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В последние годы все больший интерес вызывает 
изучение функции эндотелиоцитов и эндотелия 

при различных заболеваниях и патологических про-
цессах, поскольку доказано, что эндотелий — это 
не просто механический барьер между кровью и дру-
гими тканями организма, а многофункциональная 
структура, без которой невозможно функциониро-
вание организма человека. Клиническое значение 
эндотелиальной дисфункции подтверждено у но-
ворожденных с сепсисом и полиорганной недоста-

точностью [1], постгипоксическими нарушениями 
сердечной сосудистой системы [2], респираторным 
дистресс-синдромом [3], а также внутриутробным 
инфицированием [4, 5]. Последнее является особенно 
актуальным в силу большого разнообразия возбудите-
лей инфекционных заболеваний неонатального пери-
ода и возникающих трудностей при их диагностике. 
Активацию эндотелия в организме плода при вну-
триутробном инфицировании связывают с развитием 
синдрома системного фетального воспалительного 
ответа, который возникает при проникновении в ор-
ганизм плода из полости амниона микроорганизмов 
или их эндотоксинов, а также при инфильтрации 
пупочного канатика иммунными клетками, что при-
водит к развитию фуникулита и прогрессированию 
внутриамниотического воспаления [6, 7].

Впервые термин «синдром фетального воспали-
тельного ответа» (fetal inflammatory response syndrome, 
FIRS) был введен в 1997 г. R. Gomez и соавт., которые 
под этим термином обозначали латентно протека-
ющее состояние с незначительными клиническими 
проявлениями, характеризующееся активацией фе-
тальной иммунной системы и приводящее в ряде слу-
чаев к преждевременным родам и к формированию 
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The fetal inflammatory response syndrome is associated with infection-induced and inflammatory changes in the placenta, the mag-
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neonates, which is responsible for neonatal complications.
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у плода полиорганной недостаточности [7]. Выявля-
емый при гистологическом исследовании плаценты 
фуникулит и / или васкулит пупочных сосудов и по-
вышение концентрации интерлейкина-6 в пуповин-
ной крови более 11 нг / мл были отнесены к маркерам 
синдрома фетального воспалительного ответа [8].

Воспалительная инфильтрация стенки сосудов 
пуповины сопровождается активацией эндотелия, 
которая в свою очередь запускает ряд патофизио-
логических каскадов, увеличивающих концентра-
цию провоспалительных цитокинов и повышающих 
активность иммунореактивной системы. Однако 
по мере прогрессирования патологического процесса 
гиперергическая реакция иммунной системы сменя-
ется иммунодефицитом, который лежит в основе раз-
вития системной дисфункции эндотелия и синдрома 
системного воспалительного ответа, приводящих 
к сепсису и неблагоприятному исходу заболевания 
в целом. Несмотря на чрезвычайную актуальность 
данной проблемы, имеются лишь немногочисленные 
работы, посвященные изучению влияния плацентар-
ного воспаления на формирование синдрома систем-
ного фетального воспалительного ответа и дисфун-
кции эндотелия у новорожденных, что послужило 
основанием для выполнения настоящего исследова-
ния.

Цель исследования — выявить влияние внутри-
утробного инфицирования на развитие синдро-
ма системного фетального воспалительного ответа 
и эндотелиальной дисфункции у новорожденных 
на основании изучения особенностей течения ранне-
го неонатального периода.

Характеристика детей и методы 
исследования

Исследование было выполнено на базе Областно-
го перинатального центра, городских родильных до-
мов № 4, 6 и Детской городской больницы № 2 Кур-
ска в два этапа. На первом этапе методом случайной 
выборки была отобрана и ретроспективно оценена 
медицинская документация, отражающая особенно-
сти течения перинатального периода развития ново-
рожденных, в частности, результаты гистологическо-
го исследования плаценты, истории родов, развития 
новорожденных и истории болезни детей, госпитали-
зированных в отделение патологии новорожденных. 
Анализ течения неонатального периода проводили 
в зависимости от наличия и степени выраженности 
воспалительных изменений в плаценте.

