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Инфицирование – процесс внутриутробного 
проникновения микроорганизмов к плоду, при 
котором отсутствуют признаки его 
инфекционной болезни.

Внутриутробная инфекция – не только процесс 
распространения инфекционных агентов в 
организме плода, но и развитие  
патофизиологических изменений различных 
органов и систем, вызванных ими, 
характерных для инфекционой болезни, 
возникшей анте- или интранатально и 
выявляемой пренатально или после 
рождения. 



Внутриутробная инфекция

фетоплацентарная недостаточность
невынашивание 
задержка роста плода
инфекционные заболевания плода
аномалии его развития 
мертворождения



Инфицирование плода и новорожденного может 
быть вызвано как острой инфекцией матери, так и 
активацией хронической, персистирующей 
инфекцией во время беременности. 

Большая часть заболеваний беременных, 
приводящих к внутриматочной инфекции, 
протекает в латентной или субклинической 
форме. 

Активация персистирующей инфекции возможна 
при любом нарушении гомеостаза в организме 
беременной (стресс, ОРВИ, переохлаждение и 
др.). 

Внутриутробная инфекция



• первичное инфицирование во время беременности и 
активация персистирующей хронической инфекции; 

• повышение проницаемости плацентарного барьера во II и III 
триместрах беременности при наличии инфекционных очагов у 
матери; 

• сексуальная активность в сочетании с ИЦН; 

• инвазивные вмешательства во время беременности при 
наличии инфекции в материнском организме; 

• нарушение целостности плодных оболочек; 

• эпидемические особенности инфекционного агента; 

• наличие вторичного иммунодефицита (сахарный диабет, 
аутоиммунные заболевания, недоразвитие лимфатической 
системы, микозы). 

Факторы риска внутриутробных инфекций: 



▪ срока беременности, при котором происходит инфицирование 

▪ вида возбудителя, его вирулентности, массивности 
обсеменения 

▪ первичности или вторичности инфекционного процесса у 
беременной 

▪ путей проникновения инфекции к плоду (восходящий, 
нисходящий, гематогенный) 

▪ степени распространенности и интенсивности воспалительного 
процесса

▪ состояния организма матери, толерантности иммунной системы 
в борьбе с инфекцией

Патогенетические механизмы возникновения, 
развития и воздействия внутриутробной 

инфекции зависят от:



Путь передачи

Вертикальный
(внутриутробная 

инфекция)

Горизонтальный
(госпитальная 

инфекция)

Трансплацентарный путь
(гематогенный)

Восходящий путь

Хориоамнионит

Плацентарная недостаточность 
с в/у инфицированием  или 

возникновением ВУИ

Нисходящий путь
через маточные трубы

Воспалительный процесс в бр. полости
(хр. аппендицит, хр. холецистит, 
аднексит, сальпингоофорит и т.д.)



Восходящий путь

характерен для инфекции, передаваемой 
половым путем 
бактерии, вирусы, простейшие, грибы проникают 
из нижних отделов половых путей (влагалище, 
шеечный канал) непосредственно в полость 
матки, к плоду или к плодным оболочкам, далее в 
околоплодные воды 

Особенность восходящей инфекции  -
экссудативная форма воспалительной 
реакции 

I триместр:  острый или латентный эндомиометрит, 
но не проникает к плодному яйцу 

прогрессирование беременности

иммунное отторжение 

Неразвивающаяся беременность

бактерии 
вирусы 

простейшие 
грибы



Восходящий путь

II, III триместры:  из-за слияния decidua vera и decidua 
capsularis в единый комплекс (decidua parietalis) и тесного 
соединения с децидуальной оболочкой, полость матки 
становится полостью плодного пузыря, - инфекция с 14-16 
нед беременности может непосредственно проникнуть к 
плоду из влагалища и из шеечного канала.

трансмембранное обсеменение околоплодных вод 

Плод заглатывает инфицированные 
околоплодные воды или даже аспирирует их

мембранит, хориоамнионит, фуникулит, инфицирование плода 

Симптомом экссудативного мембранита 
- многоводие 

задержка роста и внутриутробные пороки развития, хроническая 
гипоксия, а в тяжелых случаях – гибель плода 



Особенности инфекционного процесса и 
внутриутробного инфицирования плода во 

время беременности 
Преобладание микробных ассоциаций (Чаще всего это 
сочетанные бактериально-вирусные инфекции и очень редко - 
моноинфекционный процесс) 

Бессимптомное или малосимптомное течение инфекции у 
матери 

Сочетание вагинальной и уретральной инфекции

Частое развитие инфекции на фоне бактериального 
вагиноза. 

Непредсказуемость исхода для плода, новорожденного и 
для матери: рождение практически здорового ребенка, 
наличие у новорожденного тяжелых пороков развития, 
преждевременное прерывание беременности, признаки 
незрелости плода, различные внутриутробные 
заболевания и повреждения. 



Этиология

Вирусы: краснухи, цитомегалии, простого 
герпеса, папилломы, иммунодефицита, 
гепатита, гриппа, энтеро- и аденовирусы
Бактерии: листерии, трепонемы, микобактерии 
туберкулеза, хламидии

«Безусловные возбудители»:

стрептококки, стафилококки, кишечная 
палочка, клебсиеллы, многочисленные 
аэробы, микоплазмы, уреаплазма
Простейшие: токсоплазма, малярийный 
плазмодий
Грибы: Candida и др.

Условно-патогенные возбудители:



Преобладающие возбудители антенатальных 
инфекций – вирусы: цитомегалии, простого 
герпеса, гриппа, энтеровирусы, реже микоплазмы

Интранатальных инфекций – хламидии и микробы: 
стрептококк группы В, листерии, условно-
патогенные микроорганизмы

Особенность перинатальных инфекций - наличие 
ассоциаций вирусно-бактериальных, вирусно-
вирусных

Этиология



Т — токсоплазмоз (toxoplasmosis) 
О — другие инфекции (others) (гепатит В и гепатит 

С, сифилис, хламидиоз, гонококковая инфекция, 
листериоз, ВИЧ-инфекция, ветряная оспа, 
энтеровирусная инфекция)

R — краснуха (rubella) 
С — цитомегаловирусная инфекция 

(cytomegalovirus) 
H — герпес (herpes simplex virus) 

TORCH -  синдром



Паразитарные инфекции - Токсоплазмоз, трихомониаз

Грибковые – вагинальный кандидоз

Бактериальные – оппортунистические инфекции, 
(вызванные стрептококком групп В, А, стафилококкком, 
кишечной палочкой, генитальными микоплазмами и 
др.), листериоз, бактериальный вагиноз, хламидиоз, 
гонорея, сифилис, туберкулез

Вирусные инфекции – краснуха, герпес, СПИД, 
папиломавирусная, энтеровирусная, грипп, гепатиты, 
вятряная оспа, эпидемический паротит, корь, адено-, 
парво-, респираторно-синцитиальные вирусные 
инфекции



Механизмы защиты плода от инфицирования

Специфический 
иммунитет со стороны 

материнского организма

Механические 
барьеры 

Неспецифические 
факторы 

• повышение температуры тела,
• увеличение содержания в 
крови кортикостероидов, 

• увеличение синтеза лизоцима 

Факторы 
неспецифической 

резистентности 

• слизистая оболочка шейки матки,
• сомкнутый внутренний зев матки,
• устья маточных труб, 
• слизистая пробка в шеечном канале 



Механизмы защиты плода от инфицирования

В децидуальной оболочке матки во время 
беременности преобладают Т-супрессоры (CD8) 
над Т-хелперами (CD4). Их соотношение примерно  
равно пропорции 3:1 

Т-супрессоры 
(CD8)

Т-хелперы 
(CD4)

