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На сегодняшний день ведущие специалис
ты в области перинатологии признают, 

что в ХХI веке есть три основные проблемы, 
решение которых на имеющемся уровне 
нельзя считать оптимальным: преждевре
менные роды, тяжелая ранняя преэклампсия, 
внутриутробные инфекции. Кроме того, сле
дует принимать во внимание тот факт, что по
дозрение или страх инфицирования намного 
превосходят действительную частоту верти
кальной их передачи. Вместе с тем, рутинный 
скрининг инфекций во время беременности 
рекомендуется проводить с учетом следую
щих критериев:

  частота инфекций у беременных, частота 
их вертикальной передачи и объем пов
реждений плода, если происходит реали
зация инфекции;

  наличие достоверного скринингового теста;
  наличие безопасного и эффективного ле
чения, которое позволит предотвратить 
инфицирование плода / новорожденного 
и минимизировать поражение плода / но
ворожденного.

Перинатальные инфекции – это заболева
ния, которые могут передаваться от матери 
к плоду вследствие гематогенной (транспла
центарной), амниотической, восходящей либо 
нисходящей инфекции, которая имела место 
в позднем фетальном периоде (после 22 нед 
гестации) с клиническими проявлениями за
болевания в течение раннего неонатального 
периода. Поражение плода часто происходит 
в течение раннего фетального периода (с 9й 
по 22ю недели гестации) с формированием 
врожденных аномалий развития или специ
фического симтомокомплекса (задержка 
внутриутробного развития, гидроцефалия, 
кальцификаты мозга, гепатоспленомегалия, 
тяжелая желтуха новорожденных) [1]. 

Внутриутробная инфекция – это заболе
вание плода, которое возникло вследствие 
гематогенной (трансплацентарной) недо
статочности, в основном изза вирусной или 
токсоплазменной инфекции, с поражением 
плода или клиническими проявлениями ин
фекции после рождения ребенка. По этио
логическому признаку перинатальные ин
фекции классифицируют на бактериальные, 
вирусные, спирохетозные, протозойные и 
микстинфекции. В зависимости от пути ин
фицирования различают трансплацентарные, 
восходящие, контактные, госпитальные ин
фекции, а также инфекции, передающиеся с 
молоком матери и через продукты крови.

МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ
Клинические проявления перинатальных ин

фекций разнообразны и зависят от этиологии, 
вирулентности, специфичности действия, мас
сивности обсеменения возбудителем, формы 
(хронической или острой) и стадии процесса 
у  беременной, пути проникновения возбудите
ля в организм. Очень часто степень тяжести по
ражения плода зависит от срока беременности, 
в котором произошло инфицирование. Хотя эф
фективное лечение большинства перинатальных 
инфекций представляет собой трудную задачу, 
информативная и своевременная диаг ностика 
играет неоценимую роль в установлении точно
го диагноза, а значит, и прогноза тяжес ти послед
ствий для плода и новорожденного.

Для диагностики инфекций во время бере
менности применяют следующие методы ис
следований [1]:

1. Исследование содержимого цервикаль
ного канала, влагалища, уретры (бактерио
скопия, бактериология количественная и ка
чественная, вирусология).

2. Исследование мочи – бактериология ко
личественная и качественная, вирусология, 
микроскопия, биохимическое исследование 
(определение уровня нитритов) при подо
зрении на инфекцию мочевых путей либо для 
определения бессимптомной бактериурии.

3. Молекулярнобиологические исследова
ния (ПЦР).

4. Серологические исследования крови на 
наличие специфических антител к возбудите
лю. Важнейшее значение имеет правильность 
интерпретации результатов таких исследо
ваний в зависимости от класса выявленных 
антител, вида возбудителя и срока беремен
ности:

  Igm(+), IgG() – острая инфекция, ранняя 
фаза заболевания;

  Igm(+), IgG(+) – острая инфекция, поздняя 
фаза или реактивация латентной инфекции;
  Igm(), IgG(+) – показывает состояние им
мунитета, свидетельствуя о перенесенной 
ранее инфекции;

  Igm(), IgG() – отсутствие инфекции в нас
тоящем и прошлом.

Однако, с учетом того, что во время бере
менности могут наблюдаться ложнополо
жительные результаты серологических ис
следований, при подозрении на первичную 
инфекцию, особо опасную для плода, бере
менным показано исследование в динамике 
с интервалом в 1014 дней (только нарастание 
титров в 4 и более раз свидетельствует об ин
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фекции). При отрицательной динамике сле
дует помнить о том, что отсутствие инфекции 
может свидетельствовать об угрозе первич
ного заражения некоторыми особо опасны
ми инфекциями (например, краснухой, ток
соплазмозом и пр.) во время беременности. 
В этом случае врач должен адекватно оценить 
факторы риска и, при необходимости, назна
чить беременной повторное серологическое 
исследование в динамике [1].

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ
Главными неблагоприятными последствия

ми перинатальных инфекций являются:
 задержка внутриутробного развития плода;
  самопроизвольное прерывание/замира
ние беременности (выкидыши) в позднем 
фетальном периоде;
  преждевременные и осложненные роды;
  острые и персистирующие инфекции у но
ворожденного;
 поздние клинические проявления;
  поздняя диагностика тяжелых заболева
ний у новорожденных и как следствие – 
рост их удельного веса в структуре ранней 
детской инвалидизации.

Доля внутриутробных инфекций в структу
ре перинатальной смертности в Украине со
ставляет почти 25%, при этом трансплацентар
ное инфицирование плода считается одной из 
наиболее вероятных причин 80% врожденных 
пороков развития, которые, в свою очередь, 
составляют около 30% всех смертей детей до 
1 года [39]. Поэтому диагностике и лечению 
перинатальных инфекций у беременных как 
глобальной проблеме общественного здраво
охранения уделяется особое внимание в сов
ременном акушерстве и гинекологии. Еще в 
1971 г. ВОЗ ввела в обиход термин «torcH» для 
обозначения наиболее типичных возбудите
лей перинатальных инфекций – toxoplasmosis, 
others (все не упомянутые конкретно особо 
опасные инфекции), rubella, citomegalovirus, 
Herpes simplex. Для всех беременных женщин 
был рекомендован скрининг на этих возбуди
телей на ранних сроках беременности.

Сегодня в большинстве стран мира сущес
твуют либо отдельные протоколы диагнос
тики и лечения перинатальных инфекций у бе
ременных, либо соответствующие разделы 
в  стандартных протоколах лечения соответ
ствующих заболеваний. В Украине профилак
тика, диагностика и лечение перинатальных 
инфекций у беременных регламентируется 
приказом МЗУ № 906 от 27.12.2006 г. и клини
ческим протоколом акушерской помощи «Пе
ринатальные инфекции» [1]. Протокол предус
матривает стандарты диагностики и лечения 
17 перинатальных инфекций у беременных и 
новорожденных. Особый акцент делается на 

прегравидарной подготовке женщин, посколь
ку для большинства перинатальных инфекций 
не существует эффективного лечения. Именно 
поэтому данный протокол рекомендует прово
дить комплексное обследование женщин с це
лью выявления их заражения соответствующи
ми инфекционными агентами, в особенности 
возбудителями специфических инфекций груп
пы torcH, до наступления беременности. Про
филактика (выявление и элиминация основных 
возбудителей) остается важнейшим ключевым 
звеном прегравидарной подготовки женщин.

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ, 
ПРОФИЛАКТИКА И ЛЕЧЕНИЕ 
ПЕРИНАТАЛЬНЫХ ИНФЕКЦИЙ

Бессимптомная бактериурия
Бессимптомная бактериурия, согласно 

определению Европейской ассоциации уро
логов, характеризуется наличием 105 (100 000) 
колоний патогенных микроорганизмов одно
го штамма бактерий (в клинической практике 
обычно определяют только вид) в 1 мл в двух 
пробах мочи, взятых с промежутком более 
24 ч [2]. У беременных бессимптомная бакте
риурия выявляется при рутинном скрининге 
случайно, иногда она сопровождается лейко
цитурией. Поскольку бессимптомная бактери
урия может переходить в инфекцию нижних 
и верхних мочевых путей (цистит, пиелонеф
рит), а основной отличительной чертой их у 
беременных является преобладание стертых 
форм с минимальным количеством клиничес
ких проявлений и лабораторных маркеров, 
но значимым негативным влиянием на тече
ние беременности и развитие плода (высокий 
риск преждевременных родов, недоношен
ность, гипотрофия новорожденного), вопро
сам своевременной диагностики и контроля 
бессимптомной бактериурии необходимо 
уделять особое внимание. Лечение прово
дится на основании результатов бактериоло
гического исследования мочи/определения 
чувствительности микроорганизмов. Обычно 
применяется цефалексин 125250 мг/сут или 
нитрофурантоин 50 мг/сут в течение 7 дней [2], 
может применяться однократно фосфомицин 
в дозе 3 г с контролем через 1 месяц [1].

