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İnsan papilloma virusu (İPV) uşaqlıq boynu 

xərçənginin törədicisi və qadınlarda yumurtalıq və 

endometrial xərçəngin şübhəli törədicisidir. Bu, 

hamiləlik zamanı mənfi nəticələrlə bağlıdır. Bu günə 

qədər regional və qlobal səviyyədə hamilə qadınlar 

arasında İPV infeksiyasının yayılması barədə heç bir 

təxmin yoxdur. Təqdim olunan icmal araşdırmanın 

məqsədi İPV-nin hamiləlik nəticələri ilə əlaqəsi 

haqqında mövcud məlumatları təhlil etmək idi. 

Material PubMed/MEDLINE, Scopus, Web of 

Science, Embase-dən son 10-15 il ərzində əldə edilən 

məlumatlar idi. 

İnsan papillomavirusu (İPV), tez-tez qeyri 

simptomsuz olan və öz-özünə həll olunan ən çox 

yayılmış cinsi yolla ötürülən infeksiyadan (CYÖİ) 

məsul olan bir qrup ümumi virusu əhatə edir. Bu 

virus həm də anogenital və orofaringeal bədxassəli 

şişlərin inkişafı ilə bağlıdır [1-3]. 

Gənc və reproduktiv yaş dövründə olan qadınlar 

(20-35 yaş) İPV-yə yoluxma riski yüksəkdir. Bu yaşda 

qadınlar daha çox cinsi aktivdirlər və hamilə qadın-

ların əsas qrupunu təşkil edir. Hamiləlik dövründə 

hormonal səviyyələrin və immunitet reaksiyasının 

dəyişməsi İPV infeksiyasının mövcudluğuna və ya 

davamlılığına kömək edə bilər. 

Kiçik, iki telli, zərfsiz DNT virusları ailəsi olan 

Papillomaviridae, DNT ardıcıllığı ilə tapılan genomik 

fərqlər əsasında müəyyən edilmiş 200-dən çox İPV 

növünü əhatə edir [4]. Filogenetik olaraq papillo-

maviruslar 53 cinsə birləşir, bunlardan beşi insanlar 

üçün yoluxucudur: alfa, beta, qamma, mu və nu [5]. 

Uşaqlıq boynu (servikal) xərçəng üçün onkogen 

potensialdan asılı olaraq, İPV ştamları ənənəvi olaraq 

aşağı riskli (AR) və yüksək riskli (YR) İPV-yə bölünür 

[6]. İPV-nin yaratdığı müxtəlif epiteliya xəstəlikləri 

yalnız epiteliya daxilində ötürülməsi və yayılması 

üçün fərqli strategiyalarla deyil, həm də immunitet 

sistemi ilə müxtəlif qarşılıqlı təsirləri ilə əlaqələndi-

rilir. Papillomavirusların təkamülü, müxtəlif növlərlə 

fərqli xəstəliklərlə əlaqəli olaraq, müəyyən epiteliya 

sahələrinə uyğunlaşmalarına imkan verdi. Beləliklə, 

tropizmdən asılı olaraq HPV iki əsas qrupa bölünür, 

yəni dəri İPV və selikli qişaların İPV [7]. 

Hamilə qadınlarda İPV-nin yayılması, hamilə 

olmayan qadınlarla müqayisədə hamilə qadınlar ara-

sında İPV-yə yoluxma riskinin daha yüksək oldu-

ğunu göstərən bir neçə tədqiqatlarda araşdırılmışdır. 

Hamilə qadınlar arasında İPV yayılması ilə bağlı 

araşdırma məlumatlarını toplayan sistematik icmal-

da, P. Liu et al. İPV-nin ümumi yayılmasının hamilə 

qadınlarda 16,82%, hamilə olmayan qadınlarda isə 

12,25% olduğu aşkar edilmişdir [8]. D. Luo və 

digərləri yaşlarına uyğun gələn hamilə qadınlar və 

hamilə olmayan qadınlar arasında hadisə-kontrol 

tədqiqatı aparmış və keçmiş qrupda sonuncu ilə 

müqayisədə İPV-nin əhəmiyyətli dərəcədə daha 

yüksək yayılmasını aşkar etmişlər: müvafiq olaraq 

24,2% və 14,8% [9]. Hamilə qadınlarda aparılan təd-

qiqatların əksəriyyəti uşaqlıq boynunda [8,9] infek-

siya axtarsada, İPV DNT-si cift [10], amniotik maye 

və göbək bağında da aşkar edilmişdir [11]. İPV-in bu 

toxumalarda olması infeksiyanın uşağa şaquli 

ötürülməsini nəzərdə tutur [12]. 