На втором этапе проспективно обследовали ново-
рожденных детей, а также изучали содержание марке-
ров системной воспалительной реакции и эндотели-
альной дисфункции. В исследование были включены 
44 новорожденных ребенка от вагинальных или опе-
ративных родов со сроком гестации более 32 нед 

и массой более 1000 г, которые в зависимости от на-
личия гистологических признаков внутриутробного 
инфицирования плаценты были разделены на три 
группы: 1‑я группа новорожденных с признаками 
фуникулита / васкулита пупочных сосудов и хорио-
амнионита (n=10); 2‑я группа новорожденных с при-
знаками хориоамнионита (n=12) и контрольная (3-я) 
группа — без признаков поражения плаценты (n=22).

Критериями включения в основные группы было 
наличие доказанной инфекции у матери, респиратор-
ного дистресса и признаков внутриутробной пневмо-
нии у ребенка, выявление синдрома системного вос-
палительного ответа в раннем неонатальном периоде, 
а также наличие любого из факторов высокого риска 
развития синдрома фетального воспалительного от-
вета — преждевременный разрыв околоплодных обо-
лочек, длительность безводного периода более 18 ч 
и лихорадка у матери в родах. Синдром системного 
воспалительного ответа у новорожденного диагно-
стировали на основании рекомендаций Международ-
ной консенсусной конференции по педиатрическому 
сепсису [9]. В исследование не включали детей с тя-
желой интранатальной асфиксией, гемолитической 
болезнью новорожденных, генетическими аномалия-
ми и детей от матерей с сахарным диабетом.

С целью уточнения этиологии внутриутробной 
инфекции проводили бактериологическое исследова-
ние крови, мочи, стула и аспирата из трахеи в случае 
проведения искусственной вентиляции легких. Вери-
фикацию герпетической, цитомегаловирусной и ток-
соплазменной инфекций новорожденных проводили 
на основании результатов анализа с использованием 
метода полимеразной цепной реакции.

С целью оценки концентрации маркеров синд
рома системного воспалительного ответа и эндоте-
лиальной дисфункции в сыворотке крови новорож
денных определяли содержание интерлейкина-8, 
интерлейкина-10, С-реактивного белка, простаглан-
дина Е

2
, растворимой формы Е-селектина и молеку-

лы межклеточной адгезии-1. Забор венозной крови 
для исследования медиаторов воспаления производи-
ли после получения информированного согласия ма-
тери в 1‑е сутки жизни ребенка, а в случае госпитали-
зации ребенка на второй этап лечения — при выписке 
из стационара. После центрифугирования крови в те-
чение 15 мин сыворотку немедленно замораживали 
и хранили при –20оС.

Исследование концентрации интерлейкинов про-
водили с использованием тест-систем BIOSOURCE 
(США), концентрации растворимой формы Е-селек-
тина, молекул межклеточной адгезии-1 и С-реактив-
ного белка — методом иммуноферментного анализа 
с использованием тест-систем Bender MedSystem 
(Австрия). Содержание простагландина Е

2
 оценива-

ли с помощью тест-системы «R&DSystems». Уровень 
чувствительности тест-систем для определения ин-
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терлейкина-8, интерлейкина-10, Е-селектина, моле-
кулы межклеточной адгезии-1, С-реактивного бел-
ка и простагландина Е

2
 составил 5, 1 пг / мл, 0,5, 3,3 

нг / мл, 3, 10 пг / мл соответственно.
Анализ концентрации тиреотропного гормона 

и α-17‑гидроксипрогестерона проводили в рамках 
неонатального скрининга на гипотиреоз и адреноге-
нитальный синдром.

Статистический анализ осуществляли с исполь-
зованием программы Biostat. Поскольку большин-
ство полученных данных не соответствовало закону 
нормального распределения, все результаты пред-
ставлены в виде медианы, 25‑го и 75‑го перценти-
лей. Анализ достоверности различий между группами 
выполняли с использованием методов непарамет
рической статистики (U-критерий Манна — Уитни, 
критерий Крускала — Уолисса). Корреляцию оцени-
вали по результатам коэффициента ранговой корре-
ляции Спирмена. За критический уровень значимо-
сти было принято значение р<0,05.