Стрептококки группы B
Хотя стрептококки группы В (Streptococcus 

agalactiae) могут встречаться как часть нор
мальной микрофлоры в кишечнике и половых 
органах здоровых женщин, колонизация ими 
урогенитального тракта беременной женщи
ны может представлять значительную угрозу 
для плода, т.к. изменения иммунного статуса 
при беременности способствуют возникнове
нию восходящей инфекции. 4075% рожениц, 
колонизированных стрептококками группы В, 
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передают их детям [3]. Колонизация урогени
тального тракта беременных женщин стреп
тококками группы В приводит к осложнению 
течения беременности (угроза прерывания, 
хроническая плацентарная недостаточность, 
гипотрофия плода, многоводие). При пораже
нии эндометрия нарушается процесс плацен
тации и развития последа, что способствует 
вторичной плацентарной недостаточности. 
Стрептококки группы В могут поражать пла
центу (плацентит) и плодные оболочки (хо
риоамнионит), что, в свою очередь, приводит 
к задержке развития и гипотрофии плода, 
а  также к преждевременному возбуждению 
родовой деятельности. В родах отмечается 
нарушение жизнедеятельности плода, раннее 
и преждевременное излитие околоплодных 
вод, преждевременные и быстрые роды. Пос
леродовый период также протекает с ослож
нениями, такими как субинволюция матки, 
параметриты, вследствие распространения 
инфекции лимфогенным путем из послеродо
вой раны или инфицированной матки.

Существуют данные, что стрептококки 
группы В могут проходить интраканалику
лярно через интактные плодные оболочки 
и внутриутробно поражать плод, становясь 
причиной ранних и поздних выкидышей, 
преждевременных родов, мертворождений. 
Выделение этих микроорганизмов у детей, ро
дившихся путем операции кесарева сечения 
от матерей, колонизированных стрептококка
ми группы В, свидетельствует о внутриутроб
ном инфицировании плода. Инфицирование 
плода может происходить также при про
хождении его через родовые пути матери. 
По данным немецких исследований, у 60,9% 
детей, рожденных от матерей со стрептокок
ковой колонизацией урогенитального тракта, 
выделяются стрептококки группы В. И хотя 
заболевает относительно небольшая часть 
новорожденных, заболевания у них (описаны 
пневмония, ранний и поздний сепсис, менин
гит, омфалит, отит, конъюнктивит) протекают 
тяжело, а у недоношенных новорожденных 
могут привести к серьезным осложнениям. 
Чем больше незрелость новорожденного, тем 
тяжелее протекает инфекция [3].

В большинстве случаев инфекция у бере
менных протекает бессимптомно (бессимп
томное носительство). Учитывая неблагопри
ятное влияние инфекции на течение и исход 
беременности для матери и плода, если по 
результатам бактериологического исследова
ния (бактериурия) у беременной обнаружен 
S. agalactia, а также при наличии дополнитель
ных факторов риска (безводный период > 18 ч 
при доношенной беременности, температу
ра > 38 °С во время родов, инфицирование 
стрептококками группы В ребенка при пред

шествующей беременности), целесообразно 
назначение профилактической антибактери
альной терапии перед родами женщинам для 
элиминации возбудителя из половых путей. 
Терапия проводится в начале родов: снача
ла вводится 5 млн ЕД, а далее по 2,5 млн ЕД 
пенициллина внутривенно каждые 4 ч до 
рождения ребенка. Альтернативой являются 
полусинтетические антибиотики пеницилли
нового ряда в дозе 2 г, далее 1 г каждые 6 ч на 
продолжении родов. Грудное вскармливание 
не противопоказано, изоляция роженицы не 
требуется [1].

Согласно данным, содержащимся в клини
ческих рекомендациях Великобритании [35], 
стрептококки группы В выявляются у 12–26% 
беременных, особенно в моче. Установлена 
связь между инфицированием и развитием 
преждевременных родов, а также доказана 
роль восходящей инфекции после разрыва 
плодного пузыря в реализации инфекции 
у  плода / новорожденного. Частота тяжело
го поражения новорожденного составляет 
0,5 случаев на 1000 родов. Если стрептококки 
группы В обнаруживались в период предыду
щей беременности, то вероятность носитель
ства при последующей беременности состав
ляет около 38%, при этом риск заболевания 
у новорожденных составляет около 0,9 случа
ев / 1000 рождений. Универсальный скрининг 
всех беременных, по сравнению с обследова
нием группы высокого риска, может считать
ся более эффективным, хотя в странах, где он 
внедрен, случаи неонатального сепсиса сос
тавляют 0,5 / 1000 новорожденных.

Хламидиоз
Заболевание вызывается облигатным вну

триклеточным паразитом Chlamydia tracho
matis, содержащим ДНК, РНК, рибосомы, име
ющим клеточную стенку и, соответственно, 
адаптированным к существованию внутри 
клетки, что делает его элиминацию путем 
фагоцитоза затруднительной. При этом хла
мидии не синтезируют АТФ подобно виру
сам, что обуславливает быстрое разрушение 
пораженных клеток ввиду паразитирования 
хламидий на клеточных энергетических ре
сурсах. Благодаря отключению фагоцитоза 
и особенностям трансформации (переход 
в неактивные Lформы при неблагоприятных 
условиях с последующей активацией в пери
оды снижения иммунитета) хламидии дли
тельно паразитируют в организме, поражая 
многие органы и системы. Возбудитель уро
генитального хламидиоза (серотипы dK 
С.  trachomatis), который передается половым 
путем, обладает тропностью к цилиндричес
кому эпителию, как и Neisseria gonorrhoeae, 
но при этом частота развития осложнений и 
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заражаемость хламидиозом в 4 раза выше, 
чем у гонореи. Первичный очаг (у мужчин  – 
уретра, у женщин – шейка матки) является 
источником восходящей инфекции половых 
органов и экстрагенитальной патологии (оти
ты, артриты, пневмонии).

У 6070% пациентов и у 50% беременных 
хламидиоз протекает бессимптомно, а у 
оставшихся пациенток единственным при
знаком инфекции являются симптомы урет
рита: скудные прозрачные выделения из мо
чеиспускательного канала и зуд. Результаты 
некоторых исследований указывают на то, 
что наличие хламидийной инфекции половых 
путей у матери может приводить к повыше
нию частоты случаев невынашивания бере
менности, мертворождения, преждевремен
ных родов, преждевременного разрыва 
плодных оболочек, к развитию эндометрита 
и сальпингита в послеродовом периоде, а 
также к рождению детей с низкой массой 
тела [5]. Урогенитальный хламидиоз у бере
менных является фактором риска развития 
хламидийной инфекции у новорожденных. 
Инфицирование происходит в 2370% случа
ев, преимущественно во время родов, при 
прохождении плода через инфицированные 
родовые пути, при этом у 1150% детей, рож
денных женщинами с хламидиозом, в первые 
2 нед жизни развивается конъюнктивит, а у 
316% на 13 мес. жизни возникает хламидий
ная пневмония. При отсутствии профилакти
ки почти у 30% детей, рожденных матерями 
с нелеченой хламидийной инфекцией, разви
вается бленнорея новорожденных, которая 
при отсутствии лечения на ранних стадиях 
может привести к слепоте [4].

Учитывая высокую частоту инфицирования 
C. trachomatis (женщины более подвержены 
заражению) и значение данного патогена в 
развитии осложнений у матери и плода, це
лесообразность антибактериальной терапии 
хламидийной инфекции в период беремен
ности в настоящее время не вызывает сомне
ний. В США скрининг беременных женщин на 
хламидиоз является рутинной процедурой, 
показанной во время беременности, соглас
но рекомендациям Центров по контролю за 
заболеваниями (centers for disease control 
and prevention, cdc) [6].