3
1

Стенка матки



Механизмы защиты плода от инфицирования

фагоцитарная 
система

моноциты, 
макрофаги, 
гранулоциты

лимфокины 
(интерлейкины, 
интерфероны, 
лейкотриены) 

система гемостаза

В участках 
инфицирования 

плаценты

стаз крови,
микротромбоз,
отложение 
фибриноида



Механизмы защиты плода от инфицирования

Гематоплацентарный барьер

Независимо от характера возбудителя изменения в 
плаценте принципиально однотипны

•поражение стенок сосудов (утолщение, сужение 
просвета, облитерация)

•активация коагуляционного звена гемостаза 
(тромбоз)

лимфоидная, 
плазматическая 
лейкоцитарная инфильтрация
якорных ворсин

нарушение кровотока в системе мать - плацента нарушение 
кровотока в 
системе плацента - 
плод

Плацентарная   недостаточность

Плацентит



Иммунная система плода 
Срок беременности

3-8 нед закладка клеток иммунной системы

5 нед формируется вилочковая железа, печень, 
селезенка, лимфатические скопления по ходу 
сосудов

с 3-й недели 
развития в 
желточном мешке, а 
с 5 нед в печени 

дифференцируются лимфоциты, тромбоциты, 
гранулоциты и моноциты;
мигрируют в кровь, органы, ткани, в т.ч. 
вилочковую железу и костный мозг

13-14-ая нед вилочковую железу заселяют незрелые 
лимфоциты; в течение 6-7 нед происходит их 
созревание

к 20-22-й нед полная антигензависимая дифференцировка 
иммунокомпетентных клеток



Возможные механизмы повреждения мозга плода и 
нарушения развития при наличии внутриматочной инфекции 
(адоптировано из: Intrauterine infection/inflammation during pregnancy and 
offspring brain damages: Possible mechanisms involved
M Huleihel, H Golan and M Hallak, 2004)

Инфекция/воспаление

Материнские провоспалительные цитокины

Плацента

Плодовые провоспалительные цитокины
(кровообращение/мозг)

NGF
BDNF NO, PGE VEGF

Апоптоз Дефекты 
васкуляризации

Ангиогенез

Нарушение нормального развития мозга

Врожденные пороки



Методы выявления инфекции во время 
беременности

Клинический метод
УЗИ, допплерография, КТГ
Микробиологические и серологические 
исследования 
ПЦР-диагностика, иммуноферментный анализ 
Биопсия хориона, амниоцентез, кордоцентез
Клиническая оценка состояния новорожденного
Морфологическое исследование плаценты, 
данные аутопсии 



Клинико-анамнестическое обследование для выявления 
урогенитальных заболеваний: кольпит, цистит, уретрит, цервицит, 
пиелонефрит и др.

Мазок-соскоб из влагалища, шеечного и 
мочеиспускательного каналов с последующей микроскопией. 

Использование методов прямой флюоресценции и/или 
ПЦР для выявления антигенов и антител
Определение иммуноглобулинов, свидетельствующих либо 
об остром инфекционном воспалении (IgM), либо о хроническом 
инфекционном процессе (IgG). 

Инфицирование плода 
в I триместре беременности

Методы диагностики внутриутробного 
инфицирования в I триместре беременности



Клинические и ультразвуковые признаки 
внутриутробного инфицирования в I триместре 

беременности 

Инфицирование плода 
в I триместре беременности

Клинические симптомы угрозы самопроизвольного 
выкидыша - боли внизу живота, повышение тонуса 
матки, слизисто-кровянистые выделения из половых 
путей. 

При УЗИ - признаки локального тонуса миометрия и/или 
локальной отслойки хориона. Деформация плодного 
яйца; отсутствие сердцебиения у эмбриона или 
отсутствие самого эмбриона (анэмбриония)



Инфицирование плода 
в I триместре беременностиNB!

✔ Наличие острой или хронической персистирующей 
инфекции у беременной женщины является 
фактором риска инфицирования плодного яйца, 
эмбриона и плода в раннем периоде его развития.

✔ Наличие инфицирования в I триместре 
беременности приводит либо к 
самопроизвольному выкидышу (неразвивающаяся 
беременность), либо к эмбриотоксическому и 
тератогенному повреждению плода. 

✔ Симптомами проникновения инфекции в полость 
матки являются признаки эндомиометрита, 
частичной отслойки хориона и угрозы выкидыша. 



Инфицирование плода 
в I триместре беременностиNB!

✔ Инфекционный агент проникает в матку, но далеко 
не всегда повреждает плодное яйцо, эмбрион и 
плод. 

✔ Основными механизмами защиты от инфекции со 
стороны материнского организма являются 
слизистые оболочки влагалища и шейки матки, а 
также секреторная деятельность эпителиальных 
тканей половых путей. 



∙Инфицирование плода во II триместре 
беременности 

� ЗВУР
� многоводие
� увеличение размеров живота (увеличение 

печени)
� локальные признаки повреждения отдельных 

органов (кисты, кальцификаты)
� Ультразвуковые признаки воспаления 

плаценты: 
�       увеличение ее толщины
�       запоздалое созревание, не 
            соответствующее гестационному сроку

Признаки ВУИ



� Больший риск проникновения инфекционного агента 
восходящим путем от матери к плоду, минуя 
децидуальную оболочку матки, но повреждая амнион 
и хориальную оболочку плода 

� Частым признаком воспаления плодных оболочек 
является многоводие 

� При проникновении инфекции к плоду возникает 
генерализация заболевания и особо тяжелые 
повреждения структур мозга (менингит, энцефалит, 
гидроцефалия, кисты мозга) 

� Обнаружение IgM в крови плода свидетельствует об 
инфицировании плода, так как иммуноглобулины 
этого класса материнского происхождения не 
проникают через плацентарный барьер 

NB!
∙Инфицирование плода во II триместре 

беременности 



Инфицирование плода в III триместре 
беременности 

фетоплацентарная недостаточность 
ЗВУР плода 
гипоксия плода 
многоводие или маловодие 
неиммунная водянка плода 
увеличение или уменьшение толщины плаценты, наличие 
патологических включений 
контрастирование базальной пластинки 
наличие взвеси в околоплодных водах 
кальцификаты в печени и селезенке и головном мозге плода 
поликистоз легких, почек плода 
эхогенные фиброзные включения на папиллярных мышцах и 
створках клапанов сердца плода 
расширение петель кишечника плода (гипоксия, энтерит) 

УЗИ признаки



Патоморфологическое исследование плаценты 

явления патологической незрелости ворсинчатого 
дерева 
гиповаскуляризация терминальных ворсин
циркуляторные расстройства
инволютивно-дистрофические процессы 



Профилактика внутриутробной инфекции 

подготовка к планируемой беременности; 
ограничение сексуальной активности во время 
беременности (при наличии инфекции у супругов); 
соблюдение личной гигиены; 
ограничение контакта с животными; 
профилактика ФПН; 
своевременное и адекватное лечение инфекционных 
заболеваний мочеполовой системы с 
соответствующим контролем эффективности 
проведенной терапии (II и III триместры 
беременности); 
повышение активности местного иммунитета 



Беременность и токсоплазмоз

Токсаплазмы — внутриклеточные паразиты. Клетки 
паразита размером 4-7 мкм различной формы. Внутри 
клетки человека приобретает форму дольки мандарина 
или полумесяца размером 2,5-3,5 мкм. В организме 
человека, животных (кошек, собак, коров и др.) 
токсоплазмы внедряются в клетки головного мозга, 
внутренних органов, мышц, лимфоузлов и образуют 
большие скопления — псевдоцисты, размером 40-60 мкм 
и представляют собой поколения ленточных делений.