Результаты и обсуждение

Анализ результатов гистологического исследова-
ния последа показал, что у новорожденных (n=4982) 
фуникулит встречается в 2,9 % случаев, а изолирован-
ный хориоамнионит — в 16 % случаев (рис. 1). При на-
личии фуникулита возрастает число осложнений 
раннего неонатального периода и неблагоприятного 
исхода заболевания в целом. Так, частота обнаруже-
ния фуникулита у детей, нуждавшихся в проведении 
интенсивной терапии в раннем неонатальном пери-
оде (n=50), возросла в 5 раз (до 14 %)*, а изолирован-
ного хориоамнионита — в 1,5 раза (до 25 %) по срав-
нению с пациентами контрольной группы. Следует 
отметить, что частота встречаемости фуникулита сре-
ди новорожденных, умерших в первую неделю жизни 
(n=12), была примерно в 10 раз выше (30 %), в то вре-
мя как частота изолированного хориоамнионита воз-
растала всего в 2 раза (30 %). Примерно такой же была 
частота встречаемости фуникулита (26 %) и изолиро-
ванного хориоамнионита (26 %) среди мертворожден-
ных (см. рис. 1).

Установлено, что частота госпитализации в от-
деление патологии новорожденных в группе де-
тей с фуникулитом была значительно выше (23 %), 
чем в группе детей с хориоамнионитом (7,5 %). Среди 
госпитализированных новорожденных фуникулит 
встречался в 3,3 раза чаще (9,8 %), чем в общей попу-
ляции новорожденных, при этом частота встречае-
мости изолированного хориоамнионита увеличилась 
только в 1,8 раза (28 %).

Особого внимания заслуживают результаты ис-
следования, свидетельствующие о том, что частота 

развития фуникулита и хориоамнионита значительно 
выше у недоношенных новорожденных. Среди не-
доношенных детей (n=33) фуникулит был выявлен 
у 14,7 %, а среди доношенных (n=27) — лишь у 6 %. 
Хориоамнионит среди недоношенных новорожден-
ных был диагностирован у 35,5 %, а среди доношен-
ных — у 23,3 %.

Установлено статистически значимое снижение 
коэффициента плод / плацента (отношение массы 
плода к массе плаценты) в группе детей с фуникули-
том по сравнению с новорожденными с хориоамнио-
нитом (5,0±0,9 и 6,5±1,4; p=0,04) и новорожденными 
без воспалительных изменений в плаценте (5,0±0,9 
и 5,9±1,3; p=0,02). Выявленная зависимость явля-
ется, по всей видимости, отражением хронической 
плацентарной недостаточности, наиболее выражен-
ной при экссудативном фуникулите. В группе детей 
с фуникулитом чаще встречалась инфекция мочевы-
делительной системы, чем у новорожденных без вос-
палительных изменений в плаценте (p=0,06), и им 
требовалось назначение более длительной антибак-
териальной терапии по сравнению с новорожденны-
ми с хориоамнионитом (p=0,04) и новорожденными 
с отсутствием воспалительных изменений в плаценте 
(p=0,04).

При проведении второго этапа исследования было 
выявлено, что дети 1‑й группы отличались меньшим 
сроком гестации (p=0,005), более низкими пока-
зателями массы (p=0,024) и длины тела (p=0,031) 
при рождении и более низкой оценкой по шкале 
Апгар на 1‑й минуте жизни (p=0,018) по сравнению 
с новорожденными контрольной группы (табл. 1). 
Они также имели меньший срок гестации по сравне-
нию с детьми 2‑й группы (p=0,006). Это подтвержда-
ется результатами ранее выполненного исследования, 
в котором была показана высокая частота встречае-
мости фуникулита и хориоамнионита у детей с мень-
шим гестационным возрастом [10].

Сергеева В.А. и соавт.  Влияние плацентарного воспаления на развитие эндотелиальной дисфункции у новорожденных детей

* Здесь и далее % вычислен условно, так как количество детей 
<100.