Поскольку применение некоторых групп 
антибиотиков, эффективных при хламидиозе 
(тетрациклины, фторхинолоны), запрещено 
вследствие их возможного тератогенного и/
или эмбрио и фетотоксического действия, 
препаратами выбора для лечения хламиди
оза у беременных являются антибиотики из 
группы макролидов. В настоящее время в 
мировой практике с этой целью обычно при
меняется азитромицин. Для подтверждения 

эффективности и безопасности примене
ния азитромицина при лечении хламидий
ной инфекции во время беременности при 
поддержке cdc в США было инициировано 
ретроспективное когортное исследование. 
При анализе результатов лечения 277 бере
менных женщин с хламидийной инфекцией 
оказалось, что эффективность азитромицина 
у них составила 97% (95процентный дове
рительный интервал (ДИ) 92,999,2%), амок
сициллина – 95% (95% ДИ 76,299,9%) и эри
тромицина  – 64% (95% ДИ 44,181,4%). Таким 
образом, в данном исследовании эффектив
ность азитромицина оказалась достоверно 
(p < 0,0001) выше, чем эритромицина. Разли
чий в исходах беременности (как в отношении 
самих пациенток, так и их детей) при лечении 
указанными препаратами выявлено не было. 
На основании результатов данного иссле
дования в новом руководстве cdc (2006) по 
лечению инфекций, передающихся половым 
путем (ИППП) азитромицин (1 г внутрь одно
кратно) наряду с амоксициллином (по 500 мг 
3 раза/сут в течение 7 дней) рассматривает
ся в качестве препарата выбора для лечения 
хламидийной инфекции у беременных [4, 6]. 
Грудное вскармливание не противопоказано, 
изоляция роженицы не требуется [1].

Гонорея 
Заболевание вызывается грамотрицатель

ным диплококком Neisseria gonorrhoeae, обла
дающим тропностью к цилиндрическому эпи
телию, выстилающему у женщин слизистую 
уретры, прямой кишки, глотки, конъюнктивы 
глаза и цервикального канала. В силу данно
го свойства, передаваясь преимущественно 
половым путем, возбудитель легко поражает 
слизистые оболочки мочеполовых органов, 
вызывая гонококковые уретриты. У 50% боль
ных и почти у 70% беременных заболевание 
протекает бессимптомно, у оставшихся 30% 
единственными жалобами могут являться 
боль внизу живота и выделения из влагали
ща, однако при инфицировании в течение 
нескольких дней поражаются мочеиспуска
тельный канал, влагалище и шейка матки. При 
этом Neisseria gonorrhoeae, находящаяся в по
ловых путях женщины, одинаково опасна как 
для матери, так и для плода: при заражении 
новорожденного в родах она может вызывать 
гонококковую офтальмию и сепсис новорож
денных, а также системную неонатальную 
инфекцию. Она провоцирует преждевремен
ное отхождение вод, эндометрит и гинеколо
гический сепсис у матери. Поэтому лечение 
генитальной гонококковой инфекции у жен
щин в период беременности является обяза
тельным и проводится акушергинекологами 
совместно с дерматовенерологами. Грудное 

В США скрининг беременных 
женщин на хламидиоз 
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показанной во время 
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вскармливание не противопоказано, изоля
ция роженицы не требуется [1].

Как и при хламидиозе беременных, сущест
вует проблема невозможности применения 
некоторых групп антибиотиков, эффективных 
при гонорее (тетрациклины, фторхинолоны), 
вследствие их возможного тератогенного и/
или эмбрио и фетотоксического действия. 
Поэтому в настоящее время для лечения го
нореи у беременных применяются следую
щие схемы:

  цефалоспорины однократно (цефтриак
сон 125250 мг внутримышечно, цефиксим 
400 мг перорально);
  спектиномицин однократно 2 г внутримы
шечно (часто применяется как альтерна
тивная схема при аллергии на цефалоспо
рины и/или пенициллины);
  амоксициллин 3 г однократно внутрь 
вмес те с 1 г пробенецида [6].

Все схемы обладают примерно одинаковой 
доказанной терапевтической эффективнос
тью. Обзор двух Кокрановских рандомизи
рованных клинических исследований (РКИ) 
с участием 346 женщин с гонореей, подтверж
денной результатами посева, показал, что 
частота излечения, определяемая по данным 
результатов бакпосева, была схожей для всех 
схем антибиотикотерапии: амоксициллин + 
пробенецид в сравнении со спектиномици
ном (отношение шансов (ОШ) по методу Пето 
2,29, 95% ДИ 0,747,08), амоксициллин + про
бенецид в сравнении с цефтриаксоном (ОШ 
по Пето 2,29, 95% ДИ 0,747,08) и цефтриаксон 
в сравнении с цефиксимом (ОШ по Пето 1,22, 
95% ДИ 0,169,01) [7].

Сифилис
Возбудитель заболевания – грамотрица

тельная бактерия Treponema pallidum, обли
гатный анаэроб, принадлежащий к классу 
спирохет. Вне человеческого организма очень 
быстро погибает под действием внешних фак
торов и, соответственно, передается преиму
щественно половым путем, минуя неблаго
приятные условия внешней среды. T. pallidum 
несет связывающиеся белки и иммуногены, в 
том числе и белки, связывающиеся с фибро
нектином и ламинином. T. pallidum способна 
внедряться в межклеточные соединения эн
дотелия. Классическое течение заболевания, в 
частности первичного сифилиса (образование 
твердого шанкра, первичная сифилома, реги
онарный склераденит) у многих беременных 
не наблюдается. Первичная сифилома у 8,7% 
беременных может локализоваться на шейке 
матки, не вызывая настороженности пациент
ки [9]. Более того, инкубационный период те
чения сифилиса сегодня в среднем составляет 
2040 дней, а беременность удлиняет его, что 

следует учитывать при постановке осадочных 
реакций и реакции Вассермана и диагностике 
первичного серонегативного/первичного се
ропозитивного сифилиса. Первичный сифилис 
продолжается до 67 нед, затем наступает вто
ричный свежий сифилис с розеолезной сыпью 
на туловище, которая часто является его един
ственным признаком в отсутствие общего не
домогания и повышения температуры тела. 
Реакции Вассермана и осадочные реакции при 
вторичном сифилисе положительны почти в 
100% случаев. У беременных, больных вто
ричным сифилисом, при отсутствии лечения 
вероятность рождения детей с врожденным 
сифилисом практически равна 100%. Посколь
ку беременность действует угнетающе на се
рологические реакции, способствуя ложно
положительным результатам, обследование 
на сифилис в течение беременности проводят 
дважды – при постановке пациентки на учет 
и в 2830 нед беременности [1].

Особенностями течения сифилиса у бере
менных в настоящее время являются преоб
ладание скрытых и рецидивирующих форм, 
малосимптомное течение инфекции, сопро
вождающееся токсикозами, анемией, преж
девременными родами, слабостью родовой 
деятельности и атоническими кровотечения
ми. По данным российских авторов, у каждой 
третьей беременной сифилис выявляется во 
второй половине беременности, что снижает 
шансы на благоприятный прогноз проведен
ного специфического лечения с целью преду
преждения развития врожденного сифилиса. 
Все это приводит к рождению детей с прояв
лениями врожденного сифилиса даже у жен
щин, прошедших лечение. Нередко при выки
дышах, мертворождениях, преждевременных 
родах у больных сифилисом женщин выявля
ются положительные серологические реак
ции при отсутствии какихлибо клиничес ких 
признаков болезни. Однако в отношении ис
ходов беременности при серорезистентно
сти данные литературы противоречивы. Одни 
авторы отмечают у таких пациенток значи
тельное число самопроизвольных абортов, 
мертворождений, преждевременных родов, 
встречаются также случаи врожденного си
филиса у детей. Другие авторы, проследив 
исходы беременностей у серопозитивных 
женщин и обследовав их детей, заключают, 
что таким пациенткам можно гарантировать 
рождение здорового потомства, если они во 
время беременности получали противосифи
литическое лечение [9].

Шансы развития врожденного сифилиса 
у плода зависят не только от срока беремен
ности, на котором выявлено заболевание и 
начато лечение, но и от стадии сифилиса у бе
ременной. У нелеченых беременных больные 
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дети рождаются в 10 раз чаще, чем у лечен
ных, а мертворождения происходят в 3,5 раза 
чаще. Возможность передачи инфекции пло
ду максимальна при вторичном и раннем 
скрытом сифилисе у матери. Эти стадии сифи
лиса у беременной обеспечивают до 8085% 
врожденного сифилиса [9].