Беременность и токсоплазмоз

Возбудитель - Toxoplasma gondii. 
Риск у беременных - 20-40% беременных 
серонегативны, 1% инфицируется в период 
беременности. 
Путь передачи - алиментарный (тканевые цисты, 
ооцисты), вертикальный, через поврежденную кожу, 
при гемотрансфузии, трансплантации. 
Клиника у беременной - гриппоподобные симптомы, 
латентное течение. 
Диагностика - серология, ПЦР. 



Беременность и токсоплазмоз

Влияние на плод - смерть плода,         
преждевременные роды, 
риск инфицирования в I триместре - 25%, 
тяжелые формы (гидроцефалия, внутримозговые 
калъцификаты, хориоретинит) - в 75%, 
риск инфицирования в III триместре - 65%, 
бессимптомное течение - у 90% новорожденных. 
Профилактика - соблюдение гигиенических норм, 
своевременное выявление и лечение инфекции у 
беременной. 
Лечение - сульфадиазин, пириметамин, ровамицин. 
Лечение беременной снижает риск врожденного 
токсоплазмоза на 60%! 



Пренатальная диагностика необходима в следующих 
ситуациях: 
абсолютное показание: в случае острой 
токсоплазменной инфекции у беременной и данных УЗИ, 
позволяющих предположить повреждение плода; 
относительное показание: при острой 
токсоплазменной инфекции у беременной и 
«нормальных» данных УЗИ плода 

Основные положения пренатальной 
диагностики токсоплазмоза



Основные положения пренатальной 
диагностики токсоплазмоза

При проведении пренатальной диагностики следует 
учитывать: 
со времени инфицирования до момента исследования 
должно пройти не менее 4 нед (для уменьшения 
количества ложноотрицательных результатов); 
амниоцентез проводят не ранее 16 нед беременности; 
нельзя до исследования проводить сочетанную 
терапию пириметамином и сульфадиазином (для 
уменьшения количества ложноотрицательных 
результатов). 



При выявлении фетальной инфекции и 
ультразвуковых признаках повреждения плода 
показано прерывание беременности. 
При отсутствии ультразвуковых признаков 
повреждения плода необходимо проводить 
антенатальную и постнатальную терапию 
(четырехнедельная комбинированная терапия 
пириметамином, сульфадиазином и фолиевой 
кислотой попеременно с четырехнедельной терапией 
ровамицином). 

Основные положения пренатальной 
диагностики токсоплазмоза



С момента установления диагноза и до 15 нед: ровамицин     
9000000 ME в сутки. 
С 16 до 36 нед независимо от предшествующей терапии 
ровамицином проводят 4-недельную комбинированную 
терапию фолиевой кислоты: сульфаниламиды 4 г (по 1 г 4 раза 
в день), пириметамин - 1-й день 50 мг, затем 25 мг в день, 
лейковорин по 10-15 мг в день. 
С 36 нед и до конца беременности из-за опасности гемолиза и 
желтухи у новорожденного сульфадиазин заменяют 
ровамицином. 
Необходим еженедельный контроль клинического анализа 
крови и общего анализа мочи. 
Новорожденного обследуют (серология, клинические данные), 
при подтверждении врожденного токсоплазмоза проводят 
терапию чередующимися 4-недельными курсами под 
контролем неонатолога, офтальмолога, невропатолога, 
инфекциониста. 

Схема лечения острого токсоплазмоза во время 
беременности



Первичная профилактика - просвещение серонегативных по 
токсоплазмозу беременных: 
хорошая термическая обработка мяса и мясных изделий; 
тщательная обработка кипяченой водой салатов и фруктов; 
если у беременной дома есть кошка, необходимо применять 
консервированный или сухой корм, кошку держать в квартире, 
ящик для кала ежедневно чистить и ошпаривать кипятком; 
при припухании лимфатических узлов или жалобах, 
напоминающих грипп, для уточнения симптомов немедленно 
обратиться к врачу. 
Вторичная профилактика - диагностика и терапия острого 
токсоплазмоза у беременной. 
Третичная профилактика - улучшить клинический прогноз у 
беременных из группы риска посредством достоверного 
диагноза и последовательной антибиотикотерапии 
(пренатальная диагностика и послеродовое наблюдение). 

Основные положения профилактики врожденного 
токсоплазмоза



БЕРЕМЕННОСТЬ И ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ 

Цитомегаловирус относится к 
семейству герпесвирусов 

Цитомегаловирус состоит из четырех структурных элементов: 
непрозрачной для электронов сердцевины, окружающего ее 
капсида, ассиметрично расположенного вокруг капсида плотного 
материала и наружной мембраны.
Наиболее интенсивно цитомегаловирус размножается в культурах 
фибробластов и действует цитопатически с образованием 
гигантских клеток с типичными внутриядерными и 
цитоплазматическими включениями, от которых вирус и получил 
свое название

Цитомегаловирус не устойчив во внешней 
среде, быстро инактивируется, имеет вирион 
сферической двадцатигранной формы. 
Размер вириона 150-300 нм, плотность 1,27, 
он содержит 705 белков



БЕРЕМЕННОСТЬ И ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ 

Возбудитель - цитомегаловирус. 
Риск у беременных - 10-50% беременных серонегативны. 
Распространенность врожденной ЦМВ-инфекции - 0,2-2,5% 
новорожденных. 
Путь передачи - контакт с биологическими жидкостями 
больного, половой путь. 
Клиника у беременной - в 20% случаев возникают 
неспецифические симптомы вирусной инфекции (лихорадка, 
фарингит, лимфаденопатия). 
Диагностика - серология (обнаружение IgM или значительное 
повышение титра IgG), ПЦР. 



БЕРЕМЕННОСТЬ И ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ 

Вертикальная передача при первичной ЦМВ-
инфекции - 30-50%, при вторичной - 2%, пути 
вертикальной передачи - антенатальный 
(трансплацентарно, восходящий путь), 
интранаталъный (восходящий путь), постнатальный (с 
грудным молоком). 
Влияние на плод - у 90% новорожденных 
симптоматика на момент рождения отсутствует, в 
дальнейшем у 5-20% выявляют глухоту и другие 
поражения органов чувств. 
Профилактика - вакцины не существует. 
Лечение - специфическое лечение отсутствует. 



Большинство женщин, инфицирующихся ЦМВ во 
время беременности, не имеют каких-либо 
клинических симптомов заболевания, и лишь у 
некоторых оно проявляется в виде 
гриппоподобного или мононуклеозоподобного 
синдрома. 
Сочетание гриппоподобного синдрома с 
лимфаденопатией и гепатоспленомегалией у 
беременных женщин всегда подозрительно в 
отношении первичной ЦМВ-инфекции. 

Клиника

БЕРЕМЕННОСТЬ И ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ 



Скрининговые обследования на ЦМВ-антитела. 

БЕРЕМЕННОСТЬ И ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ 
Диагностика

У серонегативных женщин с симптомами первичной 
инфекции проводят повторные исследования через 
3-4 нед для подтверждения сероконверсии. При 
подозрении на внутриутробное инфицирование в I 
триместре у беременных с первичной инфекцией в 
20-22 нед может быть произведен амниоцентез для 
подтверждения диагноза (ПЦР на ЦМВ) и кордоцентез 
с целью выявления IgM у плода 



Информация об иммунном ответе плода на внутриутробную 
инфекцию ограничена. 
При сроке 15-20 нед уже имеются защитные клеточные 
реакции. 
Образование вирусспецифичных IgM-антител возможно с 10-13 
нед, IgG - с 16 нед, IgA - с 30 нед. 
У новорожденных с ЦМВ-инфекцией вирус выделяется с мочой 
и из зева в течение многих месяцев. 
Образование IgM происходит только в 60-70% случаев ВУИ. 