Güman edilir ki, İPV infeksiyası və/və ya davam-

lılığı yarı allogenik dölün immun tolerantlığını qoru-

mağa yönəlmiş dəyişdirilmiş immunoloji uyğun-

laşmalarla asanlaşdırılır [13]. İnsan trofoblastlarının 

təkcə İPV reseptorlarına malik olmadığı, həm də İPV 

DNT replikasiyasını təşviq etdiyi göstərilmişdir. 

Trofoblast hüceyrə xətlərindən istifadə edərək, aşkar 

edilib ki, İPV infeksiyası trofoblast hüceyrələrinin sa-

yının azalmasına gətirib çıxarır və onların endometrial 

hüceyrələrə yapışma qabiliyyətini maneə törədir. 

Onkogen komponent E7-nin tətbiqi sürətli hüceyrə 

ölümü ilə nəticələndi və E7-nin trofoblastlarda 

apoptozu təşviq etdiyi fərziyyəsini dəstəklədi. Həm 

E6, həm də E7 qəbulu zamanı endometrial hüceyrə 

bağlanmasının azalması müşahidə oluna bilər ki, bu 

da embrionun xaric edilməsinə səbəb ola bilər [11]. 
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İPV klirensinin hamiləlik dövründə azaldığı, yük-

sək viral yüklərin hamiləliyin dəyişdirilmiş immun 

reaksiya ilə təyin olunduğu fərziyyəsinə uyğun olaraq 

davamlılığı daha da gücləndirdiyi göstərilmişdir [14]. 

Lakin, bu tendensiya ilk iki trimestrdə müşahidə 

oluna bilər, doğuşdan sonrakı dövr isə İPV klirensinin 

artması ilə xarakterizə olunur. Bu gecikmə ilk iki 

trimestrin kompensasiyası üçün kifayət kimi görünür, 

çünki 12 aylıq müddətdə hamilə və hamilə olmayan 

qadınlarda İPV-nin məcmu klirens nisbətinin oxşar 

olduğu müşahidə edilmişdir [11]. Tədqiqatlar həm də 

İPV-yə qarşı IgA anticisimlərinin İPV-müsbət hamilə 

xəstələrdə həm birinci trimestrdə, həm də doğuşdan 

sonrakı erkən dövrdə əhəmiyyətli dərəcədə artdığını 

göstərdi. Bununla belə, yerli anticism istehsalı olduqca 

zəifdir, ehtimal ki, yerli immun cavabın qismən 

bastırılması ilə əlaqədardır [11]. 

İPV və hamiləlik nəticələri. Hamiləlik dövründə 

yoluxucu patogenlərin hamiləliyin mənfi nəticələ-

rinə, eləcə də bir sıra ağır neonatal fəsadlara səbəb 

olduğu dəfələrlə sübut edilmişdir. Bununla belə, 

HPV-nin hamiləliyin inkişafı və nəticəsi ilə əlaqəsi 

tam aydın deyil və tədqiqatlar bir qədər ziddiyyətli 

nəticələr verdi. Bəzi müəlliflər heç bir əlaqə görmə-

sələr də [15], digərləri vaxtından əvvəl doğuş [16], 

spontan abort [17], döl qişalarının vaxtından əvvəl 

cırılması [18], hamiləliklə bağlı hipertenziv pozul-

malar [19], bətndaxili inkişaf ləngiməsi [20], doğuş 

zamanı aşağı çəkili uşağin olması [21] və dölün 

ölümü [19] kimi müxtəlif mənfi hamiləlik nəticələrini 

vurğulamışlar. Bununla belə, öyrənilən müxtəlif 

nümunə ölçüləri, daha çox və ya daha az ciddi meto-

dologiya və müxtəlif dəyişənlər üçün təsadüfi itkin 

dəyərlər nəzərə alınmaqla, tədqiqatlar arasında 

müəyyən dərəcədə uyğunsuzluq gözlənilir. 