От матери к плоду сифилис передается пу
тем инфицирования через плаценту, начиная 
с 16й недели – до этого срока плод является 
недостаточно зрелым, чтобы прореагировать 
на антиген образованием антител. Патогенез 
врожденного сифилиса зависит в значитель
ной мере от иммунного ответа плода и в мень
шей степени от цитодеструктивного действия 
T. pallidum. Именно поэтому адекватное лече
ние матери на ранних сроках беременности 
(в первом триместре) обычно предотвращает 
поражение плода [1].

Поражение плода начинается с поражения 
плаценты – T. pallidum способна нарушать 
функции и развитие многих органов плода 
(особенно печени, селезенки, надпочечни
ков), вплоть до преждевременной смерти и 
преждевременного родоразрешения мерт
вым плодом (65% случаев). По данным россий
ских авторов, дети с врожденным сифилисом 
составляют в среднем 1216% родившихся, 
мертворожденные – в среднем 11% [9].

Единственным препаратом для лечения 
сифилиса является пенициллин. Для лечения 
беременных ВОЗ рекомендует придержи
ваться стандартной схемы, рекомендован
ной cdc: 2,4 млн ЕД бензилпенициллина G 
внутримышечно однократно для пациенток 
с первичным, вторичным сифилисом или ран
ней стадией латентного сифилиса и 7,2 млн ЕД 
внутримышечно тремя еженедельными до
зами по 2,4 млн ЕД для пациенток с поздним 
латентным сифилисом или латентным сифи
лисом неизвестной продолжительности [8].

Лечение сифилиса у беременных в Украине 
регулируется Протоколом предоставления 
медицинской помощи беременным, больным 
сифилисом (дополнение к приказу МЗУ № 312 
от 08.05.2009 г.) [10] и проводится совместно с 
дерматовенерологами в условиях стационара 
в течение 1528 дней. Методы лечения зависят 
от формы заболевания и срока беременности. 
Беременным, у которых после специфическо
го лечения до наступления беременности 
не произошла негативация серологических 
реакций, а также всем, кто начал лечение во 
время беременности, после специфической 
терапии рекомендуется проведение профи
лактического лечения методами, аналогичны
ми стандартным методам лечения общей по
пуляции, в сроки до 22 нед беременности [10]. 
Терапия во второй половине беременности 
основана на комбинации натриевой соли во

дорастворимого пенициллина G внутривенно 
и бензатина пенициллина внутримышечно 
(после последней внутривенной инъекции 
однократно вводится бензатин пенициллин 
внутримышечно). При позднем и скрытом 
сифилисе, а также при злокачественном тече
нии заболевания лечение проводится двумя 
курсами с промежутком в 34 нед [10]. Груд
ное вскармливание не противопоказано, изо
ляция роженицы не требуется [1].

В литературе имеются существенные раз
ногласия относительно схем лечения бере
менных с аллергией к пенициллинам. У бе
ременных с доказанной непереносимостью 
пенициллинов в Украине в качестве альтерна
тивы применяются только макролиды (клари
тромицин, спирамицин) [10]. В России в таких 
случаях назначается эритромицин, который 
является значительно менее эффективным 
препаратом, чем пенициллин, и не проника
ет через плацентарный барьер [9]. Однако 
руководства cdc и применяемые в США кли
нические протоколы требуют назначения пе
нициллинов даже беременным с доказанной 
непереносимостью данной группы антибио
тиков, выявленной с помощью кожных проб, 
путем проведения курса десенсибилизации 
[6, 38]. В последнее десятилетие ведутся науч
ные исследования по применению у беремен
ных цефтриаксона как альтернативного пре
парата, эффективного в отношении t. pallidum 
и проникающего через плаценту [9].

ВИЧ-инфекция
ВИЧинфекция – заболевание, вызванное 

вирусом иммунодефицита человека, конечной 
стадией которого является синдром иммуно
дефицита человека (СПИД). С момента зараже
ния до развития СПИДа может пройти от 23 до 
1015 лет. Прогрессия заболевания обусловле
на гибелью cd4+Тлимфоцитов (Тхелперов) 
вследствие инфицирования вирусом, запро
граммированного клеточного апоптоза и по
степенным снижением иммунитета на фоне 
снижения субпопляции cd4+Тлимфоцитов. 
Обычно через 12 нед после заражения ВИЧ от
мечается легкое недомогание, напоминающее 
по симптоматике ОРВИ или грипп, в период 
которого больной человек является источни
ком инфекции. Основные пути передачи ВИЧ – 
половой, трансфузионный, вертикальный 
от матери к ребенку. Своевременно начатое 
лечение антиретровирусными препаратами 
останавливает прогрессию ВИЧинфекции и 
снижает риск развития СПИДа до 0,81,7% [40].

Лечение ВИЧинфекции у беременных 
в Украине регулируется отдельными протоко
лами – дополнением к приказу МЗУ № 716 от 
14.11.2007 г. (Профилактика передачи ВИЧ от 
матери к ребенку) [11] и дополнением к прика

30-40% первично 
инфицированных 
токсоплазмозом женщин во 
время беременности передают 
инфекцию плоду
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зу МЗУ № 206 от 07.04.2006 г. (Клинический про
токол антиретровирусной терапии беремен
ных и родильниц) [12]. Согласно протоколам, 
скрининг на ВИЧ проводится по добровольно
му согласию беременных при постановке на 
учет и на 2728 нед беременности. При поста
новке диагноза ВИЧ повторное обследование 
не требуется – беременной сразу же назна
чается медикаментозная профилактика вер
тикальной трансмиссии ВИЧинфекции. При 
негативном результате повторное обследова
ние проводится не ранее, чем через 12 полных 
недель после первого. В  случае получения 
сомнительного результата обследования ме
тодом иммуноферментного анализа (ИФА) до 
23 нед беременности, женщине назначается 
повторное обследование с использованием 
метода иммунного блота [12].

Своевременное назначение антиретрови
русных препаратов (не позднее 2426 нед бе
ременности) и правильное ведение родов зна
чительно снижает риск передачи инфекции 
от матери к новорожденному. Однако груд
ное вскармливание новорожденного не ре
комендуется, поскольку 1214% новорожден
ных рискуют быть инфицированными путем 
передачи вируса через материнское молоко 
в течение первого года грудного вскармли
вания [6]. При отсутствии антиретровирус
ной профилактики в течение беременности, 
1525% детей, рожденных от матерей с ВИЧ, 
оказываются ВИЧинфицированными уже 
при рождении [6, 11]. Поскольку стандартные 
схемы лечения при ВИЧинфекции с препара
тами первого ряда беременным противопо
казаны, для антиретровирусной терапии этой 
категории пациенток применяют следующие 
комбинации [12]:

  зидовудин (300 мг) + ламивудин (150 мг) + 
невирапин (200 мг);
  ставудин (40 мг) + ламивудин (150 мг) + не
вирапин (200 мг);

  ставудин (30 мг) + ламивудин (150 мг) + неви
рапин (200 мг) для пациенток с весом < 60 кг.

Изоляция роженицы при этом не требуется [1].

Токсоплазмоз
Возбудителем заболевания является внут

риклеточный паразит Toxoplasma gondii, про
ходящий полный цикл развития в организме 
кошек. Тканевые цисты, сформированные из 
паразитоформных вакуолей, проглатываются 
животным, в тонкой кишке которого происхо
дит половое размножение и образование оо
цист, выводимых наружу с фекалиями. Далее 
инфекция передается через сырое или необ
работанное мясо, плохо вымытые зелень и 
овощи, грязные руки и пр. Основной и наибо
лее частый путь передачи инфекции – перо
ральный, гораздо реже заражение человека 

может осуществиться чрескожным, транспла
центарным и гемотрансфузионным путями. 
В организме человека паразит внедряется в 
макрофаги в кишечном тракте и через кровь 
распространяется по организму.