БЕРЕМЕННОСТЬ И ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ 

Риск внутриутробного заражения при первичной инфекции 
у матери составляет 40%, при реактивации инфекции - 2%. 
При этом у 10% пренатально инфицированных 
новорожденных наблюдается тяжелая симптоматика: 
микроцефалия, умственная отсталость, хориоретинит, 
глухота, внутричерепные кальцификаты и 
гепатоспленомегалия 



Лечение в I триместре: 

противовирусная терапия: только при 
диссеминированной ЦМВ-инфекции - ацикловир 
внутривенно капельно; 

иммунокоррекция: цитотект, нормальный 
человеческий иммуноглобулин 25-50 мл внутривенно 
капельно 3 раза через день; 

контроль: через 4 нед - цервикальный соскоб на 
ЦМВ (ПЦР). 

Схема лечения ЦМВ-инфекции во 
время беременности



Схема лечения ЦМВ-инфекции во 
время беременности

Лечение во II триместре: 

противовирусная терапия: только при 
диссеминированной ЦМВ-инфекции - ацикловир 
внутривенно капельно; 

иммунокоррекция: цитотект, нормальный 
человеческий иммуноглобулин 25-50 мл внутривенно 
капельно 3 раза через день, свечи «Виферон-1» 2 раза 
в сутки ректально 10 дней; 

контроль: через 4 нед - цервикальный соскоб на ЦМВ 
(ПЦР). 



Лечение в III триместре: 
противовирусная терапия: ацикловир 200 мг 4 раза в 
сутки 2-3 нед; 
иммунокоррекция: цитотект, нормальный 
человеческий иммуноглобулин 25-50 мл внутривенно 
капельно 3 раза через день, свечи «Виферон-2» 2 раза 
в сутки ректально 10 дней; 
контроль: через 4 нед - цервикальный соскоб на ЦМВ 
(ПЦР). 

Специального ведения родов не предусматривается. 
Даже женщинам, активно выделяющим вирус во время 
беременности, родоразрешение через естественные 
родовые пути не является противопоказанным 

Схема лечения ЦМВ-инфекции во 
время беременности



Для подтверждения диагноза врожденной ЦМВ-
инфекции необходимо исследовать пуповинную кровь 
на наличие ЦМВ в крови, а также определить титр 
антител (IgM, IgG) к ЦМВ и сравнить с таковым у 
матери. При выявлении у ребенка ЦМВ либо антител 
класса М, а также превышении антител класса G у 
матери следует диагностировать неонатальную ЦМВ-
инфекцию. 

Врожденная ЦМВ-инфекция



тромбоцитопеническая пурпура; 
желтуха; 
гепатоспленомегалия; 
микроцефалия; 
гипотрофия; 
недоношенность; 
гепатит; 
энцефалит; 
хориоретинит. 
При вторичной ЦМВ-инфекции во время 
беременности врожденная форма ее чаще 
бессимптомная, однако позже у 5-17% детей 
наблюдаются клинические проявления. 

Клиническая картина врожденной ЦМВ-инфекции:



Скрининг на ЦМВ-антитела на этапе предгравидарной 
подготовки - серонегативных женщин информировать о 
главных источниках инфекции (серопозитивный партнер, 
контакт с детьми, выделяющими вирус). 
Пассивная профилактика беременных при контакте с ЦМВ 
(цитотект). 
Активная профилактика - вакцины проходят клинические 
испытания. 
Терапия ЦМВ-инфекции у беременной - цитотект, виферон. 
При доказанной первичной инфекции у беременной - 
проведение пренатальной диагностики. 
Новорожденным с ЦМВ-инфекцией - проведение терапии 
(цитотект, ганцикловир).

Основные положения профилактики 
врожденной ЦМВ-инфекции



БЕРЕМЕННОСТЬ И СТРЕПТОКОККОВАЯ ИНФЕКЦИЯ

Различают серологические группы стрептококков А, В, С, D, Е, F, G и Н. 
По внешнему виду колоний и характеру гемолиза на кровяном агаре 
этих возбудителе подразделяют на гемолитические, зеленящие и 
негемолитические виды. 

Семейство Streptococcaceae - факультативные анаэробы

Во влагалище здоровых женщин могут присутствовать - стрептококки 
группы viridans (зеленящие стрептококки), стрептококки серологической 
группы В и стрептококки серологической группы D (энтерококки) 
количество стрептококков - не более 104 КОЕ/мл  

В перинатологии наиболее актуальными - Streptococcus pyogenes (β-
гемолитический стрептококк серологической группы А, обусловливающий 
в прошлом большинство случаев послеродового сепсиса) и Streptococcus 
agalacticae (стрептококк серологической группы В, ставший в последнее 
время наиболее частой причиной инфекций как у новорожденных, 
особенно недоношенных, так и у их матерей) 



Инфекции, вызванные 
стрептококками группы А 

Возбудитель - Streptococcus pyogenes (β-гемолитический) 

Риск беременных - 20% беременных являются 
бактерионосителями (носоглотка, влагалище и перианальная 
область) 

Клиника у беременной - тонзиллит, фарингит, пиодермия, 
колонизация влагалища и перианальной области, мочевая 
инфекция, хорионамнионит, эндометрит, послеродовый сепсис 

Диагностика - культуральный метод (на кровяном агаре аэробно 
и анаэробно)  

БЕРЕМЕННОСТЬ И СТРЕПТОКОККОВАЯ ИНФЕКЦИЯ



Влияние на плод - интранатальная передача инфекции, 
риск неонатального сепсиса увеличивается при 
длительном безводном промежутке. 

Профилактика - выявление факторов риска, соблюдение 
правил асептики в родах, антибиотикотерапия по 
результатам гинекологического посева 

Лечение - пенициллины, цефалоспорины не менее 10 сут. 

Клиника Стрептококки группы А обусловливают 
инфекции дыхательных путей (фарингит, скарлатина), 
кожные и раневые инфекции, сепсис, острую раневую 
лихорадку, гломерулонефрит

Инфекции, вызванные 
стрептококками группы А 

БЕРЕМЕННОСТЬ И СТРЕПТОКОККОВАЯ ИНФЕКЦИЯ



Streptococcus agalactiae 

Инфекции, вызванные 
стрептококками группы В 

БЕРЕМЕННОСТЬ И СТРЕПТОКОККОВАЯ ИНФЕКЦИЯ

Возбудитель - Streptococcus agalactiсae. 

Риск у беременных - входит в состав микрофлоры 
влагалища у 20% беременных. 

Распространенность - частота сепсиса новорожденных, 
вызванного стрептококком группы В в США - 2 на 1000 
живорожденных. 

Клиника у беременной - бессимптомная бактериальная 
колонизация влагалища и перианальной области, инфекция 
мочевых путей, хорионамнионит, эндометрит. 

Диагностика - культуральный метод. 



Влияние на плод - в 80% -ранняя инфекция (инфицирование 
в родах) - сепсис; в 20% - поздняя инфекция - менингит, 
тяжелые неврологические осложнения. 

Профилактика - выявление факторов риска, 
антибиотикотерапия по результатам гинекологического 
посева. 

Лечение - β-лактамные антибиотики, цефалоспорины, 
макролиды. 
Streptococcus agalactiae способен вызывать тяжелые 
заболевания органов дыхания, менингит, септицемию, нередко 
приводящие к летальному исходу. В то же время этот 
стрептококк входит в состав нормальной микрофлоры 
влагалища у 5-25% беременных и может быть выделен в 10-20% 
случаев из кишечного тракта новорожденных.