Vaxtından əvvəl doğuş. Bətndaxili infeksiya tez-

tez anadangəlmə immunitet sistemini aktivləşdirə-

rək vaxtından əvvəl doğuşa səbəb olur. İmmun sis-

temi mikroorqanizmlərdə patogenlə əlaqəli mole-

kulyar nümunələri (PAMPs) müəyyən etmək üçün 

nümunənin tanınması reseptorlarından (PRR) istifa-

də edir və sonra iltihabönü və xemotaksik sitokin-

lərin sərbəst buraxılmasına səbəb olur. Nəticədə, 

prostaglandinlərin sintezi stimullaşdırılır, bu da öz 

növbəsində uşaqlığın yığılmasını artırır. İnfeksiyalar 

ya endoservikal kanaldan qalxan, ananın qanı ilə 

hematogen yayılma yolu ilə ciftə çata və ya periton 

boşluğundan uşaqlıq boruları vasitəsilə retrograd 

şəkildə yayıla bilər. Erkən doğuş və Ureaplasma 

urealyticum, Mycoplasma hominis, Fusobacterium 

spp və Streptococcus agalactiae kimi bakteriyalar 

arasında əlaqə olmasına baxmayaraq, tədqiq edilmiş 

və təsdiq edilmişdir. Lakin vaxtından əvvəl doğuşda 

viral infeksiyaların iştirakına dair sübutlar məhdud-

dur, xüsusən də viral infeksiyalar bir neçə xarakterik 

və ya xüsusi olaraq tanınan izlər buraxdığı üçün.  

İPV infeksiyasının hamiləlik nəticələrinə necə 

təsir göstərməsinin potensial mexanizmlərindən biri 

vaginal mikrobiotada vaxtından əvvəl doğuşa səbəb 

olan immun-iltihab reaksiyasına səbəb olan dəyişik-

liklərdir [22]. Bundan əlavə, asanlıqla çoxalda bilən 

trofoblast hüceyrələrini yoluxduraraq, İPV ciftin 

funksional aktivliyində narahatlığına səbəb olur və 

bununla da vaxtından əvvəl doğuşa təkan verir [11]. 

2153 qadının retrospektiv kohort tədqiqatında A. 

Cotton-Caballero et al. döl qişaların vaxtından əvvəl 

cırılması səbəbindən vaxtından əvvəl doğuş halla-

rının artdığını müəyyən etdilər [23]. J. Niyibizi et al. 

tərəfindən aparılan HERITAGE kohort tədqiqatı 899 

hamilə qadını əhatə etdi və müəyyən etdi ki, davamlı 

HR-İPV infeksiyası vaxtından əvvəl doğuş riskinin 

əhəmiyyətli dərəcədə artması ilə nəticələnir [24]. 

Eynilə, J. Wiik et al. İPV infeksiyası və/yaxud servikal 

intraepitelial neoplaziya olan qadınlarda, xüsusən də 

əvvəlcədən müalicə olunarsa, vaxtından əvvəl doğuş 

riskinin artdığını aşkar etdi [22]. 

Lakin bu fərziyyələrə baxmayaraq, bütün tədqiqat-

lar bu əlaqəni sübut etməmişdir. Bu sahədə müba-

hisələrə töhfə verən M.C. Aldhous et al. sübuta uyğun 

araşdırmasıdır ki, İPV səbəb olduğu ağır uşaqlıq 

boyun zədələnmələri vaxtından əvvəl doğuş riskini 

artırır, lakin yalnız İPV infeksiyası deyil [16]. 271 xəstə 

üzərində aparılan perspektiv hadisə-nəzarət tədqiqat-

da L.M.M. Ambühl et al. tipindən asılı olmayaraq pla-

senta İPV ilə spontan vaxtından əvvəl doğuş arasında 

heç bir əlaqə tapmadılar [25]. A. Subramaniam et al. 

həmçinin 2321 xəstənin retrospektiv kohort tədqiqa-

tında ananın İPV infeksiyası ilə vaxtından əvvəl doğuş 

arasında əlaqə tapa bilmədilər [15]. Təbii ki, bütün 

tədqiqatlarda kohortların nisbətən kiçik ölçüsündən 

tutmuş hamiləlik zamanı aparılan testlərin sayına və 

nümunələrin toplanmasına qədər məhdudlaşdırıcı 

amillər var. Buna görə də, reproduktiv nəticələri yax-

şılaşdırmaq üçün İPV-nin vaxtından əvvəl doğuşda 

iştirakına dair daha çox elmi sübuta ehtiyac var. 

