матері послаблюють захисні влас-
тивості плода і сприяють його інфікуванню [31].

Найважливішими наслідками уражень ВУІ в
ранньому неонатальному періоді є: затримка
внутрішньоутробного розвитку плода, гепатоспле-
номегалія, жовтяниця, висипання, дихальні та кар-
діоваскулярні розлади, ураження шлунково-киш-
кового тракту, ознаки ураження ЦНС. Зараз в
англомовній літературі поширений термін
TORCH - синдром. Ця латинська абревіатура
розшифровується наступним чином: Т -
Toxoplasmosis, R - Rubeolla, C - Cytomegalovirus, H
- Herpes simplex virus, O - Other (інші). До "інших"
інфекцій належать сифіліс, вірусні гепатити, лісте-
ріоз, вітряна віспа, ентеровірусна інфекція, ВІЛ -
інфекція тощо.

ВУІ характеризуються різноманіттям клініко-
морфологічних симптомів і значними порушення-
ми в біологічній системі мати - плацента - плід. У
зв'язку з цим ВУІ становлять серйозну небезпеку
для нормального перебігу вагітності й стану ново-
народженої дитини [3, 43].

До цього часу залишається багато білих плям
у питаннях патогенезу ВУІ і цей аналіз літератури
є спробою проаналізувати й узагальнити вже існу-
ючу інформацію.

Механізми інфікування. Існують 4 шляхи
внутрішньоутробного інфікування: висхідний, ге-
матогенний, низхідний та контактний.

Найбільш частим є висхідне поширення зовн-
ішньої урогенітальної інфекції, що може відбутися
за будь-яких видів ініціюючих агентів, включаючи
різні патогеyні коки, гриби, мікоплазми, хламідії,
віруси герпесу звичайного 1-го та 2-го типів тощо
[35, 43]. При цьому ключову роль грає стан ший-
ки матки, тому що при її повноцінній гравідарній
перебудові висхідне інфікування посліду й плода є
вірогідним ускладненням вагітності [25 ].

Наукові огляди
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Прогресування висхідної інфекції в ході вагіт-
ності, як правило, документується поетапним роз-
витком гострого запального процесу у відповід-
них відділах дітородної системи жінки, що визна-
чає наступну патогенетичну схему: кольпіт (урет-
рит) - цервіцит - ендометрит (децидуіт) - мемб-
ранит плаценти - фунікуліт - ВУІ плода [25, 42]. У
випадку флегмонозного запалення навколоплід-
них оболонок можливий скорочений шлях попа-
дання мікробів в організм плода через інфіковані
навколоплідні води при відносно інтактних пла-
центі й пуповині.

Гематогенний шлях інфікування характерний
для таких вірусних захворювань вагітної жінки, як
краснуха, грип тощо, а також нерідко спостері-
гається при латентній формі токсоплазмозу, цито-
мегаловірусів, вірусів герпеса 1-го типу та ін. [18,
21].

При гематогенному розподілі ВУІ насамперед
відзначаються явища васкуліту в області плацен-
тарного ложа з наступним розвитком інтервіллу-
зиту, а потім і віллузиту, ураженням судин ворсин
хоріона та генералізованим гематогенним інфіку-
ванням внутрішніх органів плода [30].

Низхідний шлях виникнення ВУІ можливий у
жінок із вогнищами хронічного запалення в яєчни-
ках і маткових трубах, обумовленого, зокрема,
гонорейною, мікоплазмовою або хламідійною
інфекціями [22]. Однак у подібних випадках, як
правило, є також відповідні патологічні процеси в
ділянці зовнішніх статевих органів та шийки мат-
ки, які становлять першочергову небезпеку для
вагітності.

Контактне інфікування плода нерідко розви-
вається в ході пологів, коли дитина безпосередньо
стикається з інфікованими тканинами родового
каналу. Подібним чином у немовлят можуть ви-
никати гонорейні та паратрахоматозні кон'юнкти-
віти, хламідійні й мікоплазмові вульвовагініти, гер-
петичні дерматити, а також аспіраційні бактері-
альні пневмонії.