Инфекции, вызванные 
стрептококками группы В 

БЕРЕМЕННОСТЬ И СТРЕПТОКОККОВАЯ ИНФЕКЦИЯ



Инфекции, вызванные 
стрептококками группы В 

БЕРЕМЕННОСТЬ И СТРЕПТОКОККОВАЯ ИНФЕКЦИЯ

Клиника у новорожденных: Выделяют две формы - 
«раннюю атаку» - раннюю форму, обусловленную 
вертикальной передачей возбудителя, и «позднюю 
атаку», развивающуюся спустя 1-6 нед после 
рождения, обусловленную чаще горизонтальной 
инфекцией. 

У незрелых детей - в виде сепсиса, у доношенных 
новорожденных - в виде пневмонии 

В тяжелых случаях начинается сразу после рождения и 
быстро прогрессирует



БЕРЕМЕННОСТЬ И КРАСНУХА

                                    

                  

ВОЗБУДИТЕЛЬ КРАСНУХИ
принадлежит к семейству Togaviridae, является           вирусом 
- Rubivirus, который имеет белково - жировую оболочку, 
внутри которой содержится геном, содержащий одну 
молекулу РНК. Диаметр вириона 60 - 70 нм. 
Вирус краснухи большей частью сферичен, имеет 
центральный нуклеоид, размещенный в оболочке 
Вирус нестоек во внешней среде, термолабилен. 
Быстро погибает под действием ультрафиолетовых лучей 
(полная потеря инфекционности достигается за 40 секунд), 
изменений pH в кислую (ниже 6, 6) и щелочную (выше 8, 1) 
сторону, при комнатной температуре выживает в течение 
нескольких часов. Хорошо переносит замораживание. 



БЕРЕМЕННОСТЬ И КРАСНУХА

Возбудитель - вирус краснухи. 

Риск у беременных - 20% беременных серонегативны. 

Путь передачи - воздушно-капельный. 

Клиника у беременной - легкая вирусная инфекция 
(сыпь, артралгия, лимфаденопатия). 

Диагностика - серология (обнаружение IgM или 
значительное повышение титра IgG > 4 раз). 

Влияние на плод - риск развития синдрома 
врожденной краснухи составляет: 
90% - инфицирование на сроке меньше 11 нед
11% - инфицирование на сроке 13-14 нед 
4% - инфицирование на сроке 15-16 нед 
0% - инфицирование на сроке больше 17 нед 



Профилактика - вакцинация детей и             
серонегативных женщин (вне беременности) 

Лечение - специфическое лечение отсутствует. 

Краснуха - высококонтагиозное заболевание, обычно 
наблюдается у детей и подростков. 

Несмотря на эффективность современных вакцин 
против краснухи, антитела к вирусу краснухи у 20% 
женщин детородного возраста отсутствуют. 

При краснухе возможны как острая, так и хроническая 
и бессимптомная формы инфекции, что делает ее 
опасной в плане распространения и инфицирования. 

БЕРЕМЕННОСТЬ И КРАСНУХА



Синдром краснухи: 
классическая триада Грегга: пороки сердца (52-80%), глаз (50-55%), 
глухота (60%); 
нарушения развития плода: дистрофию, микроцефалию, задержку 
умственного развития (40%), детский церебральный паралич; 
синдром краснухи с висцеральными симптомами: низкая масса тела 
при рождении, гепатоспленомегалия и желтуха, экзантема, 
идиопатическая тромбоцитопеническая пурпура, гемолитическая 
анемия, миокардит, пневмония, энцефалит, лимфаденопатия и 
расщелина неба (летальность составляет 30%); 
позднее проявление синдрома краснухи: в возрасте 4-6 мес - 
задержка роста, хроническая экзантема, рецидивирующая 
пневмония, гипогаммаглобулинемия, васкулит (летальность, 
особенно при пневмонии, достигает 70%); 
поздние проявления: в юношеском возрасте отмечаются нарушения 
слуха, инсулинзависимый сахарный диабет (в 20% наблюдений), 
дефицит гормона роста, аутоиммунный тиреоидит (в 5% 
наблюдений), прогрессирующий панэнцефалит. 

Клинические проявления эмбриопатий, 
обусловленных краснухой



? Главная диагностическая проблема: позитивный 
тест на IgM у беременной женщины без 
клинических проявлений 

острая, недавно или давно перенесенная краснуха 

незадолго до теста или давно сделанная прививка 

реинфекция после сделанной ранее прививки 

длительная персистенция IgM после перенесенной 
инфекции или прививки 

наличие перекрестно реагирующих IgM-антител при других 
бессимптомных инфекциях (ЦМВ-инфекция) 

Причины:

Если причина наличия IgM не установлена    пренатальная 
диагностика 



Содержит ДНК-частицу Дейна и 4 антигена - поверхностный 
(HBsAg), сердцевидный (HBcAg), антиген инфекционности 
(HBeAg) и HBxAg - протеин, отвечающий за репликацию. 

HBV - онкогенный вирус 

HBV устойчив к воздействию многих физических и 
химических факторов и выживает в течение нескольких дней 
в различных выделениях организма (слюна, моча, кал, кровь) 

HBV обладает высокой инфекционностью

 Источник инфекции - больные с острым и хроническим 
гепатитом и вирусоносители, передается парентерально, при 
половых контактах, трансплацентарно, интранатально, через 
грудное молоко

Беременность и инфекция, вызванная 
вирусом гепатита В
Вирус гепатита В - ДНК-содержащий вирус, 
его репликация происходит путем обратной 
транскрипции внутри гепатоцитов хозяина



Возбудитель - вирус гепатита В. 

Распространенность - 1-2% беременных. 

Путь передачи - половой, парентеральный, 
вертикальный. 

Клиника у беременной - заболевание обычно легкой 
или средней степени тяжести (тошнота, рвота, 
гепатоспленомегалия, желтуха, боль в правом 
подреберье), бессимптомное течение. 

Диагностика - серология. 

Беременность и инфекция, вызванная 
вирусом гепатита В



Влияние на плод - не обладает тератогенным 
эффектом, новорожденные могут стать 
вирусоносителями, вертикальная передача у HBeAg-
негативных - 15%, HBeAg-позитивных - до 80%. 

Профилактика - использование презервативов при 
половых контактах, прекращение внутривенного 
введения наркотиков, вакцинация, плановое кесарево 
сечение. 

Беременность и инфекция, вызванная 
вирусом гепатита В



Скрининг на HBV во время беременности 
При контакте серонегативной беременной с HBV проводят 
пассивную профилактику гепатектом (в первые 7 сут после 
контакта и через 25-30 сут) 
Серонегативным беременным проводят активную профилактику 
рекомбинантной вакциной против гепатита 
Всем новорожденным от HBsAg-позитивных матерей проводят 
пассивную профилактику гепатектом в дозе 20 ЕД/кг внутривенно, 
в первые 12 ч жизни ребенка 
Всем новорожденным от HBsAg-позитивных матерей проводят 
активную профилактику рекомбинантной вакциной против 
гепатита В 
Профилактика интранатальной передачи - у HBeAg-позитивных и 
HBV-ДНК-позитивных беременных кесарево сечение 
Профилактика постнатальной передачи - отказ от грудного 
вскармливания непривитых новорожденных

Основные профилактические мероприятия, 
предотвращающие вертикальную передачу HBV



Беременность и инфекция, вызванная 
вирусом гепатита С 

Особенность - существование большего числа 
разных генотипов и субтипов (около 30), 
различающихся друг от друга разной 
последовательностью нуклеотидов 

наиболее распространены субтипы 1b, 3а, 1а, 2а 
Субтип 1b коррелирует с максимальной частотой 
развития гепатоцеллюлярной карциномы 

Субтип За наиболее часто выявляется у наркоманов

 HCV способен к персистенции

Возбудитель гепатита С - РНК-
содержащий вирус



Возбудитель - вирус гепатита С. 

