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Резюме. Ускладнений перебіг вагітності урогенітальними інфекціями відзначається, за даними різних 
авторів, у 59-81% вагітних жінок. У структурі ускладнень вагітності переважають невиношування ва-
гітності (до 24%), внутрішньоутробне інфікування (до 42%), анемії (до 15%). Проблеми дисфункції пла-
центи, в основі якої лежить порушення компенсаторно- пристосувальних механізмів і вплив геніальних 
інфекцій на сьогоднішній день є актуальними, що пов’язано з великою кількістю ускладнень в поло-
гах, високою перинатальною смертністю. Основним джерелом перинатальної патології є вагітні висо-
кого ризику, у яких весь період внутрішньоутробного розвитку плода триває на тлі геніальних інфекцій. 
Внутрішньоутробні інфекції є центральним патологічним синдромом, який призводить до розвитку пе-
ринатальних уражень ЦНС плода. Метою нашого дослідження було дослідити розвиток плацентарної 
дисфункції у вагітних з генітальними інфекціями. Вивчено перебіг вагітності і проведена оцінка стану 
фетоплацентарного комплексу у 30 вагітних з генітальними інфекціями в другій половина вагітності. 
В обстеженій групі середній вік жінок становив 27,5±3,1 роки. Серед обстежених вагітних які народжу-
вали вперше було 76%, які народжували повторно – 24%.. У всіх вагітних дослідної групи при обстежені 
визначались генітальні інфекції: у 16 вагітних виявили хламідіоз (53,3%), уреаплазмоз – у 8 (26,6%), ци-
томегаловірус – у 14 (46,6%), вірус простого герпесу – у 11 (36,6%). У вагітних дослідної групи в анам-
незі спостерігалося порушення оваріально- менструального циклу, а також репродуктивні втрати зу-
мовлені відмерлою вагітністю (в 15%), звичним невиношуванням (в 22%). Характерним ускладненням 
вагітності на тлі геніальних інфекцій є розвиток дисфункції плаценти (у 26 жінок – 86,6%). При прове-
денні УЗД в терміні 20-21 тиждень задовільний стан фетоплацентарного комплексу визначався у 12 ва-
гітних (40%). У решти вагітних групи дослідження визначалося передчасне старіння плаценти в 18 жі-
нок (60%), а також гіперплазія плаценти у 12 вагітних (40%). При проведенні УЗД в третьому триместрі 
вагітності в терміні 34-35 тижнів задовільний стан фетоплацентарного комплексу визначався лише у 8 
вагітних (26,6%). У решти вагітних спостерігалися різні патологічні зміни: гіперплазія плаценти (15%), 
багатоводдя (8%), передчасне старіння плаценти (62%). Слід зазначити, що у вагітних дослідної гру-
пи було виявлено затримку внутрішньоутробного розвитку плода (ЗВУР) в 12 випадках (40%). Всі ви-
падки були представлені симетричною формою ЗВУР. Перша ступінь мала місце у 8 випадках (26,6%), 
друга ступінь – у 4 (13,3%). Так, об’єм, площа та товщина плаценти у вагітних дослідної групи були 
значно меншими, ніж у вагітних групи контролю. Особливі зміни спостерігалися в плацентах вагіт-