Рис. 1. Частота встречаемости фуникулита и изолирован-
ного хориоамнионита при гистологическом исследовании 
плаценты в зависимости от категории новорожденных.
1 — в популяции в целом (n=4982); 2 — новорожденные, 
нуждавшиеся в проведении интенсивной терапии в ран-
нем неонатальном периоде (n=50); 3 — дети, госпита-
лизированные в отделение патологии новорожденных 
(n=78); 4 — умершие в раннем неонатальном периоде 
(n=12); 5 — мертворожденные (n=19).
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Кроме существенных различий по антропометри-
ческим показателям, были выявлены особенности 
течения раннего неонатального периода у детей всех 
трех групп. В частности, у 5 детей 1‑й группы был 
диагностирован респираторный дистресс-синдром, 
3 из 10 детей имели признаки пневмонии, у 1 ребенка 
развился ранний сепсис и только 1 новорожденный 
был здоров. Во 2‑й группе все дети имели ослож-
ненное течение раннего неонатального периода, 
при этом у 5 из 12 детей развился респираторный ди-
стресс-синдром, у 6 — сепсис и у 1 ребенка — пнев-
мония. В 3‑й группе новорожденных нормальное те-
чение раннего неонатального периода наблюдалось 
у 7 из 22 детей, респираторный дистресс-синдром 
был диагностирован у 8, ранний сепсис — у 4, пнев-
мония — у 3, конъюнктивит — у 3 и некротический 
энтероколит — у 3.

Таким образом, в группе детей с изолированным 
хориоамнионитом в отличие от детей с нормальным 
строением плаценты отмечалась большая частота 
встречаемости осложненного течения раннего неона-
тального периода (р=0,038). При этом манифестация 
клинических проявлений патологических процессов 
у 80 % новорожденных 1‑й группы, 83 % новорожден-
ных 2‑й группы и 72 % новорожденных 3‑й группы 
наблюдалась в первые сутки жизни. Кроме этого, вы-

явлена тенденция к большей частоте возникновения 
раннего неонатального сепсиса у новорожденных 
с фуникулитом (р=0,06) и изолированным хориоам-
нионитом (р=0,06) по сравнению с новорожденными 
от матерей без признаков плацентарного воспаления.

При оценке акушерско-гинекологического анамне-
за статистически значимых различий в особенностях 
течения и частоте прерывания беременности, преждев-
ременного отхождения околоплодных вод, продолжи-
тельности безводного периода и оперативного родораз-
решения у матерей детей 3 групп не выявлено.

При анализе клинического состояния новорож
денных в первые сутки жизни и частоты встречае-
мости органной дисфункции в зависимости от ги-
стологического строения плацент их матерей было 
установлено, что у детей 1‑й группы по сравнению 
с детьми 3‑й группы чаще наблюдалась пищевая инто-
лерантность (р=0,022), пневмония (р=0,007), кисло-
родная зависимость с момента рождения (р=0,047), 
и им требовалось больше курсов антибактериаль-
ной терапии (6,0±3,8 и 4,0±1,5; р=0,021). Кроме 
того, в общем анализе крови отмечалось более вы-
сокое процентное содержание моноцитов (11,1±1,4 
и 6,3±4,0; р=0,03).

У новорожденных 2‑й группы по сравнению 
с детьми 3‑й группы чаще наблюдалось угнетение 

Таблица 1. Антропометрические и клинические данные новорожденных, участвующих в исследование

Характеристика 1- я группа (n=10) 2-я группа (n=12) 3-я группа (n=22)

Мальчики, абс. (%) 6 (67) 3 (23) 15 (56)

Срок гестации, нед 32,3±2*, ** 35,9±2,7 37,1±3,1

Масса тела, г 1979±484** 2533±793 2822±827

Длина тела, см 44,7±3,9** 46,3±4,9 49,6±5,1

Задержка внутриутробного развития, абс. (%) 3 (33,3) 6 (46,1) 4 (18,8)

Оценка по шкале Апгар, баллы:

1-я минута жизни 4,5±2,1** 5,9±1,9 6,6±1,1

5-я минута жизни 6,6±1,2** 6,8±1,6 7,6±0,9

Синдром угнетения ЦНС, абс. (%) 2 (20) 6 (50)** 3 (14)

Синдром дыхательных расстройств, абс. (%) 5 (50) 5 (42) 8 (36)