Распространенность – 1,2% - 4,5% беременных. 

Путь передачи - половой, парентеральный. 

Клиника у беременной - заболевание обычно легкой 
или средней степени тяжести (тошнота, рвота, 
гепатоспленомегалия, желтуха, боль в правом 
подреберье). 

Диагностика - серология. 

Беременность и инфекция, вызванная 
вирусом гепатита С 



Влияние на плод - не обладает тератогенным 
эффектом, новорожденные могут стать 
вирусоносителями, вертикальная передача у ВИЧ-
негативных - до 5%, У ВИЧ-позитивных - до 35,5%. 

Профилактика - использование презервативов при 
половых контактах, прекращение внутривенного 
введения наркотиков. 

Лечение - специфическое лечение новорожденных 
отсутствует. 

Беременность и инфекция, вызванная 
вирусом гепатита С 



� применение внутривенных препаратов и наркотиков 
в анамнезе 

� переливание крови в анамнезе 
� наличие полового партнера, употреблявшего 

наркотики 
� ИППП в анамнезе 
� татуировки и пирсинг 
� диализ 
� антитела к гепатиту В или ВИЧ 
� наличие нескольких половых партнеров 
� выявление HCV у матерей беременных женщин 

Факторы риска HCV-инфицирования среди 
беременных женщин



Беременность и трихомоноз

Факультативные анаэробы, не имеющие типичной 
дыхательной цепи (типичных митохондрий)

Основная форма  простейшего -  грушевидная, амебоидная 
встречается реже

Изменчивость форм трихомонад связывают с 
колебаниями рН среды, воздействием антибиотиков и 
другими повреждающими факторами

Амебоидные формы трихомонад ассоциируют с 
переходом трихомонад на тканевое питание с 
образованием язв и эрозий 

Влагалищные трихомонады - 
одноклеточные жгутиковые паразиты, 
приспособившиеся в процессе эволюции к 
жизни в мочеполовой системе человека



Беременность и трихомоноз

Возбудитель - Trichomonas vaginalis 
Распространенность – частая
Путь передачи - половой 
Клиника у беременной - вульвовагинит, дизурия, 
бессимптомное течение (до 50%), преждевременные 
роды 
Диагностика - микроскопия нативного мазка, ПЦР, 
культуральный метод 
Влияние на плод - низкая масса тела при рождении 
Профилактика - своевременное выявление и лечение 
инфекции беременной 
Лечение - метронидазол после I триместра 
беременности 



Лечение в I триместре: 
вагинальные таблетки «Тержинан» 1 р/с х 10 дней, затем 
«Бифидумбактерин» или «Ацилакт» 1 р/с х 10 дней; 
контроль: через 2 нед - мазок на флору. 

Лечение во II триместре: 
перорально метронидазол по 500 мг 2 р/с х 7 дней, вагинальные 
таблетки «Тержинан», «Клотримазол», «Клион-Д» 1 р/с х 10 дней, 
затем «Бифидумбактерин» или «Ацилакт» 1 р/с х 10 дней; 
иммунокоррекция: свечи «Виферон-1» 2 р/с ректально 10 дней; 
контроль: через 2 нед - мазок на флору. 

Лечение в III триместре: 
перорально метронидазол по 500 мг 2 р/с х 7 дней, вагинальные 
таблетки «Тержинан», «Клотримазол», «Клион-Д» 1 р/с х 10 дней, 
затем «Бифидумбактерин» или «Ацилакт» 1 р/с х 10 дней; 
иммунокоррекция: свечи «Виферон-2» 2 р/с ректально 10 дней; 
контроль: через 2 нед - мазок на флору. 

Схема лечения трихомоноза во 
время беременности



Беременность и ВИЧ-инфекция

Возбудитель - ВИЧ 
Распространенность - в США ежегодно рождается 
несколько тысяч ВИЧ-инфицированных детей 
Путь передачи - парентеральный, половой, вертикальный, 
трансплацентарный, интранатальный, постнатальный 
Клиника у беременной - вариабельна, от бессимптомного 
до развернутой картины СПИДа 
Диагностика - серология
Влияние на плод - у ВИЧ-инфицированных детей в 
дальнейшем развивается СПИД 
Профилактика - использование презервативов при 
половых контактах, прекращение внутривенного введения 
наркотиков 
Лечение - зидовудин, возможно кесарево сечение для 
предупреждения вертикального инфицирования 



Заражение ВИЧ-инфекцией плода или новорожденного 
приводит к развитию у него иммунодефицита 
До 5 лет жизни СПИД развивается у 80% детей, 
инфицированных ВИЧ перинатально
Первыми признаками внутриутробной ВИЧ-инфекции 
являются гипотрофия (в 75% случаев) и различная 
неврологическая симптоматика (в 50-70% случаев)
Вскоре после рождения присоединяются упорная диарея, 
лимфаденопатия (90%), гепатоспленомегалия (85%), 
кандидоз ротовой полости (50%), задержка развития (60%)
Часто встречаются хронические пневмонии и 
рецидивирующие инфекции 
Симптомы поражения ЦНС связаны с диффузной 
энцефалопатией, атрофией мозжечка, микроцефалией, 
отложением внутричерепных кальцификатов 

Беременность и ВИЧ-инфекция



Выполнении комплекса следующих рекомендаций 
риск заражения ребенка не превышает 3%: 

� антиретровирусная терапия, назначаемая матери 
на протяжении второй половины беременности, 
новорожденному - в течение первых 6 нед жизни 

� плановое кесарево сечение 

� отказ от грудного вскармливания 

Беременность и ВИЧ-инфекция



Возбудитель - вирус простого герпеса 1-го и 2-го типа. 

Риск у беременных - 40-60% беременных серонегативны. 

Распространенность – 11%-40% населения 
инфицированы, женщины более восприимчивы 

Путь передачи - половой, вертикальный, прямой контакт. 

Клиника у беременной - эпизод генитального герпеса, 
бессимптомная инфекция. 

Беременность и генитальный герпес



Диагностика - клиника, серология, ПЦР 

Влияние на плод - риск вертикальной передачи при 
первичном эпизоде - 50%, при рецидиве - 4%, антенатально - 
5%, интранатально - 90%, постнатально - 5% 
(микрофтальмия, хориоретинит)

Профилактика - кесарево сечение при рецидиве накануне 
родов 

Лечение - ацикловир, иммуноглобулин, интерфероны (для 
лечения или предотвращения рецидива заболевания) 

Беременность и генитальный герпес



Лечение в I триместре: 
противовирусная терапия: только при диссеминированной 
ВПГ-инфекции - ацикловир внутривенно капельно; 
иммунокоррекция: нормальный человеческий иммуноглобулин 
50 мл внутривенно капельно 3 раза через день; 
местная терапия: анилиновые красители (бриллиантовый 
зеленый); 
контроль: через 4 нед - цервикальный соскоб на ВПГ (ПЦР). 

Лечение во II триместре: 
противовирусная терапия: только при диссеминированной 
ВПГ-инфекции - ацикловир внутривенно капельно; 
иммунокоррекция: нормальный человеческий иммуноглобулин 
50 мл внутривенно капельно 3 раза через день, свечи 
«Виферон-1» 2 раза в сутки ректально 10 дней; 
местная терапия: крем «Ацикловир» до 6- 8 раз в сутки; 
контроль: через 4 нед - цервикальный соскоб на ВПГ (ПЦР). 

Схема лечения генитального герпеса во время 
беременности



Лечение в III триместре: 

противовирусная терапия: ацикловир по 200 мг 

4 раза в сутки 2-3 нед; 

иммунокоррекция: нормальный человеческий 
иммуноглобулин 25 мл внутривенно капельно 3 раза 
через день, свечи «Виферон-2» 2 раза в сутки 
ректально 10 дней; 

местная терапия: крем «Ацикловир» до 6- 8 раз в 
сутки; 

контроль: через 4 нед - цервикальный соскоб на ВПГ 
(ПЦР). 