İPV və düşük. Hamiləlik itkisi dölün ölümünü 

təsvir edir və hamiləliyin 22-ci həftəsindən əvvəl baş 

verdikdə, dölün çəkisi 500 q-dan az olması aid edilə 

bilər [26]. Dəqiq etiologiyanı həmişə müəyyən etmək 

mümkün olmasa da, düşüklərin yarısından çoxunun 

xromosom anomaliyaları ilə bağlı olduğu təxmin edilir 

[27]. Digər səbəblər arasında ananın sağlamlığının pis 
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olması və hamiləlikdən əvvəl artıq çəki, uşaqlıq 

anomaliyaları, teratogenlərə, alkoqol və/və ya tütünə 

erkən məruz qalma və hamiləlik zamanı infeksiyalar 

daxildir [28]. Hamiləlik dövründə baş verən yüngül 

immunosupressiyaya səbəb olan təbii öldürücü 

hüceyrələrin sayının azalmasının hamilə qadınların 

infeksiyalara, o cümlədən virus infeksiyalara qarşı 

həssaslığının əsasını təşkil etdiyi düşünülür. Hamilə 

qadınlarda İPV infeksiyası riski artdığından və İPV 

DNT-si təkcə uşaqlıq boynunda deyil, həm də ciftdə, 

amniotik mayedə və membranlarda olduğu üçün 

spontan abort məsələ dəfələrlə yüksəldi [8]. 

Lakin, nəticələr ziddiyyətlidir. Məsələn, L.M.M. 

Ambühl et al. [25] tərəfindən aparılan sistematik bir 

ədəbiyyat axtarışı, spontan abort etdirən qadınlar 

arasında İPV-nin daha yüksək yayılmasını aşkar etdi 

və buna açıq bir səbəb rolu vermədi. Xüsusilə, nor-

mal hamiləliklərdən cift toxuma nümunələri 8.3%-də 

İPV pozitiv olduğu halda, spontan abortla bitən 

hamiləliklər 24.9%-da İPV pozitiv idi [25]. Bu nəticə-

lər, planlı abortlarla müqayisədə spontan abort məh-

sullarında İPV-müsbət nümunələrin daha yüksək 

nisbətlərini aşkar edən əvvəlki tapıntıları əks etdirir. 

Eynilə, L. Bober et al. spontan abortla bitən hamilə-

liklərdə trofoblast hüceyrələrində normal hamiləlik-

lərə nisbətən daha yüksək HR-İPV nisbətlərini müşa-

hidə edərək hematogen yolla yoluxmasının müm-

künlüyünü vurğuladılar [29]. 

Ümumiyyətlə, İPV ilə spontan abort arasındakı 

əlaqəni araşdıran tədqiqatlar, bunun xaricində nisbə-

tən kiçik nümunə ölçüləri ilə məhdudlaşan ziddiy-

yətli nəticələr bildirirlər. Düşük hamiləliyin ən çox 

görülən mənfi nəticəsi olaraq qaldığından, bu məsələ 

ilə bağlı əlavə tədqiqatlara ehtiyac var. 

İPV və preeklampsiya. Preeklampsiya və ya ha-

miləliyin səbəb olduğu hipertenziya, hamiləliyin 

ikinci yarısında və ya doğuşdan sonrakı dövrdə baş 

verə biləcək potensial ciddi bir ağırlaşmasıdır və 

artan proteinuriya ilə əlaqəli ola biləcək qan təzyiqi 

və hədəf orqanların zədələnməsindən ibarətdir. Yün-

gül hallarda ana və dölün nəticələri ümumiyyətlə 

əlverişli olsa da, daha ağır hallarda xəstələnmə və 

ölüm riski yüksək olaraq qalır. Bundan əlavə, 

preeklampsiya olan xəstələrdə sonrakı həyatda ürək-

damar və/və ya böyrək xəstəliklərinin inkişaf riski 

var [30]. Dünya üzrə preeklampsiya nisbətlərinin 

təhlili göstərdi ki, bu xəstəlik hamiləliklərin demək 

olar ki, 5%-də baş verir [30]. Preeklampsiyanın 

inkişafı üçün risk faktorlarına preeklampsiya ilə 

ağırlaşmış əvvəlki hamiləlik, əvvəllər mövcud olan 

hipertoniya, şəkərli diabet, sistemli qırmızı qurd 

eşənəyi və antifosfolipid sindromu kimi autoimmun 

xəstəliklər və xroniki böyrək xəstəliyi daxildir. 