Пневмония, абс. (%) 4 (40)*, ** 1 (8) 1 (5)

Кислородная зависимость с рождения, абс. (%) 7 (70) 8 (67) 9 (41)

Искусственная вентиляция легких, абс. (%) 5 (50) 5 (42) 5 (23)

Нарушение микроциркуляции, абс. (%) 3 (30) 6 (50) 4 (18)

Отечный синдром, абс. (%) 2 (20) 7 (58) 6 (27)

Артериальная гипотензия, абс. (%) 2 (20) 6 (50)** 2 (9)

Пищевая интолерантность, абс. (%) 6 (60)** 7 (58)** 5 (23)

Геморрагический синдром, абс. (%) 0 2 (17) 1 (5)

Гипертермия, абс. (%) 1 (10) 1 (8) 2 (9)

Примечание.* — различия статистически значимы по сравнению со 2-й группой; ** — различия статистически значимы по сравнению с 
3-й группой.
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Таблица 2. Содержание в венозной крови исследуемых медиаторов воспаления в 1-е сутки жизни новорожденных, Ме (25-й 
и 75-й перцентили)

Показатель 1-я группа (n=10) 2-я группа (n=12) 3-я группа (n=22) р
1–2

р
1–3

р
2–3

Интерлейкин-8, пг/мл 384 (175—517) 63 (62—253) 82 (39—1940) 0,086 0,029* 0,74

Интерлейкин-10, пг/мл 5,2 (3,6—11,5) 3,3 (2,6—3,8) 2,4 (2,0—3,1) 0,655 0,014* 0,115

С-реактивный белок, нг/мл 1920 (1202—2286) 76 (29—1390) 233 (5—1492) 0,043* 0,153 0,426

Молекулы межклеточной 
адгезии-1,нг/мл

37,2 (27,4—44,6) 30,9 (20,1—34,9) 22,1 (15,9—27,3) 0,979 0,012* 0,099

Е-селектин, нг/мл 171 (128—224) 189 (129—280) 215 (125—292) 0,563 0,541 0,855

Простагландин E
2
, пг/мл 1421 (1129—1861) 1470 (915—1773) 1176 (534—1683) 0,429 0,514 0,929

Примечание.* Здесь и в табл. 3:* — статистически значимые различия (р<0,05).

ЦНС (р=0,028), артериальная гипотензия (р=0,013) 
и пищевая интолерантность (р=0,046). Преоблада-
ние новорожденных с пневмонией (р=0,048) и более 
высокое процентное содержание моноцитов в крови 
(11,1±1,4 и 7,2±3,6; р=0,014) отмечалось в 1‑й груп-
пе по сравнению со 2‑й. Это соответствует данным 
Б. И. Глуховца и соавт. (2002), которые выявили на-
личие выраженной корреляционной зависимости 
между врожденной пневмонией и экссудативным 
фуникулитом, что объясняется преимущественно 
восходящим бактериальным инфицированием плода, 
характерным для фуникулита [11].

Результаты бактериологического исследования био-
логического материала (кровь, моча, кал, аспират из тра-
хеи) были положительными в 40 % случаев в 1‑й группе, 
в 15 % — во 2‑й группе и в 9 % — в 3‑й группе, причем 
различия между показателями в 1‑й и 3‑й группах были 
статистически значимыми (р=0,011), что подтвержда-
ет роль восходящего бактериального инфицирования 
при синдроме фетального воспалительного ответа. Сре-
ди верифицированных микроорганизмов преобладали 
Streptococcus epidermalis (в 50 % случаев), Escherichia coli 
(в 18 %), Staphylococcus aureus (в 9 %). У всех новорожден-
ных результаты исследования крови методом полиме-
разной цепной реакции оказались отрицательными.

При исследовании концентрации медиаторов си-
стемного воспалительного ответа у новорожденных 
с фуникулитом выявлено существенное увеличе-
ние содержания в венозной крови интерлейкина-8 
и молекулы межклеточной адгезии-1 по сравнению 
с новорожденными с изолированными признаками 
хориоамнионита и без гистологических признаков 
внутриутробного инфицирования плаценты (табл. 2). 
Следует отметить, что статистически значимых раз-
личий в концентрации медиаторов у детей 2‑й и 3‑й 
групп выявлено не было.