По разным данным, в странах СНГ инфи
цированность токсоплазмозом женщин де
тородного возраста составляет 2030%. При 
этом оставшиеся 7080% женщин представ
ляют собой группу риска, так как 0,51% из 
них в течение беременности инфицируются 
T. gondii. Из первично инфицированных во 
время беременности женщин (группа повы
шенного риска) 3040% передают инфекцию 
плоду. Примерно у 15% новорожденных при 
заражении матери в первом триместре бе
ременности встречаются серьезные послед
ствия острого токсоплазмоза: хориоретинит, 
гепатоспленомегалия, множественные поро
ки внутриутробного развития. При инфици
ровании женщин незадолго до беременности 
либо в ранние сроки гестации возможно по
ражение токсоплазмой плодного яйца, при
водящее к выкидышу [13].

В Украине рутинный скрининг беремен
ных на токсоплазмоз не проводится, но при 
проявлении клинических признаков забо
левания пациенткам показана серологиче
ская диагностика. Однако следует помнить 
и о возможном бессимптомном течении 
острого токсоплазмоза у женщин во вре
мя беременности, когда развитие заболе
вания устанавливают либо по достоверно 
нарастающей динамике специфических 
антител, либо по выявлению при ИФА имму
ноглобулинов класса m, что свидетельствует 
о необходимос ти серологического контроля 
(скрининга) и  обследования в динамике не
инфицированных женщин на протяжении 
беременности. Профилактика заболевания 
состоит в употреблении в пищу только мяса, 
прошедшего термическую обработку, ис
ключение контакта с котами, использова
нии перчаток при работе с грунтом. Грудное 
вскармливание не противопоказано, изоля
ция роженицы не требуется [1].

Хронический токсоплазмоз у беременных 
женщин может характеризоваться обще
инфекционным синдромом, однако при от
сутствии жалоб и показаний лечение его во 
время беременности, согласно действующе
му протоколу МЗУ, не назначается [1]. Одна
ко в мировой практике показанием для на
значения этиотропной терапии беременным 
женщинам является острый и подострый 
токсоплазмоз с  повышением температуры, 
заднешейным/затылочным лимфаденитом, 
поражениями ЦНС, внутренних органов, глаз. 
В литературе встречаются противоречивые 
данные относительно влияния противопара

При заболевании краснухой 
в первом триместре 

беременности частота 
нарушений внутриутробного 
развития у плода составляет 

15-60% (достигает максимума 
при заражении на 3-4-й нед 

беременности)
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зитарной терапии на вертикальную передачу 
инфекции от матери к плоду, однако при уста
новлении диагноза острого или подостро
го токсоплазмоза рекомендуется назначать 
специфическую терапию безотлагательно [14].

В настоящее время во Франции впервые 
в  мире проводится мультицентровое РКИ по 
профилактике передачи токсоплазмоза от 
матери к новорожденному (toXoGeSt). Изу
чается эффективность терапии беременных 
с лабораторно подтвержденным диагнозом 
токсоплазмоза сульфадиазином (1 г в день 
перорально) и пириметамином (50 мг в день 
перорально), в сочетании с фолиевой кисло
той (50 мг раз в неделю, с учетом возможно
го угнетения кроветворения под действием 
данных препаратов) по сравнению со спира
мицином в дозе 1 г/сут. По предварительным 
выводам, все беременные женщины с диагно
зом токсоплазмоза должны начинать терапию 
только после консультации с экспертом, кото
рый может адекватно оценить пренатальное 
влияние инфекции (на основе результатов 
амниоцентеза после 18 нед беременности) и 
выбрать терапевтическую стратегию [15].

Краснуха
Заболевание, относящееся к острым детс

ким инфекциям, вызывается вирусом Rubella 
семейства тогавирусов. Вирионы – сферичес
кие частицы диаметром 6070 нм с немного
численными РНКсодержащими ворсинками 
длиной 8 нм на поверхности. Вирус очень 
нестоек к воздействию внешних факторов 
(сухость, солнце, дезинфектанты, изменения 
рН), поэтому передается только от человека к 
человеку, распространяясь по организму ге
матогенным путем. Характерным признаком 
заболевания является появление макулезной 
сыпи на лице и теле после кратковременного 
(длится 12 дня) повышения температуры тела 
(чаще до субфебрильных значений, иногда до 
3839 °С), увеличение лимфатических узлов, 
затылочных и подчелюстных, с проявлениями 
симптомов катара верхних дыхательных пу
тей. В последнее время все чаще встречаются 
стертые формы заболевания. После перене
сенной краснухи сохраняется пожизненный 
иммунитет, случаи повторного заражения 
очень редки.

Заболевание опасно для беременных: бу
дучи тропным к эмбриональной ткани, вирус 
значительно нарушает развитие плода. При 
заболевании краснухой в первом триместре 
беременности частота нарушений внутриут
робного развития у плода составляет 1560% 
(достигая максимальных проявлений при за
ражении на 34й нед беременности). При ин
фицировании во второмтретьем триместре 
беременности этот риск существенно сни

жается. Путь инфицирования плода – транс
плацентарный, с нарушениями митотической 
активности и хромосомными мутациями, ве
дущими к врожденным порокам развития. 
Поэтому при наличии показаний (контакт 
с больным или жалобы беременной на сыпь) 
обязательно проводится серологическая 
диагностика. При подтверждении диагноза в 
сроках до 16 нед рекомендуется прерывание 
беременности. Лечение заболевания только 
симптоматическое. Грудное вскармливание 
не противопоказано, но требуется изоляция 
роженицы [1].

Единственным надежным методом профи
лактики краснухи у беременных является вак
цинация. Поэтому все женщины репродуктив
ного возраста, планирующие беременность, 
должны быть обследованы на наличие анти
тел к вирусу краснухи [1]. Обязательная при
вивка от краснухи, которая, согласно кален
дарю профилактических прививок в Украине, 
проводится девочкам в возрасте 12 мес. с обя
зательной ревакцинацией в 6 лет, обеспечи
вает пожизненный иммунитет. Однако, ввиду 
снижения охвата населения вакцинацией, мо
лодые женщины детородного возраста теоре
тически могут входить в группу риска и иметь 
титр антител, недостаточный для стойкого 
иммунитета к инфекции. В этих случаях жен
щине рекомендуется ревакцинация перед 
планируемой беременностью. Во время бе
ременности вакцинация не проводится в свя
зи с риском поражения плода. Тем не менее, 
в последних исследованиях, проведенных в 
Турции после внедрения в 2009 г. Министерс т
вом здравоохранения Турции обязательной 
вакцинации женщин репродуктивного воз
раста, было выявлено, что ни у кого из детей 
62 женщин, вакцинация которых проводилась 
во время беременности или за месяц до пред
полагаемого ее наступления, не наблюдалось 
развития врожденной краснухи новорожден
ных [16]. Следовательно вакцинация при уже 
наступившей беременности не является по
казанием к прерыванию беременности, так 
как даже теоретический риск инфицирования 
плода является только вероятностным.

Генитальный герпес
Генитальный герпес – это вирусная инфек

ция, вызываемая вирусом простого герпеса 
2го типа (Нerpes simplex virus, HSV2), и значи
тельно реже – вирусом простого герпеса 1го 
типа (HSV1), принадлежащими к семейству 
Hepesviridae. Во внешней среде вирус харак
теризуется относительной неустойчивостью, 
поэтому передается контактно/чрескожно. 
Как правило, заражение имеет место в от
носительно короткий промежуток времени 
(1% от общей продолжительности ремис

В I триместре первичный эпизод 
генитального герпеса приводит к 
выкидышам. Однако в настоящее 
время нет окончательных 
доказательств того, что инфекция 
вызывает аномалии развития, 
если беременность продолжается
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сии), когда выделение вируса в окружающую 
среду наблюдается при отсутствии симпто
мов [38]. Вирус HSV1 может передаваться от 
HSVсеропозитивного человека к здорово
му человеку путем контакта с его кожей или 
биологическими жидкостями; HSV2 переда
ется только чрескожно. Вирус HSV проникает 
в кожу через дефекты эпидермиса или сли
зистые оболочки, интенсивно размножается, 
вызывая очаговую дегенерацию эпителия, 
достигает окончаний чувствительных и веге
тативных нервов, транспортируется по ним 
в ганглии и остается там в латентном состоя
нии. Рецидивы возникают в результате реак
тивации вируса.

Генитальный герпес, как правило, связан с 
половым путем передачи HSV2. Он является 
самой распространенной ИППП и отличается 
от других заболеваний этой группы пожиз
ненным носительством возбудителя в орга
низме человека – это и является определяю
щим фактором в высокой частоте рецидивов 
заболевания [17]. В парах, где один из партне
ров инфицирован, вероятность заражения 
второго партнера в течение года составляет 
10% (заражаются 25% женщин и лишь 46% 
мужчин). Наличие иммунитета к HSV1 снижа
ет вероятность заражения HSV2 (для женщин 
в 2 раза – с 30 до 15%) [38].