Схема лечения генитального герпеса во время 
беременности



� первичное инфицирование женщины в последний 
месяц беременности (отсутствие в крови защитного 
уровня противогерпетических антител) 

� наличие высыпаний генитального герпеса накануне 
родов 

� выделение ВПГ из канала шейки матки накануне 
родов 

� тяжелое течение рецидивирующей герпетической 
инфекции с наличием резистентности к препаратам 
ацикловира 

Показания к кесареву сечению

Беременность и генитальный герпес



� При первичном герпесе у беременной манифестация 
перинатального герпеса происходит в 50% случаев. 

� При рецидивирующем герпесе у беременной 
манифестация перинатального герпеса происходит в 
5% случаев 

� Отмечаются следующие клинические формы 
перинатального герпеса: 

При перинатальном герпесе можно выделить 
следующие основные положения

�локальная форма с поражением кожи и 
слизистых оболочек (кожа, глаза, ротовая 
полость) 
�локальная форма с поражением ЦНС 

(энцефалит) 
�диссеминированная форма (гепатит, 

энцефалит, пневмония) 

NB!



Беременность и кандидоз

Возбудитель - дрожжеподобные грибы рода Candida, чаще 
Candida albicans. 

Риск у беременных - 30% беременных колонизированы. 

Клиника у беременной - кандидозный вульвовагинит, 
кандидоз полости рта, желудочно-кишечного тракта, кожи. 

Диагностика - микроскопия, культуральный метод. 

Влияние на плод - интранатальное контактное заражение, 
высокий риск колонизации полости рта, желудочно-
кишечного тракта, 90% инфицированных детей в течение 1-й 
недели жизни - «молочница полости рта», «пеленочный 
дерматит». 

Профилактика - выявление факторов риска, дородовая 
санация влагалища. 



Местная терапия: 

свечи, вагинальные таблетки: «Пимафуцин», 
«Тержинан», «Клотримазол» 1 раз в сутки 
вагинально 10-12 дней. 

Иммунокоррекция: 

свечи «Виферон-1» 2 раза в сутки ректально 10 
дней во II триместре; 

свечи «Виферон-2» 2 раза в сутки ректально 10 
дней в III триместре. 

Контроль: через 2 нед - мазок на флору, 
микробиологическое исследование 

Схема лечения урогенитального 
кандидоза (во II, III триместрах)



кандидоз мочеполовой системы матери, особенно 
в последнем триместре беременности 

сахарный диабет во время беременности; 

недоношенность 

наличие критических ситуаций (реанимация, ИВЛ, 
парентеральное питание и так далее) 

нейтропении и другие нарушения иммунитета 
(первичные и вторичные) 

Факторы риска развития кандидоза у 
новорожденных



Беременность и 
микоплазменная инфекция

Микоплазмы - грамотрицательные, 
полиморфные, не имеющие клеточной 
стенки микроорганизмы, занимающие 
промежуточное положение между 
вирусами и бактериями. 
Mycoplasma hominis и Ureaplasma urealiticum обитают на 
слизистых оболочках мочеполовых путей
Колонизация новорожденных происходит при 
прохождении по родовому каналу.
 Приблизительно от 3 до 5% новорожденных девочек 
становятся носителями
Являются причиной развития конъюнктивитов, 
врожденных пневмоний, респираторного дистресс-
синдрома, хронических заболеваний легких, менингита и 
неонатального сепсиса



Беременность и 
урогенитальный хламидиоз

Возбудитель - Chlamydia trachomatis. 

Распространенность - инфицированы 5% беременных. 

Путь передачи - половой, вертикальный (антенатально, 
интранатально). 

Клиника у беременных - бессимптомное течение, цервицит 
(до 80%), преждевременные роды (риск увеличен в 1,5 раза), 
многоводие, хорионамнионит. 

Диагностика - культуральный метод, ПЦР, серология. 



Влияние на плод - вертикальная передача - до 70%, 
конъюнктивит (20-50%), пневмония (10-20%), редко - 
вульвовагинит, назофарингит, средний отит. 

Профилактика - использование презервативов, 
своевременное выявление и лечение инфекции у 
беременной. 

Лечение - макролиды перорально. 

Беременность и 
урогенитальный хламидиоз



Антибиотикотерапия: 
ровамицин (3000000 ME) 3 раза в сутки 14 дней; 
эритромицин по 400 мг 4 раза в сутки 14 дней; 
макропен по 400 мг 3 раза в сутки 14 дней; 
клацид по 250 мг 2 раза в сутки 14 дней; 
амоксициллин по 500 мг 3 раза в сутки 14 дней. 

Иммунокоррекция: 
свечи «Виферон» 2 раза в сутки ректально 14 дней во II 
триместре; 

Местная терапия: вагинальные свечи, таблетки, крем 
«Тержинан», «Бетадин», «Далацин» 1 раз в сутки 
вагинально 14 дней. 
Контроль: через 4 нед - цервикальный соскоб на хламидии 
(ПЦР). 

Схема лечения урогенитального хламидиоза 
(во II, III триместрах)



Возбудитель - virus varicella - zoster (WZ). 

Риск у беременных - 5% беременных серонегативны. 

Распространенность врожденной ветряной оспы - 1 случай 
на 7500 новорожденных. 

Путь передачи - воздушно-капельный (высококонтагиозная 
инфекция), контактным и трансплацентарным путем. 

Клиника у беременной - признаки ветряной оспы (или 
опоясывающего герпеса). 

Диагностика - клинические данные для подтверждения 
диагноза - серология. 

Ветряная оспа и опоясывающий герпес 
во время беременности 



Влияние на плод - при инфицировании до 20 нед - 
синдром врожденной ветряной оспы, при 
инфицировании в конце беременности - ветряная оспа 
или фульмитантная диссеминированная инфекция 
(иногда летальный исход). 

Профилактика - вакцинация серонегативных женщин вне 
беременности, иммуноглобулин при контакте. 

Лечение - ацикловир. 

Ветряная оспа и опоясывающий герпес 
во время беременности 



риск для плода и новорожденного составляет 8% 
если беременная заболела в I триместре, у 5% 
новорожденных отмечается врожденный синдром ветряной 
оспы (атрофия конечностей, рубцы на коже, рудиментарные 
пальцы, атрофия коры большого мозга, пороки развития глаз, 
параличи и судорожный синдром) 
если беременная заболела впервые в 20 нед гестации, у 2% 
новорожденных отмечается врожденный синдром ветряной 
оспы 
в каждом случае ветряной оспы до 20 нед рекомендуется 
УЗИ, при выявлении отклонений - проведение амниоцентеза и 
кордоцентеза для подтверждения фетальной инфекции

подтверждение фетальной инфекции не является 
абсолютным показанием для прерывания беременности 
если беременная заболела менее чем за 10 сут до родов, у 
новорожденного возникает неонатальная ветряная оспа, 
(осложненная энцефалитом, гепатитом, пневмонией) 

Ветряная оспа во время беременности



поражение кожи (шрамы, отсутствие кожи) 

аномалии скелета (односторонняя гипоплазия верхних и 
нижних конечностей, гипоплазия грудной клетки, 
рудиментарные пальцы, косолапость) 

пороки развития ЦНС (микроцефалия, анофтальмия, 
анизокория, атрофия зрительного нерва, катаракта и 
хориоретинит) 

внутриутробную задержку развития плода и мышечную 
гипоплазию 

Неонатальная WZ-инфекция 
Фетальный ветряночный синдром



Treponema pallidum 

Беременность и сифилис

Возбудитель – бледная трепонема 

или спирохета Spirocheta pallida 

Риск у беременных - от 12,6 до 25,4% 

Распространенность -  от 255,6 до 1093,3 на 100.000

Путь передачи – половой, трансплацентарный 
Внутриутробное заражение плода может происходить с 5-го 
месяца беременности 

Клиника у беременной – первичный, вторичный, третичный

Диагностика - клинические данные, для подтверждения 
диагноза - микроскопические (обнаружение бледной 
трепонемы в клинических образцах при микроскопии в 
темном поле); серология (РСК, РМП, РИФ, РПГА, ИФА). 