Стадії розвитку. Існування єдиної біологічної
системи мати-плацента-плід служить підставою
для виділення в патогенезі ВУІ "материнської",
"плацентарної" та "плідної" стадій розвитку.

"Материнська стадія" відображає початковий
етап інфекційної агресії, формально обмеженої
ділянками зовнішніх відділів урогенітальної систе-
ми вагітної жінки, включаючи шийку матки. За-
пальні процеси у вигляді вульвовагініту або церв-
іциту, можуть служити джерелом наступного вис-
хідного інфікування плодових оболонок або зу-
мовлюють контактне зараження плода в ході по-
логів. Крім цього, у випадку бактеріальних вуль-
вовагінітів виникає загроза переривання вагіт-

ності у зв'язку зі стимулюючим впливом    бакте-
ріальної фосфоліпази А2 на синтез арахідонової
кислоти в плодових оболонках із наступним роз-
гортанням механізму простагландинової стиму-
ляції скорочувальної діяльності матки [35].

Характерною рисою "материнської стадії" ВУІ
є латентний перебіг урогенітальних інфекцій
[32,34], що, в значній мірі залежить від ефектив-
ності місцевих іммуноклітинних реакцій у репро-
дуктивній системі вагітних, у першу чергу в
шийці матки [33]. Це зумовлено тим, що в церві-
кальному слизові вагітної у великій кількості ма-
ються бактеріостатичні речовини типу лізоциму,
а також IgА, здатні значно знизити вірулентні вла-
стивості багатьох інфекційних агентів [29].

"Плацентарна стадія" ВУІ служить законо-
мірним продовженням прогресуючого запального
процесу в сечостатевій системі вагітної або вини-
кає при загальних інфекційних захворюваннях, що
супроводжуються вірусемією або бактерімією
[20]. На цьому етапі розвитку ВУІ з'являється
додаткова небезпека для плода у зв'язку з реаль-
ною загрозою розвитку плацентарної недостат-
ності й обумовленої цим внутрішньоутробної гі-
поксії [25].

Послід має високу антибактеріальну стійкість
у зв'язку з нагромадженням в амніотичній рідині
й плодових оболонках лізоциму, трансферрину, IgG
[25], а також значним розмаїттям компенсаторно-
пристосувальних реакцій, що дозволяють оберіга-
ти плід від безпосереднього зараження й вторин-
ної метаболічної недостатності, зумовленою за-
пальною редукцією матково-плацентарного кро-
вотоку.

"Плідна стадія" ВУІ означає поширення інфек-
ційного агента на органи плода, що свідчить про
неспроможність не тільки матково-плацентарно-
го, але й плацентарно-плідного антимікробного
бар'єра [32]. Формальною межою останнього
служить шар хоріального епітелію, що входить до
складу плідних оболонок й утворює зовнішній по-
крив ворсин хоріону [34]. У зв'язку з цим вияв-
лення запальної патології в межах тканин, відок-
ремлених хоріальним епітелієм, може свідчити
про залучення в інфекційний процес не тільки ма-
тері й посліду, але й самого плода.

Прийнято вважати, що "плідна стадія" ВУІ при
будь-якому шляху поширення починається в
посліді й зазвичай документується вираженими, в
тій чи іншій мірі, морфологічними ознаками запа-
лення в амніотичній оболонці, стромі ворсин хор-
іона або пуповині [38]. У той же час при деяких
інфекціях, в основному вірусної етіології, мікрос-
копічні зміни в тканинах посліду можуть повністю
бути відсутніми або визначаються в мінімально-
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му обсязі [38].
При генералізованному інфікуванні плода не-

рідко виникають комплексні патологічні зміни у
вигляді синдрому дисемінованого внутрішньосу-
динного згортання (ДВС), набряк-геморагічного
синдрому, крововиливів у шлуночки мозку, пнев-
мопатії, печінково-ниркової недостатності, які
можуть бути безпосередньою причиною внутріш-
ньоутробної або ранньої постнатальної загибелі
плоду[37,42].