Для оценки прогноза заболевания и выбора 
стратегии лечения, особенно у беременных 
женщин, имеет значение тот факт, наблюдает
ся ли у пациентки первичный эпизод или ре
цидив инфекции. Национальное руководство 
по ведению пациентов с генитальным герпе
сом Рабочей группы Ассоциации сексуаль
ного здоровья и ВИЧ Великобритании (2007) 
определяет первичный эпизод генитального 
герпеса как первый эпизод инфекции, вы
званной вирусом HSV1 или HSV2. Первичный 
эпизод может иметь место при первичной 
инфекции (пациент впервые инфицирован 
HSV1 или HSV2 и не имел перед этим антител 
к какомулибо типу вируса) и при вторичной 
инфекции (пациент впервые инфицирован 
HSV1 или HSV2, но перед этим у него выяв
лялись антитела к другому типу герпесвиру
са). Рецидив генитального герпеса определен 
как пов торное появление клинических сим
птомов заболевания изза реактивации су
ществующего вируса (HSV1 или HSV2) после 
предшест вующего латентного периода [20].

Первичный эпизод генитального герпеса 
у беременных нередко протекает бессимп
томно. У них могут наблюдаться стандартные 
признаки первичной инфекции – везикуляр
ная сыпь в месте внедрения возбудителя, 
увеличение регионарных лимфоузлов, дизу
рия, вагинальные и уретральные выделения, 
болезненные изъязвления уретры, шейки 

матки. Иногда единственными признаками 
заболевания являются системные симпто
мы – лихорадка и миалгия [19]. Именно такие 
малосимптомные формы наиболее опасны 
в отношении распространения герпетичес
кой инфекции: больная продолжает выде
лять вирус и может при этом вести половую 
жизнь, что способствует инфицированию 
партнера [17].

Национальное руководство cdc по лече
нию ИППП США (2006) содержит указания на 
необходимость выяснения наличия гениталь
ного герпеса в анамнезе у всех беременных 
женщин и использование серологических 
тестов для женщин из группы риска (крите
рии риска  – наличие в анамнезе эпизодов 
генитального/оролабиального герпеса, нали
чие в анамнезе полового партнера эпизодов 
генитального/оролабиального герпеса). При 
подтверждении диагноза или подозрении на 
наличие генитального/оролабиального гер
песа у партнера беременным рекомендуется 
воздержание от половой жизни/орогениталь
ных контактов в течение III триместра бере
менности [6]. Неинфицированные женщины, 
половой партнер которых страдает гениталь
ным герпесом, могут также снизить риск ин
фицирования в период беременности и по
следующую вероятность передачи инфекции 
новорожденному, если будут применять пре
зервативы. Самой беременной HSV грозит 
самопроизвольными выкидышами, прежде
временными родами, рождением детей с па
тологией ЦНС и внутренних органов вслед
ствие инфицирования ребенка в родах [18, 20].

Учитывая, что рутинный скрининг бере
менных на HSV в Украине, как и большинстве 
стран, не проводится, а обследование бере
менных назначается только по показаниям 
(сыпь на половых органах), бессимптомные и 
малосимптомные формы генитального герпе
са могут оставаться недиагностированными 
даже на протяжении всей беременности. По 
данным cdc, в США подавляющее большин
ство матерей новорожденных с неонаталь
ным герпесом не имели в анамнезе диагноза 
генитального герпеса [6].

Как риск самопроизвольного прерывания 
беременности, так и риск передачи инфек
ции от матери к ребенку в значительной 
мере зависят от того, является ли инфекция 
первичной или рецидивирующей, а также от 
срока беременности, в котором произошло 
заражение. В I триместре первичный эпизод 
генитального герпеса приводит к выкиды
шам. Однако в настоящее время нет оконча
тельных доказательств того, что инфекция 
вызывает аномалии развития, если бере
менность продолжается. Частота первичных 
эпизодов не является показанием для пре

В структуре причин смертности 
новорожденных ЦМВ 

занимает первое-третье место, 
обусловливая от 11 до 45% 

потерь
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рывания беременности. Выявление анома
лий развития с помощью инструментальной 
диагностики следует проводить на 2022й 
нед гестации, однако решение о проведе
нии такого скрининга принимается индиви
дуально, поскольку процедура не является 
рутинной. Данные о способах родоразреше
ния таких женщин противоречивы. Нацио
нальное руководство по ведению пациентов 
с генитальным герпесом Рабочей группы 
Ассоциации сексуального здоровья и ВИЧ 
Великобритании (2007) заранее исключает 
для пациенток, имевших первичный эпизод 
генитального герпеса в III триместре, воз
можность родов естественным путем и ре
комендует родоразрешение путем кесарева 
сечения. Однако, по данным cdc, риск пере
дачи вируса от матери к новорожденному в 
родах при первичном эпизоде генитального 
герпеса в I триместре беременности нич
тожно мал (< 1%). Поэтому такие женщины 
без симптоматики генитального герпеса на 
момент родов могут рожать естественным 
путем [6].

При первичном эпизоде генитального гер
песа в III триместре беременности критерием 
выбора способа родоразрешения является 
наличие очагов поражения к моменту родов. 
При их отсутствии, согласно обоим руковод
ствам, женщина может рожать естествен
ным путем, а при их наличии кесарево сече
ние следует выполнить в пределах 6 нед до 
предполагаемой даты родов или до начала 
схваток. Однако кесарево сечение также не 
полностью исключает риск передачи инфек
ции ребенку (например, при длительном без
водном периоде) [6, 20]. Целесообразность 
проведения кесарева сечения для женщин с 
первичным эпизодом генитального герпеса 
в III триместре беременности с целью преду
преждения неонатального герпеса в РКИ не 
оценивалась [20]. Однако в том же Нацио
нальном руководстве cdc по лечению ИППП 
США (2006) отмечается, что риск передачи 
вируса от матери к новорожденному стреми
тельно возрастает при инфицировании нака
нуне родов (в самом позднем периоде бере
менности). В этом случае женщине требуется 
консультация инфекциониста, также ей реко
мендовано родоразрешение путем кесарева 
сечения и/или интенсивная противовирусная 
терапия [6].

При рецидивах генитального герпеса в III 
триместре беременности симптомы рециди
вов длятся недолго. При отсутствии очагов 
поражения на момент родов считается до
казанным безопасность родоразрешения че
рез естественные пути. Если на момент родов 
отсутствуют очаги поражения, проведение 
кесарева сечения с целью профилактики нео

натального герпеса не рекомендуется. Всем 
женщинам (не только с анамнезом гениталь
ного герпеса) следует выполнять тщательный 
осмотр слизистой внешних половых органов 
перед родами на наличие проявлений ин
фекции. Женщинам в первый период родов 
(начавшиеся схватки), имеющим очаги пора
жения, вызванные рецидивом генитального 
герпеса, показано кесарево сечение. Наличие 
рецидивирующего генитального герпеса в 
любой другой период беременности не яв
ляется показанием к проведению кесарева 
сечения [20].

Стратегия лечения и родоразрешения па
циенток с генитальным герпесом, предписы
ваемая действующим в Украине протоколом 
МЗУ [1] наиболее близка к позиции Нацио
нального руководства cdc по лечению ИППП 
США (2006). При диагностике у беременной 
генитального герпеса предусматривается вы
бор родоразрешения путем кесарева сече
ния, если инфицирование произошло менее 
чем за 1 месяц до момента родов (т.е. имеется 
эпизод острой инфекции на момент родов), и 
родоразрешение естественным путем, если 
инфицирование произошло более чем за 1 
месяц до момента родов. Грудное вскармли
вание не противопоказано, изоляция рожени
цы не требуется. Однако назначение противо
вирусной терапии не предусматривается, за 
исключением жизненных показаний со сторо
ны матери [1].