Bununla belə, getdikcə daha aydın olur ki, infeksiya 

nəticəsində yaranan iltihab və endotelial disfunk-

siyası preeklampsiyanın inkişafında rol oynaya bilər. 

Məsələn, Sitomeqalovirus, Chlamydia pneumoniae 

və Helicobacter pylori kimi xroniki ana infeksiyala-

rının da preeklampsiyanın inkişafında rol oynadığı 

bir sıra tədqiqatlarda sübut edilmişdir [11]. 

Bir neçə tədqiqat İPV infeksiyasının preeklampsi-

yanın inkişafında potensial iştirakını araşdırdı, lakin 

nəticələr əksinə oldu. 2008-ci ildə L.M. Gomez et al. 

108 nəfərin iştirakı ilə bir vəziyyətə nəzarət araşdır-

ması apardılar və aşkar etdilər ki, preeklampsiyalı 

xəstələrinin cift nümunələrində İPV DNT-nin yayıl-

ması nəzarətdə olanlarla eynidir [31]. Daha sonra 

G..Cho et al. 311 hamilə qadın üzərində kəsişən bir 

araşdırma aparıb və HR-İPV (doğuşdan altı həftə 

sonra aşkar edildi) hamilə qadının preeklampsiya 

inkişaf riskinə heç bir təsir göstərmədiyini müəyyən 

etdilər [18]. Eynilə, 15357 qadının retrospektiv kohort 

tədqiqatında M. Nimrod et al. oxşar nəticələr bildir-

dilər. Lakin, araşdırmalarına doğuşdan 2 il əvvəl və 

ya hamiləliyin ilk trimestrində alınan Pap-yaxmaları 

daxil edilmişdir [32]. Digər tərəfdən, M. McDonald et 

al. antenatal baxım üçün təqdimat zamanı Pap-

yaxma götürmüş 942 xəstədən ibarət daha kiçik bir 

nümunədə oxşar retrospektiv kohort tədqiqatı apar-

mışdırlar. Onlar HR-İPV-nin preeklampsiya riskinin 

təxminən iki qat artmasına töhfə verdiyini aşkar 

etdilər [33]. T.L. Slater et al. daha sonra plasentanın 

HR-İPV tədqiqatında oxşar nəticələr əldə etdilər [34]. 

Ümumiyyətlə, bu mövzuda az araşdırma aparılmış-

dır, yəni İPV infeksiyası hələ preeklampsiyanın inki-

şafı üçün risk faktoru kimi təsbit edilə bilməz. 

Dölün bətndaxili inkişaf ləngiməsi. Dölün bətn-

daxili inkişaf ləngiməsi (DBİL), dölün hamiləlik həftə-

sinə görə gözlənildiyi kimi böyümədiyi zaman mey-

dana gəlir. DBİL döl böyümənin geriləməsini (DBG) 

və hamiləlik yaşı üçün kiçik böyüməni (HYB) əhatə 

edir [35]. HYB dölləri konstitusiya baxımından kiçik 

olsa da, qeyri-normal faktor nəticəsində dölün çəkisi 

hamiləlik yaşı üçün 10-cu prosentildən aşağı 

düşdükdə DBG diaqnozu qoyulur, və bu, perinatal 

ölüm və xəstələnmənin çox vacib bir səbəbidir [35]. 

Genetika ilə birlikdə ana və cift faktorlar dölün böyü-

məsinə kömək edir. Konstitusiyaya görə kiçik uşaqlar 

normal inkişaf etmiş və adekvat nisbətlərə malik 

olsalar da, HYB olan uşaqlar adətən qidalanmadan 

və/yaxud dismorfizmdən əziyyət çəkir [35]. Ana, döl 

və ciftə təsir edən amillərin birləşməsi adətən HYB ilə 
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nəticələnir. Ana tərəfdən olan səbəblərə xroniki hiper-

toniya, şəkərli diabet, ürək-damar xəstəlikləri, autoim-

mun xəstəliklər və infeksiyalar, həmçinin siqaret 

çəkmə, spirt istehlakı və mayalanmadan əvvəl aşağı 

bədən kütləsi indeksi kimi xəstəliklər daxildir [36]. 