Первичный сифилис возникает после инкубационного 
периода продолжительностью 10-90 дней (обычно в 
течение 6 нед). 
Для беременных наиболее характерны шеечный шанкр 
(внедрение возбудителя в размягченную шейку матки) 
и твердый шанкр, который обычно самостоятельно 
регрессирует через 2-6 нед. 
Наличие твердого шанкра часто сопровождается 
безболезненным увеличением паховых лимфатических 
узлов. 

Беременность и сифилис



Вторичный сифилис

Спустя примерно 8 нед после заживления твердого 
шанкра развивается вторичный сифилис в виде 
различной кожной сыпи, а также алопеции. 
Проявления вторичного сифилиса остаются 
незамеченными у 25 % беременных. 

Третичный сифилис развивается с 3-го по 6-й год от 
начала заболевания, а иногда даже через 10 лет 
после заражения. 

Установлено, что бледная трепонема проходит через 
плацентарный барьер и может вызвать 
инфицирование плода. 

Беременность и сифилис



Беременность и сифилис

Максимальная частота врожденного сифилиса плода 
отмечается при первичном сифилисе у матери и 
поздней латентной инфекции. 

Под влиянием сифилитической инфекции плацента 
становится большой, отечной, ворсины утрачивают 
ветвистость, уменьшается число кровеносных сосудов 
в ворсинах, местами вплоть до их полного 
исчезновения, отмечаются некротические изменения в 
пупочном канатике, где обнаруживают бледные 
трепонемы спирохеты. 

При сифилисе поражаются внутренние органы плода, 
включая интерстициальные изменения в легких, 
печени, селезенке и поджелудочной железе. 



- Ранний врожденный сифилис (syphilis congenita praecox) — 
врожденный сифилис у плода и у детей младше 2 лет, 
проявляющийся сифилитической пузырчаткой, диффузной 
папулезной инфильтрацией кожи, поражением слизистых 
оболочек, внутренних органов, глаз. 

-Поздний врожденный сифилис (syphilis congenita tarda) — 
врожденный сифилис у детей старше 2 лет, проявляющийся 
триадой Гетчинсона, а также поражением кожи, внутренних 
органов и костей по типу третичного сифилиса

-Скрытый врожденный сифилис (syphilis congenita lacens) — 
врожденный сифилис, при котором клинические проявления 
отсутствуют и лабораторные показатели спинномозговой 
жидкости в норме. 

Врожденный сифилис



Дети с врожденным сифилисом - заразны для окружающих, 
особенно с ранним врожденным сифилисом. 

Передача сифилиса потомству происходит в основном в 
первые годы болезни матери. Наиболее велик риск 
рождения больного ребенка у беременных, со вторичным 
сифилисом. 

Исход беременности зависит от активности инфекции. 

Сифилис плода обычно заканчивается его гибелью на 6—7-
м месяце беременности. 

Дети, рожденные с активными проявлениями сифилиса, 
нежизнеспособны и быстро погибают. 

Активное противосифилитическое лечение в ранние сроки 
беременности может обеспечить рождение здорового 
потомства. 

Врожденный сифилис



Диагноз: сифилис первичный
 
  экстенциллин или ретарпен по 2,4 млн. ЕД 1 раз в 7 дней, № 2 
  бициллин-1 по 2,4 млн. ЕД 1 раз в 5 дней, № 3 
  бициллин-3 по 1,8 млн. ЕД 2 раза в неделю, № 5 
  бициллин-5 по 1,5 млн. ЕД 2 раза в неделю, № 5 
  прокаин-пенициллин по 1,2 млн. ЕД ежедневно, № 10 
  новокаиновая соль пенициллина по 600 000 ЕД 2 р/с в   
  течение 10 дней 
  натриевая соль пенициллина по 1 млн. ЕД 4 раза в сутки в                          
  течение 10 дней. 

Специфическое лечение беременных 
в первой половине беременности



Диагноз: сифилис вторичный, скрытый ранний (до 6 
месяцев) 
         экстенциллин или ретарпен по 2,4 млн. ЕД 1 раз в 7 дней, 
№ 3 
         бициллин-1 по 2,4 млн. ЕД 1 раз в 5 дней, № 6 
         бициллин-3 по 1,8 млн. ЕД 2 раза в неделю, № 10 
         бициллин-5 по 1,5 млн. ЕД 2 раза в неделю, № 10 
         прокаин-пенициллин по 1,2 млн. ЕД ежедневно, № 20 
         новокаиновая соль пенициллина по 600 000 ЕД 2 раза в 
         сутки, в течение 20 дней 
         натриевая соль пенициллина по 1 млн. ЕД 4 раза в сутки 
в 
        течение 20 дней. 
 Диагноз: сифилис вторичный рецидивный (поздний 
рецидив), скрытый ранний (свыше 6 месяцев) 
         прокаин-пенициллин по 1,2 млн. ЕД ежедневно, № 20 
         новокаиновая соль пенициллина по 600 000 ЕД 2 раза в 
         сутки, в течение 20 дней 
         натриевая соль пенициллина по 1 млн. ЕД 4 раза в сутки 
в  
         течение 20 дней.

Специфическое лечение беременных 
в первой половине беременности



  Диагноз: сифилис первичный 
      прокаин-пенициллин по 1,2 млн. ЕД ежедневно, № 10 
      новокаиновая соль пенициллина по 600 000 ЕД 2 раза в сутки, 
      в течение 10 дней 
      натриевая соль пенициллина по 1 млн. ЕД 4 раза в сутки в 
      течение 10 дней. 
   Диагноз: сифилис вторичный, скрытый ранний (до 6 месяцев) 
       прокаин-пенициллин по 1,2 млн. ЕД ежедневно, № 20 
       новокаиновая соль пенициллина по 600 000 ЕД 2 раза в сутки, 
       в течение 20 дней 
       натриевая соль пенициллина по 1 млн. ЕД 4 раза в сутки в 
       течение 20 дней.

Специфическое лечение беременных 
во второй половине беременности



 
     прокаин-пенициллин по 1,2 млн. ЕД ежедневно, № 10 

     новокаиновая соль пенициллина по 600 000 ЕД 2 раза в 
     сутки, в течение 10 дней 

     натриевая соль пенициллина по 1 млн. ЕД 4 раза в 
     сутки в течение 10 дней

Профилактическое лечение беременных 
      (после 18-ти недель беременности)



Гонорея и беременность

Neisseria gonorrhoeae 

Возбудитель – гонококк 

Риск у беременных – на ранних                                            
сроках б-ти 6,5%-10% - с/в 

Распространенность -  высокая

Путь передачи – половой, восходящий: проявляется 
гонококковым сепсисом у новорожденного и 
хорионамнионитом. Заражение во время родов может 
приводить к гонококковому конъюнктивиту, наружному отиту 
и вульвовагиниту 

Клиника у беременной – может быть стертой

Диагностика - клинические данные, для подтверждения 
диагноза - бактериологического и бактериоскопического 
исследования; серология

Лечение – цефтриаксон 1г в/в или в/м № 7-10



Спасибо за внимание!