них з проявами ЗВУР, що свідчить про прояви дисфункції плаценти за наявності генітальних інфекцій. 
Синдром затримки розвитку плода був діагностований у 12 вагітних (40%). У ранньому неонатальному 
періоді спостерігалася порушена адаптація новонароджених дітей, які народилися від матерів з уроге-
нітальною інфекцією та клінічними ознаками гіпоксії: легкого ступеня – 15 (50%), середньої тяжкості – 
5 (16,6%), тяжкого ступеня – 3 (10%). Залежно від ступеня тяжкості внутрішньоутробного інфікування 
у новонароджених дітей в ранньому неонатальному періоді спостерігалися основні синдроми порушен-
ня центральної нервової системи. Синдром гіперзбудливості виявлявся у 18 (60%) дітей. Синдром при-
гнічення ЦНС визначався у 3 (10%) дітей, який ускладнювався судомним синдромом. У вагітних з ге-
нітальними інфекціями дисфункція плаценти розвивається в 73,4% з 20 тижнів вагітності за рахунок 
порушення інвазії трофобласта. Це призводить до розвитку первинної дисфункції плаценти, що в по-
дальшому прогресує і проявляється після 32 тижнів в синдромі затримки росту плода.
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Ускладнений перебіг вагітності урогеніталь-
ними інфекціями відзначається, за даними різних 
авторів, у 59-81% вагітних жінок [1, 2]. У струк-
турі ускладнень вагітності переважають невино-
шування вагітності (до 24%), внутрішньоутроб-
не інфікування (до 42%), анемії (до 15%). На тлі 
даної патології впродовж вагітності розвивається 
дисфункція плаценти, частота якої при геніталь-
них інфекціях складає до 30% [3-5]. Проблеми 
дисфункції плаценти, в основі якої лежить пору-
шення компенсаторно- пристосувальних механізмів 
і вплив генітальних інфекцій на сьогоднішній день 
є актуальними, що пов’язано з великою кількіс-
тю ускладнень в пологах, високою перинатальною 
смертністю, а також нервово- психічних розладів 
у дітей, що народилися від матерів з інфекціями [4, 
6]. Патологія кровообігу в плаценті розвивається, 
як правило, коли інвазивна здатність трофоблас-
та знижена за рахунок інфекційного фактору. При 
цьому вже в сформованих плацентарних судинах 
частково зберігається гладком’язова структура, 
адренергічна іннервація та здатність реагувати 
на вазоактивні стимули [7, 8]. Функціональна не-
спроможність плаценти, в основі якої лежить ура-
ження плацентарних судин інфекційним фактором 
слугує основною причиною внутрішньоматкової 
гіпоксії, затримки розвитку плоду та його травм 
під час пологів. Дисфункція плаценти призводить 
до перинатальної смертності, сприяє високій час-
тоті інфекційних захворювань у немовлят слугує 
причиною порушень фізичного та розумового роз-
витку [9-11]. Основним джерелом перинатальної 
патології є вагітні високого ризику, у яких весь пе-
ріод внутрішньоутробного розвитку плода триває 
на тлі генітальних інфекцій. Внутрішньоутробні 
інфекції є центральним патологічним синдромом, 
який призводить до розвитку перинатальних ура-
жень ЦНС плода [12-16].

