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Внастоящее время в акушерстве используются
несколько терминов, характеризующих пере�
дачу инфекции от матери к плоду и распрос�

транение ее в организме ребенка. Под терминами
«внутриутробная инфекция» (ВУИ), «внутриутроб�
ное инфекционное заболевание» понимают развитие
воспалительного процесса в одном или нескольких
органах плода (ребенка), связанное с внутриутроб�
ным (врожденным) заражением инфекционным аген�
том трансплацентарным или восходящим путем; «инт�
ранатальная инфекция» – заражение ребенка через
инфицированные генитальные выделения или кровь
матери при прохождении через родовые пути; «пос�
тнатальная инфекция» – инфицирование ребенка пос�
редством прямого контакта с матерью после родов
или во время грудного вскармливания [4, 13, 18, 22].
Большинство этих понятий объединяются термином
«инфицированное плодное яйцо», поскольку распрос�
транение инфекционного агента во многом обуслов�
лено не столько состоянием плода и его восприим�
чивостью к инфекции, сколько состоянием плодовых
оболочек, околоплодных вод и других факторов про�
тивоинфекционной защиты плодного яйца. Роль пло�
да в этой ситуации пассивна, его «судьба» всегда оп�
ределяется матерью – источником инфекции [19].

К числу инфекционных агентов, которые могут
передаваться от матери к плоду трансплацентарно,
относятся вирусы гепатитов, цитомегалии, герпеса,

краснухи и др., а также возбудители сифилиса, ток�
соплазмоза, листериоза. Риск реализации инфекци�
онного заболевания у новорожденного существует
при его инфицировании в родах стрептококками груп�
пы В, возбудителями урогенитальных инфекций, в том
числе инфекций, передаваемых половым путем (ви�
русные гепатиты, хламидийная, гонококковая, гриб�
ковая инфекция). Инфицирование в постнатальном
периоде через грудное молоко возможно при ВИЧ,
гепатите В (при попадании крови матери в грудное
молоко). Деление возбудителей перинатальных ин�
фекций на категории по способам передачи в опре�
деленной мере условно, так как некоторые патогены
могут передаваться разными путями [9]. Кроме то�
го, выявление возбудителей той или иной инфекции
у беременной еще не свидетельствует о его переда�
че плоду. Следует сказать, что эпидемиологических
исследований относительно распространенности то�
го или иного инфекционного агента в популяции бе�
ременных женщин не проводилось [3], в связи с чем
информация о частоте инфицирования плода основа�
на на обобщении результатов небольшого числа наб�
людений. Так, например, риск передачи плоду хла�
мидий составляет 50�70 % [18], стрептококков группы
В – 50 % [5], вирусов цитомегалии и герпеса – 30�
50 % при первичной инфекции во время беременнос�
ти [5, 25]. Точные показатели частоты развития ин�
фекций можно получить только при систематическом
скрининге новорожденных на уровне популяции.

Послед, являясь провизорным органом плода,
включается в его защиту от возбудителей вирусных,
бактериальных и других инфекционных заболеваний
матери. В большинстве случаев инфекционный про�
цесс ограничивается поражением последа с развитием
компенсаторно�приспособительных реакций в нем.
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Поэтому плод может родиться здоровым, с адекват�
ными физическими и функциональными показателя�
ми. Далее, по мере прогрессирования инфекционного
процесса и подавления реакций системы комплемен�
та, барьерная функция плаценты нарушается, что ве�
дет к развитию острой или хронической недостаточ�
ности [1, 24]. Острая плацентарная недостаточность
возникает вследствие обширных инфарктов и преж�
девременной ее отслойки с образованием ретроплацен�
тарной гематомы, в результате чего возможны преры�
вание беременности и гибель плода [28]. Хроническая
плацентарная недостаточность наблюдается приблизи�
тельно у каждой третьей беременной группы риска.
Развитие этой патологии обусловлено нарушениями
физиологического взаимодействия материнских, пла�
центарных и плодовых компонентов фетоплацентар�
ного комплекса, что может привести к развитию хро�
нической гипоксии и задержке роста плода [14].

В характере нарушений, вызванных инфекцией,
имеет значение срок беременности при внутриутробном
инфицировании [11, 13]. Чем меньше срок беременнос�
ти, тем выше вероятность остановки развития плода
и формирования пороков развития. Инфицирование
плода в более поздние сроки беременности не приво�
дит, как правило, к формированию грубых дефектов
развития, но может нарушать функциональные меха�
низмы дифференцировки клеток и тканей [20, 21, 23].
После распространения инфекции в организме бере�
менной важным патогенетическим моментом является
инфицирование плаценты, которое может происходить
как гематогенным, так и восходящим путем [1, 2, 7].