Гравідарні періоди. Цілком закономірним є роз-
межування ВУІ відповідно до етапів розвитку
вагітності, які за нормальних умов містять у собі
ембріональний, фетальний та антенатальний три-
местри. Кожний із них характеризується істотни-
ми змінами в стані матки, посліду й плода, що
знаходить відповідне відбиття в патогенезі ВУІ
[40].

Зокрема, в ембріональному триместрі вагіт-
ності виникнення будь-якого інфекційного процесу
в організмі матері є серйозною загрозою для ще
незрілої плаценти й ембріона, які розвиваються. У
зв'язку з незавершеним формуванням матково-
плацентарного бар'єру ця загроза може легко ре-
алізуватися шляхом висхідного або гематогенно-
го інфікування плодового міхура, що відразу веде
до тяжких запальних ускладнень і раннього ви-
кидня або лежить в основі подальшої патології
вагітності, зумовленої різними ембріопатіями
[18,21] і пороками розвитку посліду [41]. При цьо-
му в першому випадку в якості етіологічного
фактору зазвичай виступає різна бактеріальна
інфекція, а в другому - вірусні агенти [39].

У другому (фетальному) триместрі вагітності
основні прояви ВУІ містять у собі: з боку матері
- ознаки хронічного цервіциту та прогресуючого
ендоцервікозу; з боку посліду - ознаки запальної
патології в плодових оболонках і тканинах пла-
центи [42]; з боку плода - ознаки аспіраційної
бронхопневмонії або генералізованного інфекцій-
ного процесу, а також різні види фетопатії [30].

Відзначена патологія може завершитися
пізнім мимовільним викиднем або ж служить при-
чиною подальшої істмо-цервікальної або плацен-
тарної недостатності.

У третьому триместрі зберігається висока не-
безпека трансплацентарного поширення багатьох
бактеріальних й особливо вірусних агентів, що
може бути зумовлено інволюційними змінами й
підвищенням проникності фетоплацентарного ба-
р'єру [1]. Відзначена небезпека багаторазово зро-
стає, коли інфекційна патологія матері й посліду
починається в більш ранній термін вагітності - в
другому та особливо  в першому триместрі [1 ].

Одним із критичних періодів вагітності є поло-

ги, в ході яких можливе контактне інфікування
плоду навіть тією умовно-патогенною мікрофло-
рою, яка нерідко знаходиться в піхві породіллі без
будь-яких клінічних проявів вульвовагініту [2]. У
таких випадках у немовлят іноді розвивається
картина запальної патології з боку легенів, шлун-
ково-кишкового тракту, шкірних покривів, слизової
оболонки ока й середнього вуха [1, 4], при відсут-
ності відповідних змін у плідних оболонках і
посліді [12].

Клітинно-гуморалъні реакції. У ході інфекційної
агресії в системі матір-плацента-плід виникають
різноманітні відповідні реакції, зокрема циркуля-
торно-дистрофічні, дизонтогенетичні, запальні,
імунні й регенераторні процеси, характер яких
багато в чому залежить від вірулентності збудни-
ка й, крім того, поєднується зі здатностю ураже-
них тканин до адекватних клітинно-гуморальних
реакцій [9]. Остання обставина має відношення,
головним чином, до плоду, тому що тканини пла-
центи, й тим більше організм вагітних жінок, ма-
ють здатність до ініціації різноманітних компенса-
торних, пристосувальних і патологічних процесів
[13]. На відміну від цього патоморфологічні зміни
ембріону, незрілого й зрілого плоду, при їхньому
контакті з інфекційним агентом мають істотні
розходження як за своїм характером, так і ступе-
нем вираженості [11].

Різні за інтенсивністю циркуляторно-дист-
рофічні зміни інфікованих тканин плода аж до
їхнього некрозу можуть бути одним із головних
патогенетичних механізмів генералізованної фор-
ми ВУІ з характерними для даного стану ДВЗ-
синдромом, крововиливами в шлуночки головно-
го мозку, вираженими метаболічними змінами
печінки, нирок, наднирникових залоз тощо [16].

