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Под внутриутробным инфицированием плода и 

новорожденного понимают патологическое состояние, 

формирующееся под влиянием многих неблагоприятных 

факторов, среди которых ведущее место занимает 

инфекционная патология матери и связанное с ней 

микробное внутриутробное инфицирование 

околоплодных вод, плаценты, пуповины, плода на фоне 

изменения иммунологической реактивности 

новорожденного [5,7,16,19]. 

Первичная микробная колонизация новорожденного 

происходит в процессе родов. В нормальных условиях 

плод может колонизироваться коагулазоотрицательными 

стафилококками (КОС), которые чаще всего заселяют 

родовые пути матери, околоплодные воды и плаценту. 

Преобладание в посевах грамотри- цательной флоры, 

золотистого стафилококка, стрептококка группы В, их 

ассоциации свидетельствуют о патологической 

колонизации. Последняя в единичных случаях бывает у 

здоровых детей и гораздо чаще у новорожденных группы 

риска возникновения внутриутробного инфицирования 

[13,18,19,23]. 

Факторами риска развития внутриутробного 

инфицирования в антенатальном периоде являются: 

1. Отягощенный акушерский анамнез - выкидыши, 

мертворождения, предыдущие преждевременные роды, 

смерть предыдущих детей в неонатальном периоде, 

аборты. 

2. Патологическое течение беременности - гестозы, 

угроза прерывания беременности, многоводие, истмико-

цервикальная недостаточность и ее хирургическая 

коррекция, анемия беременных, обострение хронических 

инфекционных и соматических заболеваний, ОРВИ во 

второй половине беременности. 

3. Генитальная патология - урогенитальная 

инфекция, кольпит, эндоцервициты. 

4. Патология со стороны плаценты. 

5. Перенесенные инфекционные заболевания во 

время беременности. 

В интранатальном периоде к факторам риска 

развития инфекции относятся: 

1. Осложненное течение родов - инфекционные 

заболевания в родах (урогенитальная инфекция, 

бессимптомная бактериурия, цистит, обострение 

хронических очагов инфекции, ОРВИ, пиелонефрит), 

лихорадка, дородовое излитие околоплодных вод (более 

6 ч.), многократные влагалищные исследования, за-

тяжные роды. 

2. Рождение ребенка в асфиксии, с аспирацией, 

проведение реанимационных мероприятий. 

3. Инфекционный процесс у матери в послеродовом 

периоде. 

4. Переохлаждение ребенка. 

5. Нарушение санитарно-эпидемического режима и 

ухода [7,10,12,14,16,19]. 

Доминирует мнение, что наиболее часто плод 

инфицируется восходящим путем (из половых путей 

матери), особенно при бактериальном вагинозе. 

Персистенция микроорганизмов в околоплодных водах, 

обусловлена способностью большинства из них 

нарушать бактерицидные свойства данного субстрата. 

Антимикробная активность околоплодных вод 

кратковременна. Минимальное бактериальное 

обсеменение их происходит при раскрытии шейки матки 

до 4 см, максимальное при раскрытии до 6 см и более. 

Микробное обсеменение околоплодных вод при целых 

оболочках, а также при раннем разрыве плодного пузыря 

создают условия для возникновения в плаценте и в 

сосудах пуповины воспалительных очагов. В связи с 

этим возникает опасность проникновения возбудителя к 

плоду гематогенным путем. Инфицирование может 

происходить также иными путями: трансплацентарным, 

трансдецидуальным (из гнойных очагов между' стенкой 

и децидуальной оболочкой), нисходящим (через 

маточные трубы из очага в брюшной полости. 

Характер и тяжесть инфекционного процесса у 

плода определяется стадией его внутриутробного 

развития в момент инфицирования [1,4,8,12,17]. 

В патогенезе внутриутробного поражения плода 

большую роль отводят гипоксии, воздействию продуктов 

метаболизма, гипертермии. Влияние этих факторов 

зависит от периода их воздействия 

(предимплантационный, эмбриональный, ранний и 

поздний фетальный, интранатапьный, неонатальный). В 

период органогенеза и плацентации возникают инфек-

ционные эмбриопатии. Они обусловливают 

формирование у эмбриона пороков развития, либо его 

гибелью. С 4-го до начала 7-го месяца гестационного 

периода у плода появляется специфическая 

чувствительность к возбудителям инфекции. При 

фетопатиях септической 
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этиологии могут формироваться пороки развитие Они 

являются результатом пролиферативных и 

альтеративных процессов, приводящих к сужению и 

обтурации каналов и отверстий. На внедрение 

возбудителя инфекции после 27-й недели гестационного 

периода плод отвечает специфической реакцией в виде 

лейкоцитарной инфильтрации, тканевых и гуморальных 

изменений. В результате чего возможно развитие 

внутриутробной инфекции и гибели плода, 

невынашивание беременности или задержка развития его 

[2,9,20,21]. 

У новорожденных реализация внутриутробного 

инфицирования в инфекционный процесс зависит от его 

стадии и характера, состояния иммунитета, для которого 

в таких случаях свойственен низкий уровень как спе-

цифических, так и неспецифических факторов. 

[11,15,21,28]. 