Эффективность антивирусной терапии 
у  беременных женщин с целью снижения 
риска передачи инфекции от матери к ново
рожденному является в настоящий момент 
предметом обсуждения. В руководствах и 
стандартах лечения некоторых стран (Велико
британия, Канада) считается обязательной су
прессивная терапия [43], в других же, наобо
рот, рекомендуется назначать ее только при 
тяжелых жизненных показаниях со стороны 
матери, иногда с оговоркой о возможности 
рассмотрения назначения такой терапии в 
других случаях [1, 20]. На сегодняшний день 
не существует достаточного количества убе
дительных данных в пользу эффективности 
антивирусной терапии у беременных в про
филактике неонатального герпеса [6]. Однако 
доказанными и достоверными являются сле
дующие факты [6, 20]:

Первичный эпизод генитального герпеса:
  Имеющиеся данные РКИ свидетельствуют 
о хорошем профиле безопасности указан
ных ниже препаратов, не демонстрируя 
риска врожденных пороков развития у 
детей, матери которых во время беремен
ности получали терапию ацикловиром, 
валацикловиром или фамцикловиром. По 
последнему, как и по валацикловиру, име

Опасность гепатита С для 
беременных состоит в 
возможности передачи 
новорожденному инфекции 
перинатально, вследствие чего 
ребенок оказывается носителем 
гепатита С
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ется достаточно ограниченное количество 
исследований [6, 20]. Однако признано, 
что поскольку валацикловир является ва
линовым производным ацикловира и пре
вращается в ацикловир в крови, данные 
по безопасности ацикловира могут быть 
экстраполированы и на валацикловир [43].
  Женщинам, имевшим первичный эпизод 
генитального герпеса в III триместре бе
ременности, может быть назначена еже
дневная супрессивная терапия ациклови
ром, начиная с 36й нед гестации, с целью 
снижения вероятности появления очагов 
поражения к моменту родов, и выполняет
ся родоразрешение путем кесарева сече
ния (уровень доказательности IВ). Однако 
доказано, что следует изменить стандарт
ный режим дозировки ацикловира, назна
чая его в дозе 400 мг 3 раза/сут, посколь
ку фармакокинетика этого препарата на 
поздних сроках беременности изменяется 
[6, 20].

  Женщинам, у которых первичный эпизод 
генитального герпеса произошел в III три
местре накануне родов (в самом позднем 
периоде беременности), рекомендовано 
родоразрешение путем кесарева сечения 
и/или интенсивная противовирусная тера
пия [6].

Рецидив генитального герпеса:
  Женщинам с тяжелым рецидивирующим 
течением инфекции в III триместре долж
на быть назначена супрессивная терапия 
ацикловиром внутривенно [6].
  Женщинам с анамнезом рецидивирующе
го генитального герпеса, отказавшимся 
от кесарева сечения, и у которых перед 
родами выявлены очаги поражения, выде
ляющие вирус, следует проводить супрес
сивную терапию ацикловиром, начиная с 
36й нед гестации и до родов, с целью сни
жения вероятности выделения вируса на 
момент родов (уровень доказательности 
А) [20].
  Для женщин с постоянными рецидивами 
генитального герпеса должна быть ре
комендована супрессивная терапия аци
кловиром или валацикловиром в 36 нед 
гестации с целью снижения риска пере
дачи инфекции новорожденному при ро
дах, снижающая частоту родоразрешений 
путем кесарева сечения (уровень доказа
тельности Ia). Систематический обзор пяти 
РКИ, включавших 799 инфицированных 
беременных, показал, что профилактика 
ацикловиром, начатая с 36й недели ге
стации, эффективно снижала клинические 
проявления рецидивов к моменту родов, 
уменьшала необходимость проведения 
кесарева сечения при рецидивирующем 

генитальном герпесе, уменьшала частоту 
выявления HSV и асимптоматическое ви
русовыделение к моменту родов (уровень 
доказательности IА) [20, 43].

  Последние данные убедительно свиде
тельствуют в пользу использования ва
лацикловира для супрессивной терапии 
генитального герпеса на поздних сроках 
беременности в дозе 500 мг перорально 
два раза в день [4345]. В 2006 г. были пред
ставлены результаты двух РКИ по приме
нению валацикловира с целью профилак
тики рецидивов генитального герпеса. 
В  первое исследование вошло 112 HSV2
серопозитивных беременных. Валацикло
вир по сравнению с плацебо уменьшал 
число пациенток с клиническими прояв
лениями рецидивирующего генитального 
герпеса. Однако соотношение между жен
щинами, выделяющими вирус за 7 дней до 
родов (10,4 против исходных 12%), и бере
менными с очагами поражения на момент 
родов (5,3 против исходных 14,6%) было 
статистически разным. Во второе исследо
вание вошли 350 женщин с анамнезом ге
нитального герпеса, 82% из которых име
ли рецидивирующий герпес. Применение 
валацикловира по сравнению с плацебо 
ассоциировалось с существенным сниже
нием числа беременных, нуждающихся 
в кесаревом сечении (4 против исходных 
13%, p = 0,009) и с положительным резуль
татом культурального исследования на 
HSV (2 против исходных 9%, p < 0,02). Как и 
ацикловир, валацикловир также снижает 
тяжесть и продолжительность эпизодов 
рецидивов заболевания (уровень доказа
тельности Ib, А) [20, 45].

Профилактика генитального герпеса у 
беременных на сегодняшний день состоит 
только в тщательном обследовании и назна
чении противовирусной терапии при выяв
лении острой/рецидивирующей инфекции 
на стадии прегравидарной подготовки. Такая 
терапия назначается после подтверждения 
диагноза лабораторными тестами (путем не
посредственно прямого определения точно
го типа вируса HSV в мазке методами ИФА, 
ПЦР или в культуре клеток). При первичном 
эпизоде генитального герпеса назначаются 
системные противовирусные препараты (аци
кловир по 0,2 г 5 раз/сут или валацикловир 
по 0,5 г 2 раза/сут или фамцикловир по 0,25 г 
3 раза/сут в течение 5 дней). Для местного ле
чения применяется крем ацикловир на пора
женные места 5 раз/сут в течение 510 дней. 
При рецидивирующем генитальном герпесе 
ацикловир назначается по аналогичной схе
ме, далее проводится поддерживающая тера
пия в дозе 0,2 г 4 раза в день в течение 2 нед. 

Лечение кандидоза у 
беременных осуществляется 

только при наличии жалоб 
с применением местных 

антимикотических средств
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Назначение валацикловира в дозе 0,5 г 2 раза 
в день в течение 5 дней является схемой, наи
более удобной в применении для поддержа
ния приверженности пациенток к лечению. 
Исследование, проведенное в США в 1998 г. 
Международной группой по изучению вала
цикловира у 1200 пациентов с рецидивиру
ющим генитальным герпесом, показало, что 
валацикловир в дозе 0,5 г 2 раза в день так же 
эффективен, как ацикловир в дозе 0,2 г 5 раз 
в день [46]. Однако следует учитывать, что 
методов, которые позволили бы полностью 
элиминировать вирус из организма пациент
ки при подготовке к беременности, на сегод
няшний день не существует, и главной целью 
прегравидарной подготовки является пре
рывание цикла развития вируса в организме 
и восстановление функций организма, нару
шенных вследствие инфицирования вирусом 
герпеса [17].

Эффективной вакцины от герпесвируса не 
существует. Одна профилактическая вакцина 
находится в стадии разработки и, по пред
варительным данным клинических исследо
ваний, должна обеспечить 74процентный 
уровень защиты как для HSV1, так и для 
HSV2серонегативных женщин. Ожидается, 
что ее эффективность будет подтверждена 
дальнейшими исследованиями [43].

Цитомегаловирусная инфекция
Возбудителем данной инфекции являет

ся цитомегаловирус (ЦМВ) – Cytomegalovirus 
hominis из семейства Herpesviridae, имеющий 
4 штамма (несколько штаммов могут выде
ляться от одного человека и обнаруживаться 
в различном биологическом материале – кро
ви, слюне и пр.). По разным оценкам, более 
90% населения Земли инфицировано ЦМВ, а 
развитие острой инфекции наблюдается при 
снижении иммунитета [25]. Вирус легко пере
дается фекальнооральным, воздушнока
пельным, контактным путем. Носитель вируса 
даже при бессимптомном течении инфекции 
является источником заражения.