Плацента представляет собой физиологический
барьер, препятствующий проникновению инфекцион�
ного агента к плоду. Однако на ранних этапах бере�
менности быстро делящиеся клетки формирующего�
ся трофобласта, имеющие высокий уровень обменных
процессов, являются прекрасной средой для репли�
кации вирусных частиц, которые могут оказывать пря�
мое повреждающее действие на плаценту [17]. Для
проникновения из крови матери в кровь плода ин�
фекционному агенту необходимо преодолеть ряд ба�
рьеров ворсин хориона (синцитиотрофобласт и ци�
тотрофобласт). Поражение плаценты (плацентит),
особенно повреждение синцитиотрофобласта, обес�
печивающего весь обмен между материнским орга�
низмом и плодом (дыхание, питание, выделение),
приводит в конечном итоге к фетоплацентарной не�
достаточности. Вследствие этого могут развиться ги�
поксия плода, задержка развития плода, осложне�
ния во время беременности и родов [5].

Формирование трехкомпонентной гравидарной сис�
темы «мать�послед�плод» служит основанием для вы�

деления в патогенезе ВУИ материнской, последовой
и плодной стадий [7, 10]. Материнская стадия отра�
жает начальный этап инфекционного процесса, воз�
никающего в организме беременной женщины, ха�
рактеризующегося скрытым течением инфекции, что
в определенной мере зависит от эффективности им�
муноклеточных реакций в репродуктивной системе.
Последовая стадия служит закономерным следстви�
ем прогрессирующего воспалительного процесса жен�
щины или возникает на фоне общих инфекционных
заболеваний, сопровождающихся вирусемией, бакте�
риемией или паразитемией. На этом этапе развития
ВУИ возникают воспалительные изменения в плацен�
те, плодных оболочках и пуповине, морфологические
проявления которых зависят от продолжительности
воздействия, вирулентности и пути распространения
инфекционных агентов. Плодная стадия возникает в
случае распространения инфекционного агента на ор�
ганы плода, что свидетельствует о несостоятельнос�
ти не только маточно�плацентарного, но и плацентар�
но�плодного антимикробного барьеров [7, 8, 25].

Инфицирование околоплодных вод может прои�
зойти восходящим путем (из влагалища или шейки
матки). Инфицированные околоплодные воды соз�
дают благоприятные условия для заражения плода
контактным путем (через кожу, слизистые оболоч�
ки респираторного и желудочно�кишечного тракта).
Так, вследствие аспирации и заглатывания инфици�
рованных околоплодных вод плод может инфициро�
ваться листериями, грибами, бактериями, вирусами.
Кроме того, существует нисходящий путь инфици�
рования (из брюшной полости, через маточные или
фаллопиевы трубы), но он реализуется редко (нап�
ример, при гонорейном пельвиоперитоните) [27].

При гематогенном инфицировании первоначаль�
но наблюдаются изменения сосудов децидуальной
оболочки. В них возникают васкулит и дистрофи�
ческие поражения стенок. В случае распространения
возбудителя в интервиллезное пространство разви�
вается виллузит. В зависимости от тяжести процес�
са в синцитиотрофобласте наблюдаются дистрофи�
ческие изменения или некроз. В строме пораженных
ворсин увеличивается число клеток (лейкоцитов, мак�
рофагов, гистиоцитов, лимфоцитов, плазмоцитов, фиб�
робластов), соотношение которых зависит от фазы
воспалительного процесса. Позднее ворсины подвер�
гаются очаговому или диффузному склерозу и де�
формации. В исходе гематогенного инфицирования
развиваются облитерирующий васкулит и склерози�
рующий виллузит. Распространенное поражение сосу�
дистого русла сопровождается развитием вторичных
изменений в виде массивных отложений фибринои�
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да, что приводит к склеиванию ворсин в конгломе�
раты. Отмечается также возникновение инфарктов и
кальцификатов в различных участках плаценты [17].

В патогенезе гематогенного внутриутробного ин�
фицирования следует отметить ведущую роль на�
рушения функции эндотелия системы «мать�послед�
плод», в результате чего нарушается равновесие между
свертывающими и противосвертывающими фактора�
ми, регулирующими гемореологические свойства кро�
ви и адекватный кровоток [12].

Инфекционное заболевание у беременной неред�
ко протекает бессимптомно или в легкой форме, без
выраженных клинических проявлений (особенно это
относится к вирусным инфекциям). В большинстве
случаев инфицирование плодного яйца не имеет яр�
ко выраженных особенностей, которые позволили
бы отличить ее от других заболеваний постнаталь�
ного периода. Хорошо известная группа внутриут�
робных инфекций, объединенных в англоязычной ме�
дицинской литературе термином «TORCH», часто
формирует процессы, клинически сходные и прак�
тически не различимые по результатам объективно�
го обследования. Тем не менее, у инфицированного
плода могут отмечаться как локальные, так и гене�
рализованные поражения [3, 15].