При инфицировании плода незадолго до рождения, 

проявления инфекционного процесса зависят от стадии 

болезни: 

Если на момент родов заболевание находится в 

начальной фазе, то инфекция манифестирует в первые 3 

суток раннего неонатального периода. 

Если роды произошли в конечную стадию болезни, 

чаще развивается синдром дезадаптации в раннем 

неонататьном периоде и возможно формирование 

хронического процесса на фоне развития вялотекущей 

латентной инфекции. 

У новорожденных клинически признаки 

заболевания вследствие внутриутробного ин-

фицирования плода проявляются в течение первых 3 

суток жизни гипотрофией, отечным синдром, 

изменением цвета кожных покровов (бледность или 

иктеричность), снижением мышечного тонуса и 

рефлексов, а также двигательной активности и 

сосательного рефлекса, приступами цианоза, большой 

первоначальной потерей массы тела (10 % и более) и 

медленным ее восстановлением, повторным падением 

массы тела, плоской весовой кривой, гепато-лиенатьным 

синдром, склеремой, анемией. Следует иметь в виду, что 

при интрана- тальном заражении возможен более 

длительный инкубационный период заболевания 

[12,17,26]. 

В практической медицине существуют понятия 

внутриутробное инфицирование и внутриутробная 

инфекция. Под термином внутриутробное 

инфицирование понимают сам факт внутриутробного 

заражения (иногда течение инфекционного процесса) 

[16,24,27]. 

При внутриутробном инфицировании на основании 

анамнестических данных или до- польнительных 

методов исследования можно предположить что 

возбудитель инфекции проник в организм плода, но 

отчетливая клиническая картина заболевание отсуствует. 

Клинические проявления имеют в основном неспе-

цифический характер и зависят от срока гестации при 

инфицировании, численности и вирулентности 

возбудителей, пути инфицирования. Значит, при 

внутриутробном инфицировании плода и 

новорожденного нет специфических клинических 

проявлений. [16.17]. 

За последние 10 лет отмечается рост доли 

инфекционной патологии в структуре причин 

смертности доношенных новорождённых.^,?, 18,19]. 

Риск инфицирования плода и новорожденного 

различными возбудителями ВУИ колеблется от 5-7 % до 

60%, причем диагностика по клиническим проявлениям 

без привлечения специфических микробиологических 

исследований приводит к диагностическим ошибкам в 

90% случаев.[16]. 

Вероятность трансформации внутриутробного 

инфицирования в инфекционный прцесс (ВУИ) зависит 

не только от характеристик микроба и генотипа плода, 

но, вероятно, прежде всего от исходно неблагоприятного 

имму- ноэндокринного статуса матери. Иммуноде-

фицитный статус беременной может быть обусловлен 

витамино- и/или минералодефицитами, эндокринной и 

соматической патологией [3,4.11,12]. 

Персистирующий в организме беременной и плода 

инфекционный агент вызывает комплекс 

иммунопатологических воздействий на компоненты 

нейро-иммуно-эндокринного взаимодействия в системе 

мать-плацента-плод, в том числе на фагоцитарное звено 

иммунитета и состояние цитокиновой регуляции 

процесса воспаления. В результате нарушается баланс 

про- и противовоспалительных цитокинов, необходимый 

для формирования адекватного адаптивного иммунитета 

и системных механизмов естественной резистентности 

организма, что может привести к значительной ло-

кальной активации воспалительного процесса и даже его 

генерализации с последующим быстрым истощением 

[1,11,20]. 

До конца не ясно, каким конкретно дефектом 

иммунитета определяется манифестация в 

инфекционный процесс, ведь он развивается лищь у 

небольшой части детей. Например, при антенатальном 

инфицировании ЦМВ-у 5% новорожденных, а при 

интранатальном инфи
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цировании стрептококком В-у 1%.но у 15% детей о очень 

низкой массой тела (ОНМТ) и у около 40% детей с 

экстремальной низкой массой тела (ЭНМТ) [17]. 

В развитии инфекционного поражения 

Проблема диагностики ВУИ, несмотря на большое 

число научных исследований, еще далека от решения. 

Весьма актуальна проблема дифференциальной 

диагностики внутриутробных и постнатальных 

инфекции, т.к. в 

плаценты и плода, степени тяхести их наруше- практике часто имеет место позднее распозна 

ний, локализации патологического процесса, темпах 

реализации и проявления патологии важное значение 

имеют вид возбудителя и его вирулентность, пути 

проникновения микроорганизмов от матери к плоду, 

тропизм возбудителя к плаценте, органам и тканям 

плода, сроки беременности, защитные резервы матери и 

плода. При этом особую роль играет временной фактор, 

так как при повторном и длительном инфицировании 

хроническая плацентарная недостаточность развивается 

в 2-3 раза чаще, чем при однократном [3,11,12,22]. 

вание и несвоевременное лечение ВУИ, а с другой 

нередки случаи гипердиагностики и необоснованной 

интенсивной антибактериальной, противовирусной 

терапии в антенатальном периоде, что не безопасно для 

плода. Неуклонный рост ВУИ, появление современных 

технологий обусловливают необходимость поиска 

достоверных диагностических критериев, которые 

облегчат раннее выявление инфекционной патологии у 

плода и своевременное проведение патогенетический 

обоснованного лечения [20,25]. 
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