Cift disfunksiyası DBİL-nin başqa bir aparıcı səbəbidir 

və preeklampsiya, qan damar anomaliyaları və ya 

trombofiliya nəticəsində meydana gəlir və idiopatik 

də ola bilər. Bətndaxili səbəblərə geniş şəkildə genetik 

anomaliyalar, anadangəlmə qüsurlar, metabolik po-

zulmalar və bətndaxili infeksiyalar daxildir [36]. 

Tədqiqatlar DBİL-in inkişafında ananın İPV 

infeksiyasının rolunu təsdiqlədi. Belə ki, T.L Slatter 

et al. desidual və endometrial İPV-ni araşdıran 339 

hamiləlik kohortunu tədqiq edib, aşkar etdilər ki, 

İPV infeksiyası yalnız yüksək DBİL nisbətləri ilə 

deyil, həm də vaxtından əvvəl doğuş və kəskin 

xorioamnionitlə bağlıdır [34]. J.H. Ford et al. pozitiv 

Pap-yaxmaların üçüncü prosentildən daha az çəkidə 

körpə doğma riski ilə əlaqəsini araşdırdılar. Tədqi-

qatda 31827 qadın iştirak etmişdir. Müəlliflər aşkar 

ediblər ki, qeyri-normal Pap-smear olan anaların 

digər risk faktorlarından asılı olmayaraq çəkisi üçün-

cü prosentildən aşağı və çox aşağı doğum çəkisi olan 

uşaq sahibi olmaq riski yüksəkdir [20]. 

İPV və döl qişaların vaxtından əvvəl cırılması. 

Döl qişaların vaxtından əvvəl cırılması (DQVƏC) 

hamiləlik hallarının təxminən 10% - də baş verən və 

həm ana, həm də yenidoğulmuş körpə üçün risklərə 

səbəb olan bir ağırlaşmadır. DQVƏC nəticəsində 

yarana biləcək ağırlaşmalara ciftin ayrılması, dölün 

ağciyər hipoplaziyası, göbək ciyəsinin prolapsı 

və/yaxud hipoksiya səbəbindən dölün distressi 

daxildir. Lakin, infeksiya həm ana, həm də körpə 

üçün DQVƏC-in ən ciddi nəticəsi olaraq qalır və 

hesabatlar göstərir ki, DQVƏC-dan əziyyət çəkən 

hamiləliklərin üçdə birində xorioamnionit inkişaf 

edə bilər. Digər tərəfdən, infeksiya da vaxtından 

əvvəl doğuşa səbəb ola bilər, uşaqlıq yolu və uşaqlıq 

boynu infeksiyaları ən mühüm risk faktorlarından 

biridir. DQVƏC ilə bağlı digər amillərə polihidram-

nion və çoxdöllü hamiləlik, uşaqlıq boynunda tikiş 

(serklaj), tütün istifadəsi daxildir [37]. 

İPV və DQVƏC arasındakı əlaqəyə gəldikdə, bir 

sıra tədqiqatlar onun bu xəstəlikdə iştirakını təhlil 

etmişdir. Məsələn, G. Cho et al. xüsusilə, həm HR-

İPV-müsbət, həm də HR-İPV-mənfi qadınlarda 

DQVƏC-un xəstələnmə dərəcələri tədqiq edilmişdir 

[18]. Onların araşdırması müəyyən etdi ki, HR-İPV-

yə yoluxmuş qadınların 27,3%-i HR-İPV mənfi 

qrupunda 14,2%-lə müqayisədə (p = 0,029) HR-İPV 

ilə yoluxmuş qadınların İPV-yə səbəb olan DQVƏC 

inkişaf riskinin artdığını vurğulayır [18]. İPV pozitiv 

hamilə qadınlarda DQVƏC inkişaf riskinin artdığını 

aşkar edən A. Cotton-Caballero araşdırması bir qə-

dər oxşardır [23]. Eynilə, əvvəllər doğmamış qadın-

ların 400,583 birdöllü doğuşu ilə bağlı retrospektiv J. 

Wiik et al. tədqiqatı aşkar etdi ki, İPV infeksiyası 

(istər servikal İPV testi, istərsə də sitologiya ilə) 

DQVƏC ilə əhəmiyyətli dərəcədə əlaqəlidir [22]. 