Мета дослідження:  дослідити розвиток пла-
центарної дисфункції у вагітних з генітальними 
інфекціями.

Матеріал і методи. Вивчено перебіг вагіт-
ності і проведена оцінка стану фетоплацентар-
ного комплексу у 30 вагітних з генітальними ін-
фекціями в другій половина вагітності. У всіх 
вагітних вивчався анамнез життя, гінекологічний 
анамнез, перебіг даної вагітності, функціональний 
стан фетоплацентарної системи вивчали за допо-
могою УЗД. Контрольну групу становили 30 здо-
рових жінок з фізіологічним перебігом вагітності. 
Морфометричні характеристики плаценти прово-
дили по результатам УЗД вагітних дослідної групи.

Результати дослідження та їх обговорен-
ня. В обстеженій групі середній вік жінок ста-

новив 27,5+3,1 роки. Серед обстежених вагітних, 
які народжували вперше було 76%, які народжу-
вали повторно – 24%. У всіх вагітних дослідної 
групи при обстежені визначались генітальні ін-
фекції: у 16 вагітних виявили хламідіоз (53,3%), 
уреаплазмоз – у 8 (26,6%), цитомегаловірус – у 14 
(46,6%), вірус простого герпесу – у 11 (36,6%). 
У вагітних дослідної групи в анамнезі спосте-
рігалося порушення оваріально- менструального 
циклу, а також репродуктивні втрати зумовлені 
відмерлою вагітністю (в 15%), звичним невино-
шуванням (в 22%). Аналіз клінічного перебігу 
вагітності, яка розвивалася, показав що в обсте-
женої групи вагітних спостерігалася патологія 
розташування хоріона в малому терміні гестації, 
а саме: передлежання та низьке розташування 
у 24 вагітних (80%). Це підтверджує теорію недо-
статності інвазії позаворсинчастого трофобласта 
в спіральні маткові артерії за наявності інфекції 
[15, 16]. Перебіг в першому триместрі вагітнос-
ті ускладнився загрозою переривання вагітності 
у 21 жінки (70%), перебіг другої половини вагіт-
ності ускладнився загрозою передчасних поло-
гів у 15 жінок (50%). Характерним ускладненням 
вагітності на тлі генітальних інфекцій є розви-
ток дисфункції плаценти (у 26 жінок – 86,6%). 
При проведенні УЗД в терміні 20-21 тиждень за-
довільний стан фетоплацентарного комплексу 
визначався у 12 вагітних (40%). У решти вагіт-
них групи дослідження визначалося передчас-
не старіння плаценти в 18 жінок (60%), а також 
гіперплазія плаценти у 12 вагітних (40%). При 
проведенні УЗД в третьому триместрі вагітнос-
ті в терміні 34-35 тижнів задовільний стан фе-
топлацентарного комплексу визначався лише у 8 
вагітних (26,6%). У решти вагітних спостеріга-
лися різні патологічні зміни: гіперплазія плацен-
ти (15%), багатоводдя (8%), передчасне старіння 
плаценти (62%). Слід зазначити, що у вагітних 
дослідної групи було виявлено затримку вну-
трішньоутробного розвитку плода (ЗВУР) в 12 
випадках (40%). Всі випадки були представлені 
симетричною формою ЗВУР. Перша ступінь мала 
місце у 8 випадках (26,6%), друга ступінь – у 4 
(13,3%). Вивчення локалізації плаценти показало, 
що у вагітних із ЗВУР в 2 рази частіше плацента 
розташовувалася на передній стінці матки (54%), 
ніж на задній (26%). У контрольній групі плацен-
та розташовувалася відповідно в 35% та 40%.

При оцінці товщини плаценти було встанов-
лено, що у всіх вагітних з дисфункцією плаценти 
ці показники були нижче нормативних. Слід від-
мітити, що у вагітних з ЗВУР ці показники були 
найнижчими (таблиця).
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Таблиця
Морфометрична характеристика плаценти (р<0,05)

Показники Основна група Контрольна група
Плацента, маса, г 380,0±17,4 580,0±18,5
Обєм, см3 245,0±12,2 486,0±14,2
Площа, см2 256,8±8,2 354,0±13,5
Товщина, см 1,5±0,4 3,2±0,8

З даних проведених досліджень видно, що 
у вагітних з генітальними інфекціями відбувалися 
морфометричні зміни плаценти, які вплинули в по-
дальшому на розвиток та стан внутрішньоутробно-
го плода. Так, об’єм, площа та товщина плаценти 
у вагітних дослідної групи були значно меншими, 
ніж у вагітних групи контролю. Особливі зміни 
спостерігалися в плацентах вагітних з проявами 
ЗВУР, що свідчить про прояви дисфункції плацен-
ти за наявності генітальних інфекцій.

Результатом вагітності у жінок з генітальними ін-
фекціями та дисфункцією плаценти є народження дітей 
різного фізичного розвитку. Останній зворотно пропо-
рційний тяжкості дисфункції плаценти та ступеню ін-
фекційного ураження. Синдром затримки розвитку пло-
да був діагностований у 12 вагітних (40%). У ранньому 
неонатальному періоді спостерігалася порушена адап-
тація новонароджених дітей, які народилися від матерів 
з урогенітальною інфекцією та клінічними ознаками 
гіпоксії: легкого ступеня – 15 (50%), середньої тяжко-
сті – 5 (16,6%), тяжкого ступеня – 3 (10%). Залежно від 
ступеня тяжкості внутрішньоутробного інфікування 
у новонароджених дітей в ранньому неонатальному пе-
ріоді спостерігалися основні синдроми порушення цен-

тральної нервової системи. Синдром гіперзбудливості 
виявлявся у 18 (60%) дітей. Синдром пригнічення ЦНС 
визначався у 3 (10%) дітей, який ускладнювався судом-
ним синдромом. Перенесена тривала хронічна гіпоксія 
на тлі дисфункції плаценти та за наявності генітальних 
інфекцій сприяло формуванню перинатальної патології 
ЦНС у немовлят – у 5 (16,6%) дітей було діагностовано 
гіпоксично- ішемічні ураження ЦНС.