Установлена сильная прямая корреляционная за-
висимость между выявлением фуникулита и уровнем 
интерлейкина-8 и молекулы межклеточной адгезии-1 
(r=0,49; p=0,001 и r=0,51; p=0,003 соответственно) 
при отсутствии корреляции содержания данных ме-
диаторов с обнаружением хориоамнионита без фу-

никулита. Это подтверждает диагностическую значи-
мость фуникулита или васкулита сосудов пуповины 
и позволяет отнести их к критериям синдрома фе-
тального воспалительного ответа, свидетельствую-
щим о необходимости проведения патогенетической 
терапии, направленной на профилактику или устра-
нение уже начавшегося инфекционно-воспалитель-
ного процесса, а также коррекцию эндотелиаль-
ной дисфункции. Это особенно важно, если учесть, 
что наличие фуникулита в 8 раз увеличивает частоту 
выявления у новорожденных бактериологически 
подтвержденного сепсиса [12, 13].

У новорожденных с фуникулитом отмечалось бо-
лее высокое содержание в венозной крови С-реак-
тивного белка по сравнению с детьми с признаками 
хориоамнионита (см. табл. 2). Вероятнее всего это 
обусловлено увеличением секреции адренокорти-
котропного гормона и кортизола на фоне синдрома 
фетального воспалительного ответа, что приводит 
к повышению продукции острофазовых белков [14]. 
Кроме того, нами выявлено, что в группе новорож
денных с гистологическими признаками фуникулита 
концентрация тиреотропного гормона значительно 
ниже (0,9 мЕД / л) по сравнению с показателями у де-
тей 2‑й (2,6 мЕД / л) и 3‑й (2,1 мЕД / л) групп; различия 
статистически значимы (р<0,05). Известно, что ряд 
провоспалительных медиаторов и продуктов актива-
ции макрофагов объединяют под общим названием 
«тканевый кортикотропин-рилизинг-фактор» в связи 
с их способностью стимулировать секрецию кортико-
тропин-рилизинг-гормона и аргинин-вазопрессина 
гипоталамическими нейронами [15]. Действуя в вы-
соких концентрациях или на протяжении длительного 
времени, они стимулируют секрецию кортизола, кото-
рый оказывает ингибирующее влияние на продукцию 
тиреотропного гормона и приводит к снижению его 
уровня в плазме крови [16]. Подтверждением этого 
служит обнаруженная нами корреляция содержания 
17‑гидроксипрогестерона, являющегося предшест-
венником кортизола, с гистологическими признаками 
фуникулита (r=0,413; p=0,01), в то время как при хо-
риоамнионите подобная корреляционная взаимосвязь 

Сергеева В.А. и соавт.  Влияние плацентарного воспаления на развитие эндотелиальной дисфункции у новорожденных детей
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отсутствовала. Следовательно, можно предположить, 
что именно у новорожденных с фуникулитом наблю-
дается более выраженная стрессиндуцированная ак-
тивация гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
системы, с чем может быть связана острая инволюция 
тимуса, а также задержка внутриутробного развития 
плода или его морфофункциональная незрелость.

При анализе концентрации медиаторов фетально-
го воспалительного ответа и эндотелиальной дисфунк
ции на момент выписки детей (21±7 сут) значимых 
различий между группами выявлено не было (табл. 3). 
У всех новорожденных, независимо от наличия при-
знаков внутриутробного инфицирования плаценты, 
происходило снижение концентрации интерлейки-
на-8 и повышение уровня молекул межклеточной ад-
гезии-1 (рис. 2). В то же время необходимо отметить, 
что содержание последних у пациентов с изолиро-
ванным хориоамнионитом было значительно выше 
(рис. 3) по сравнению с таковыми у детей 1‑й (р=0,048) 
и 3‑й (р=0,045) групп. При объединении всех новоро-
жденных с признаками внутриутробного инфицирова-
ния плаценты в одну группу данный показатель также 
оставался существенно выше по сравнению с тако-
вым у детей контрольной группы (р=0,012). Кроме 
этого, у детей с любыми признаками инфицирования 
плаценты была выявлена корреляционная связь кон-
центрации молекул межклеточной адгезии-1 и содер-

жания интерлейкина-10 (r=0,609; р=0,048) при от-
сутствии такой корреляции в группе новорожденных 
без воспалительных изменений в плаценте.