Digər tərəfdən, 20 xəstə seriyasında, kiçik bir 

nümunəyə baxmayaraq, L. Giambanco et al. İPV-nin 

DQVƏC inkişaf riskini artırmadığını aşkar etdi [38]. 

İPV və dölün ölümü. Halların təxminən dörddə 

birində etiologiyası bilinməsə də, perspektivli bir 

araşdırma, halların təxminən üçdə ikisinin ciftin dis-

funksiya ilə bağlı ola biləcəyini göstərdi [11]. T.L. 

Slatter et al. ana İPV infeksiyası ilə fetal ölüm arasın-

da bir əlaqə tapan ilk təsqiqatçılar idi, baxmayaraq ki, 

bu əlaqə hərtərəfli öyrənilməmişdir [10]. Daha dəqiq 

desək, dölün bətndaxili ölüm hallarının 81%-i (13/16) 

əvvəllər heç bir xəstəlik olmadan İPV-pozitiv analar 

tərəfindən törədilib ki, bu da müəlliflərə virus infek-

siyası ilə fetal ölüm arasında əlaqə yaratmağa imkan 

verib [10]. Qısa müddət sonra A. Subramaniam et al. 

daha böyük bir nümunə üzərində başqa bir araş-

dırma apardılar və oxşar nəticələr əldə etdilər [15]. 

Lakin, son araşdırmada fetal ölüm ikincili bir nəticə 

olduğundan, müəlliflər bu əlaqə ilə bağlı qəti bir 

nəticə çıxara bilmədilər [15]. 

Yekun. Beləliklə, hamilə qadınlarda İPV-nin ya-

yılması hamilə olmayanlara nisbətən daha yüksək-

dir. Hamiləliyin yüngül immunosupressiya vəziyyə-

ti olduğunu nəzərə alsaq, hamilə qadınlarda İPV 

təzahürləri daha şiddətli ola bilər. Hamiləlik zamanı 

İPV infeksiyası ilə yoluxma həm ananın, həm də kör-

pənin sağlamlığına mənfi təsir göstərərək, spontan 

abort, vaxtından əvvəl doğuş, preeklampsiya, dölün 

bətndaxili inkişaf ləngiməsi, döl qişaların vaxtından 

əvvəl cırılması və hətta dölün ölümü kimi ciddi ha-

miləlik fəsadlarının riskini artırır. Mütləq nəticələrə 

potensial qərəzlilik və nisbətən az sayda tədqiqat 

mane olsa da, biz qəti şəkildə inanırıq ki, bu problemi 

tam həll edən gələcək tədqiqatlar İPV ilə hamiləliyin 

mənfi nəticələri arasında səbəb-nəticə əlaqəsinin 

mövcudluğunu təsdiq edəcək. Bundan əlavə, İPV 

immunizasiya proqramlarının geniş tətbiqinə başla-

nılmalı və davam etdirilməlidir, çünki bu, təkcə 

uşaqlıq boynu xərçəngi hallarının deyil, həm də 

uşaqlıq boynu konizasiyası ilə bağlı vaxtından əvvəl 

doğuş riskini, həmçinin İPV infeksiya ilə bağlı mənfi 

hamiləlik nəticələrini azaldacaq. 
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The review article presents the results of an ana-

lysis of modern studies on the prevalence of human 

papillomavirus (HPV) and its effect on pregnancy 

outcomes. Data on the association of HPV with 

premature birth, miscarriage, preeclampsia, fetal 

growth retardation, and fetal death are presented. 

Based on the review of modern literature in the 

PubMed/MEDLINE, Scopus, and Web of Science 

databases, it is hoped that further studies fully devo-

ted to this issue will confirm the existence of a causal 

relationship between HPV and adverse pregnancy 

outcomes. 
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В обзорной статье представлены результаты 

анализа современных исследований, посвящен-

ных распространенности вирусу папилломы 

человека (ВПЧ) его влияния на исходы беремен-

ности. Приводятся данные о связи ВПЧ с прежде-

временными родами, выкидышем, преэкламп-

сией, задержкой роста плода, смертью плода. На 

основании проведенного обзора современной 

литературы в базах данных PubMed/MEDLINE, 

Scopus, Web of Science выражается надежда, что 

дальнейшие исследования, полностью посвящен-

ные этому вопросу, подтвердят существование 

причинно-следственной связи между ВПЧ и не-

благоприятными исходами беременности.  
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