Висновок. У вагітних з генітальними інфек-
ціями дисфункція плаценти розвивається в 73,4% 
з 20 тижнів вагітності за рахунок порушення інва-
зії трофобласта. Це призводить до розвитку пер-
винної дисфункції плаценти, що в подальшому 
прогресує і проявляється після 32 тижнів в син-
дромі затримки росту плода. Діти народжені від 
матерів з генітальними інфекціями мають пору-
шення ЦНС виражені в тій чи іншій мірі залежно 
від ступеня тяжкості дисфункції плаценти.

Перспективи подальших досліджень. 
Подальше дослідження дисфункції плаценти на 
тлі генітальних інфекцій дасть змогу розробити 
комплекс профілактичних заходів у вагітних гру-
пи ризику та запобігти розвитку перинатальних 
ускладнень.
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DEVELOPMENT OF PLACENTAR DYSFUNCTION ON THE BACKGROUND OF GENITAL 
INFECTIONS
Abstract. Complicated course of pregnancy by urogenital infections is noted, according to various authors, 
in 59-81% of pregnant women. The structure of pregnancy complications is dominated by miscarriage (up to 
24%), intrauterine infection (up to 42%), anemia (up to 15%).
The problems of placental dysfunction, the basis of which is a violation of compensatory and adaptive 
mechanisms and the influence of genial infections are relevant today, which is associated with a large number 
of complications in childbirth, high perinatal mortality. The main source of perinatal pathology is high-risk 
pregnant women, in whom the entire period of intrauterine development of the fetus continues against the 
background of genial infections. Intrauterine infections are a central pathological syndrome that leads to the 
development of perinatal lesions of the fetal CNS. The aim of our study was to study the development of 
placental dysfunction in pregnant women with genital infections. The course of pregnancy was studied and the 
state of the fetoplacental complex was assessed in 30 pregnant women with genital infections in the second 
half of pregnancy. In the examined group, the average age of women was 27.5+3.1 years. Among the examined 
pregnant women, there were 76% of first-time mothers, 24% of repeat mothers. Genital infections were detected 
in all pregnant women of the experimental group during the examination: chlamydia was detected in 16 
pregnant women (53.3%), ureaplasmosis in 8 (26.6%), cytomegalovirus in 14 (46.6%), herpes simplex virus in 
11 (36.6%). The first degree took place in 8 cases (26.6%), the second degree in 4 (13.3%). Thus, the volume, 
area and thickness of the placenta in pregnant women of the experimental group were significantly smaller 
than in pregnant women of the control group. Special changes were observed in the placentas of pregnant 
women with manifestations of ZVUR, which indicates manifestations of placental dysfunction in the presence 
of genital infections. Fetal retardation syndrome was diagnosed in 12 pregnant women (40%). All cases were 
represented by a symmetrical form of ZVUR. The first degree occurred in 8 cases (26.6%), the second degree 
in 4 (13.3%). Thus, the volume, area and thickness of the placenta in pregnant women of the experimental 
group were significantly smaller than in pregnant women of the control group. Special changes were observed 
in the placentas of pregnant women with manifestations of ZVUR, which indicates manifestations of placental 
dysfunction in the presence of genital infections. Fetal retardation syndrome was diagnosed in 12 pregnant 
women (40%). In the early neonatal period, there was impaired adaptation of newborns born to mothers 
with urogenital infection and clinical signs of hypoxia: mild-15 (50%), moderate-5 (16.6%), severe-3 (10%). 
Depending on the severity of intrauterine infection, the main syndromes of central nervous system disorders 
were observed in newborn children in the early neonatal period. Hyperexcitability syndrome occurred in 18 
(60%) children. CNS depression syndrome was determined in 3 (10%) children, which was complicated by 
a convulsive syndromeю. Hyperexcitability syndrome occurred in 18 (60%) children. Central nervous system 
depression syndrome was identified in 3 (10%) children, which was complicated by a convulsive syndrome. In 
pregnant women with genial infections, placental dysfunction develops in 73.4% from 20 weeks of pregnancy 
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due to disruption of trophoblast invasion. This leads to the development of primary dysfunction of the placenta, 
which further progresses and manifests itself after 32 weeks in the syndrome of fetal growth retardation.
Key words: placental dysfunction, pregnancy, genital infections, placenta.
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