При инфицировании плодного яйца в ранние сро�
ки беременности формируются инфекционные эмб�
риопатии с истинными пороками развития, первичная
плацентарная недостаточность. В тяжелых случаях
беременность заканчивается самопроизвольным вы�
кидышем или перестает развиваться [19].

При изучении перинатальных исходов у женщин
с высоким риском развития ВУИ было отмечено ос�
ложненное течение родового акта, обусловленное
аномалиями родовой деятельности (слабость родо�
вой деятельности – 20,4 %, быстрые роды – 16,4 %,
хроническая внутриутробная гипоксия плода – 34,5 %)
[24]. Во время родов у этих беременных проводи�
лось кардиомониторное наблюдение за состоянием
сердечной деятельности плода. Изменения сердеч�
ной деятельности плода варьировали от легкого на�
рушения реактивности сердечно�сосудистой системы
(54,5 %) до умеренного (21,4 %). У всех детей ве�
дущим диагнозом было гипоксически�ишемическое
поражение ЦНС. При этом реализация ВУИ наблю�
далась в 63,6 % случаев, синдром массивной аспи�
рации мекониальными околоплодными водами – в
36,4 %, морфофункциональная незрелость – в 16,4 %
случаев [24]. В структуре причин перинатальной
смертности ВУИ составляет 20,1 % [20].

Ряд исследователей [23, 27], изучавшие отдален�
ные последствия неблагоприятного влияния ВУИ на
развитие ребенка, отмечали отставание в физичес�
ком развитии, нейровегетативные и психические на�
рушения. У 85 % детей может быть длительная ви�

русная персистенция: вначале бессимптомная, а в
дальнейшем – с появлением отсроченной патологии
(гипертензионно�гидроцефального синдрома, аллер�
гических и аутоиммунных заболеваний). При этом, в
зависимости от поражающего инфекционного агента,
развиваются многообразные клинические проявления:
атеросклероз (ЦМВИ), сахарный диабет и рак пря�
мой кишки (краснуха), коньюнктивиты (хламидийная
инфекция), поражения легких (микоплазменная ин�
фекция) и т.д. [23, 26]. В зависимости от того, какой
орган или система поражены, отмечаются характерные
клинические симптомы. Так, при поражении кожи и
слизистых оболочек у детей с внутриутробным ин�
фицированием можно наблюдать наличие желтухи,
которая развивается как внутриутробно, так и после
рождения. Чаще желтуха регистрируется при ЦМВИ,
токсоплазмозе, герпетической и энтеровирусной ин�
фекциях, вирусных гепатитах В и С. Также возмож�
но появление сыпи – геморрагической, макулопапу�
лезной, везикулезной, пустулезной [5, 20]. Поражение
ЦНС при ВУИ наблюдается при герпетических, эн�
теровирусных, бактериальных инфекциях, листерио�
зе, токсоплазмозе, кандидозе и проявляется серозным
или гнойным менингитом, энцефалитом, кровоизлия�
нием в структуры головного мозга [5, 16]. Патология
органов дыхания при ВУИ может быть обусловлена
ЦМВИ, микоплазменной инфекцией и др. и проявля�
ется развитием синдрома дыхательных расстройств
(СДР). Клинически СДР отмечается уже при рожде�
нии ребенка в виде симптомов дыхательной недоста�
точности, сердечно�сосудистой недостаточности. При
этом дыхательная недостаточность проявляется ци�
анозом (тотальный или акроцианоз), тахипноэ или
брадипноэ, участием в акте дыхания вспомогательной
мускулатуры (раздувание крыльев носа, втяжение ус�
тупчивых мест грудной клетки). В легких выслуши�
ваются влажные хрипы, дыхание ослаблено, перку�
торный звук укорочен. Одним из важнейших аспектов
клинического проявления ВУИ является поражение
гепатобилиарной системы. Так, печень при вирусных
(ЦМВИ, герпес) и смешанных инфекциях страдает в
90�100 % случаев, при микоплазменной – в 83,4 % слу�
чаев, при хламидийной – в 70,3 % случаев [3, 5]. Кли�
нические формы поражения печени при ВУИ разно�
образны: функциональные нарушения, неонатальные
гепатиты, аномалии развития билиарного тракта и со�
судистой системы печени [6].

Таким образом, неблагоприятные исходы бере�
менностей при инфицировании плодного яйца, а так�
же многообразие клинических проявлений требуют
разработки наиболее информативных методов вери�
фикации инфекционного агента, стандартов по ве�
дению беременных с инфекциями, а также методов
диагностики функционального состояния плода при
инфицировании матери.
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