У той же час ВУІ служать однією з провідних
причин уроджених вад у зв'язку з впливом бага-
тьох інфекційних агентів, особливо вірусної приро-
ди, на процеси органогенезу. Відзначена обстави-
на має особливо тяжкі наслідки в ембріонально-
му періоді, коли вади розвитку одночасно виника-
ють у багатьох органах і нерідко є несумісними з
життям. На відміну від цього ті аномалії, які вик-
ликаються ВУІ у фетальному періоді, зазвичай
мають характер диспластичних, гіпопластичних
або дисинхронічних змін [10].

Запальні реакції плода насамперед      прояв-
ляються проліферацією клітин гістіоцитарно-
лімфоїдного ряду й набагато в меншій мірі вклю-
чаються в ексудацію сегментоядерних лейко-
цитів, що у повному обсязі реалізується лише в
післяпологовому періоді [18]. Разом із цим не вик-
лючається можливість участі материнських сег-
ментоядерних лейкоцитів у розвитку серозно-
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гнійного запалення в легенях плода, що буває
можливим при розвитку гнійному мембраніті та
аспірації, які утримують лейкоцити матері в на-
вколоплідних водах [21].

Імунні реакції плода обмежуються активіза-
цією макрофагів та еффекторів Т-лімфоцитарної
системи без помітної участі гуморальної ланки,
що значною мірою компенсується нагромаджен-
ням материнських IgG [22] і високою здатністю
плаценти до місцевої імунної блокади антигенних
субстанцій [24].

Інфекційна стимуляція імунної системи плода
добре підтверджується відповідними морфологі-
чними змінами вилочкової залози, селезінки й
лімфатичних вузлів [28], які характерні не тільки
для "плідної стадії" ВУІ, але можуть виникати
також у зв'язку з тривалими запальними процеса-
ми в плаценті [27].

Регенераторні можливості плода носять недо-
сконалий характер і можуть проявляти себе над-
лишковим розростанням сполучної тканини на-
прикінці запальної регенерації з формуванням кар-
тини "мезенхімозу" в ушкоджених органах [17].

Висновки
1. Внутрішньоутробні інфекції (ВУІ) характе-

ризуються складним патогенезом, при оцінці яко-
го необхідно враховувати наступні ключові мо-
менти: 1) механізми інфікування (висхідний, гема-
тогенний, нисхідний, контактний); 2) стадії розвит-
ку (материнська, послідова, плідна); 3) гравідарні
періоди (ембріональний, фетальний, перинаталь-
ний); 4) клітинно-гуморальні реакції (циркулятор-
но-дистрофічні, дизонтогенетичні, запальні, імунні,
регенераторні).

2. Усілякі сполучення відзначених факторів
лежать в основі тієї значної розмаїтності морфо-
логічних проявів і клінічних симптомів, які харак-
терні для різних варіантів ВУІ.
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Резюме. Приведен анализ литературных источников, в
которых изложены результаты исследования вопросов
этиологии и патогенеза перинатальных инфекций.

Ключевые слова: инфекции перинатальные, этиология,
патогенез.

PATHOGENETIC BASIS PERINATAL INFECTION

V.F.Myslytsky, S.S.Tkachuk, O.V. Tkachuk, I.P. Burdenyuk,
M.D. Perepeliuk

Abstract. The analysis of the literature, which presents the
results of the research questions of etiology and pathogenesis of
perinatal infections.

Key words: perinatal infections, etiology, pathogenesis.

Higher State Educational Establishment of Ukraine
"Bukovinian State Medical University", Chernivtsi

Clin. and experim. pathol.- 2016.- Vol.15, №4 (58).-P.147-151.

Надійшла до редакції 1.11.2016
Рецензент – проф.   І.І. Заморський

 В.Ф.Мислицький, С.С.Ткачук, О.В. Ткачук, І.П. Бурденюк,
М.Д. Перепелюк, 2016

___________

Наукові огляди