Поскольку уровень интерлейкина-10 на мо-
мент выписки из стационара у всех новорожден-
ных с признаками инфицирования плаценты имел 
тенденцию к повышению, можно предположить, 
что установленная на этом этапе исследования от-
рицательная корреляция между содержанием мо-
лекул межклеточной адгезии-1 и уровнем проста-
гландина E

2
 (r= — 0,786; р=0,039) в группе детей 

с фуникулитом является отражением ингибирую-
щего влияния данного интерлейкина на продукцию 
простагландина E

2
.

Ранее опубликованные результаты нашего ис-
следования о преобладании системного противо-
воспалительного ответа в случае тяжелого течения 
внутриутробных инфекций в совокупности с пред-
ставленными выше данными подтверждают наличие 
у новорожденных с плацентарным воспалением эндо-
телиальной дисфункции, которая сохраняется к концу 
неонатального периода. Эндотелиальная дисфункция 
сопряжена с дисбалансом клеточного и гуморального 
звеньев иммунитета, что требует более пристального 
внимания к состоянию здоровья таких детей [17].

Выводы

1. Инфекционно-воспалительное поражение пла-
центы является основной причиной развития синд
рома фетального воспалительного ответа и инфек-

Неонатология

Таблица 3. Содержание в венозной крови исследуемых медиаторов воспаления к концу неонатального периода, Ме (25-й 
и 75-й перцентили)

Показатель 1-я группа (n=10) 2-я группа (n=12) 3-я группа (n=22) р
1—2

р
1—3

р
2—3

Интерлейкин-8, пг/мл 63 (48—113) 56 (42—173) 41 (34—74) 0,949 0,252 0,567

Интерлейкин-10, пг/мл 3,9 (3,3—12,1) 6,2 (3,4—9,4) 3,5  (2,3—8,9) 0,477 0,172 0,071

С-реактивный белок, нг/мл 162 (89—1034) 308 (152—1527) 1141 (339—1681) 0,462 0,28 0,537

Молекулы межклеточной 
адгезии-1, нг/мл

55 (44—66) 93 (73—110) 37 (28—50) 0,048* 0,118 0,045*

Е-селектин, нг/мл 246 (226—284) 311 (271—438) 220 (168—301) 0,227 0,728 0,165

Простагландин E
2
, пг/мл 1507 (1269—1658) 1781 (1523—2100) 1364 (913—1848) 0,567 0,638 0,089

Рис. 2. Содержание интерлейкина-8 (ИЛ-8) в венозной кро-
ви новорожденных в 1—3-е сутки жизни и на момент выпи-
ски из стационара (4—6-е сутки жизни).
Здесь и на рис. 3: 1, 4 — новорожденные с фуникулитом; 
2, 5 — новорожденные с изолированным хориоамни-
онитом; 3, 6 — новорожденные с отсутствием воспали-
тельных изменений в плаценте (максимальное и мини-
мальное значение и межквартильный размах).

Рис. 3. Содержание молекул межклеточной адгезии-1 (sICAM-1) 
в венозной крови новорожденных в 1—3-е сутки жизни и на мо-
мент выписки из стационара (4—6-е сутки жизни).
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ционного поражения различных систем организма 
ребенка в неонатальном периоде.

2. Выявление фуникулита при гистологическом 
исследовании плаценты отражает наличие выра-
женного плацентарного воспаления, синдрома фе-
тального воспалительного ответа и эндотелиальной 
дисфункции у новорожденного ребенка.

3. Эндотелиальная дисфункция свидетельству-
ет о развитии фетального воспалительного ответа 
и синдрома полиорганной дисфункции, проявлени-
ем которых являются длительно сохраняющиеся на-

рушения иммунного и эндокринного профиля ново-
рожденного ребенка.
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