Наиболее серьезную проблему представ
ляет вертикальный путь передачи вируса от 
матери к плоду, способствующий развитию 
внутриутробной инфекции (цитомегалии). 
ЦМВ остается одной из ведущих причин 
мертворождаемости, самопроизвольных вы
кидышей, преждевременных родов, заболе
ваемости новорожденных и младенческой 
смертности. Согласно российской статисти
ке, внутриутробные инфекции развиваются 
у 27,436,6% детей, рожденных живыми, а в 
структуре причин смертности новорож
денных ЦМВ занимает первоетретье место, 
обусловливая от 11 до 45% потерь. Мертво
рождаемость при этой патологии достигает 

14,916,8% [25]. Клинические симптомы за
болевания (желтуха, пневмония, гепатоспле
номегалия) проявляются у 510% инфициро
ванных новорожденных, из которых 1120% 
умирает, а у 10% заболевание проявляется 
в более позднем возрасте пороками физичес
кого (слепота, глухота, энцефалопатия) и у 
5% – умственного развития [1]. Передача ЦМВ 
от матери к плоду возможна в течение всей бе
ременности. Однако последствия инфекции 
значительно серьезнее при инфицировании в 
первой половине гестационного периода.

Клинические проявления заболевания не
специфичны (повышение температуры тела, 
увеличение лимфатических узлов, миалгии). 
Согласно действующему в Украине протоко
лу, скрининг и лечение беременных не про
водят. Неспецифическая профилактика ЦМВ 
предусматривает, прежде всего, тщательное 
соблюдение норм гигиены матерью и младен
цем, проведение санитарнопросветитель
ской работы в женских консультациях, соблю
дение норм личной гигиены, термичес кую 
обработку и мытье продуктов, информирова
ние женщин о путях передачи ЦМВ. Грудное 
вскармливание не противопоказано, изоля
ция роженицы не требуется [1].

Значение специфической профилактики 
ЦМВинфекции у беременных с помощью 
гипериммуноглобулинов до сих пор не оце
нено. Многие исследователи указывают на 
пользу такой профилактики в случае острой 
первичной инфекции у беременных, когда 
вероятность инфицирования плода повы
шается до 4050%. В мире обсуждается це
лесообразность и экономическая эффектив
ность применения вакцины против ЦМВ у 
женщин репродуктивного возраста [21, 23, 
24]. В настоя щее время существует экспе
риментальная вакцина для серонегативных 
женщин репродуктивного возраста, однако 
маловероятно, что живая вакцина может быть 
пригодной для профилактики врожденной 
инфекции. Тем не менее, рассчитано, что ру
тинная вакцинация всех женщин репродук
тивного возраста и выборочная вакцинация 
серонегативных женщин репродуктивного 
возраста в популяциях с низкой или средней 
распространенностью будет экономически 
эффективной [22, 24].

Ветряная оспа
Заболевание, относящееся к острым дет

ским инфекциям, вызывается вирусом вет
ряной оспы семейства Herpesviridae (Human 
herpesvirus 3го типа, HHV3, Varicella zoster). По 
своей структуре он напоминает другие виру
сы герпеса и является возбудителем двух раз
личных по клинике заболеваний – ветряной 
оспы и опоясывающего лишая. Большинство 

У беременных, больных вторичным 
сифилисом, при отсутствии 
лечения вероятность рождения 
детей с врожденным сифилисом 
практически равна 100%
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взрослого населения имеет иммунитет после 
перенесенной в детстве ветряной оспы. Ви
рус является высококонтагиозным и переда
ется воздушнокапельным путем, клиничес ки 
проявляется повышением температуры тела 
до субфебрильных и фебрильных значений, 
симптомами общей интоксикации и специ
фическим признаком – везикулярной сыпью 
с прозрачным содержимым на лице и теле, 
энантемой слизистых оболочек. У беремен
ных часто протекает очень тяжело, с выра
женными продромальными явлениями в виде 
боли и лихорадки, ухудшением общего само
чувствия, что может послужить поводом для 
госпитализации и лечения в стационаре. Груд
ное вскармливание противопоказано только 
на протяжении острого периода [1].

Заражение ветряной оспой происходит в 
одном случае на 2000 беременностей, риск 
инфицирования плода при этом составляет 
10–15%. В большинстве случаев инфицирова
ние плода является временным и протекает 
бессимп томно. Гораздо реже у 2–3% детей, 
родившихся от женщин, инфицировавшихся 
ветрянкой в первой половине беременности, 
возможны развитие рубцов кожи, ипсилате
ральной гипоплазии лимба, висцеральные, 
неврологические и глазные поражения. Опо
ясывающий лишай новорожденных может 
развиться, если мать была инфицирована за 
5 дней до родов или через 2 дня после родов, 
подобное состояние может стать причиной 
смерти новорожденных в 30% случаев. Но
ворожденным с перинатальной ветрянкой 
рекомендуют введение специфичес кого им
муноглобулина [47].

Риск развития ветряной оспы у беремен
ных очень мал – всего 5% из них являются 
серонегативными. Риск для плода также срав
нительно невысок, составляя до 2% до 20 не
дель беременности и приближен к нулю после 
20 недель, однако опасность как для беремен
ной, так и для плода представляет не сама ин
фекция, а вызываемые ей осложнения. В 20% 
случаев ветряная оспа у беременных ослож
няется пневмонией, которая быстро приводит 
к дыхательной недостаточности и вторичным 
бактериальным осложнениям и без проведе
ния специфической терапии заканчивается 
летальным исходом в 45% случаев. Инфекция 
передается плоду трансплацентарно и вос
ходящим путем, приводя в первом триместре 
беременности к ее замиранию или само
произвольным абортам, у новорожденных – 
к атрофии конечностей, коры большого мозга, 
детскому церебральному параличу, судорож
ному синдрому. При инфицировании в позд
нем периоде врожденных пороков развития 
у новорожденного не наблюдается, однако 
при инфицировании накануне родов (за 1014 

дней) у ребенка может развиться неонаталь
ная ветряная оспа, в 20% случаев заканчива
ющаяся летальным исходом – титр защитных 
специфических антител не успевает передать
ся плоду за такой короткий срок. Поэтому при 
массивных высыпаниях ветряночных элемен
тов на половых органах заболевшей накануне 
родов женщины с целью профилактики нео
натальной ветряной оспы может рассматри
ваться вопрос о кесаревом сечении.

Для антивирусной терапии при ветряной 
оспе у беременных, согласно протоколу МЗУ, 
применяется ацикловир 200 мг 5 раз/сут пер
орально (в особо тяжелых случаях – внутри
венно) длительностью 710 дней, с обязатель
ной изоляцией больных в течение 5  дней от 
момента появления последнего высыпания 
[1]. Однако в мировой практике вопросы 
антивирусной терапии беременных остают
ся предметом обсуждения, поскольку вирус 
Varicella zoster менее чувствителен к аци
кловиру, чем вирус Herpes simplex. Все чаще 
обсуждается необходимость назначения 
внутривенного ацикловира во избежание 
развития тяжелых пневмоний, а при уже раз
вившихся пневмониях назначают ацикловир 
по 10 мг/кг каждые 8 ч внутривенно в течение 
10 дней.

При риске контактного инфицирования в 
качестве профилактики у серонегативных 
беременных могут применяться специфичес
кие иммуноглобулины против Varicella Zoster 
[26]. Однако последние исследования пока
зывают, что пассивная иммунизация данными 
иммуноглобулинами снижает риск развития 
заболевания только при ее проведении в те
чение 7296 ч после контакта с больным. По 
истечении этого периода, а также для сниже
ния риска инфицирования плода в качестве 
средства специфической профилактики бо
лее эффективными оказываются ацикловир 
или валацикловир [27].

Вирусные гепатиты В и С
Хронический гепатит – полиэтиологическое 

диффузное заболевание печени воспалитель
ного характера длительностью более 6 мес. 
с прогрессирующим течением и развитием 
фиб роза печени вплоть до цирроза [28].

Возбудителем гепатита В является Hepatitis 
B virus (HBV) семейства гепаднавирусов. Ви
русные белки включают оболочечный белок, 
поверхностный антиген гепатита В (HBsag); 
структурные белки нуклеокапсиды и раство
римые белки нуклеокапсиды, антиген гепа
тита В (HBeag). Сывороточные HBsag явля
ются маркером инфицирования, а антитела к 
HBsag свидетельствуют о наличии защитно
го эффекта. HBeag – маркер, ассоциирован
ный с активной репликацией вируса в сыво

При отсутствии 
антиретровирусной 

профилактики в течение 
беременности, 15-25% детей, 

рожденных от матерей с 
ВИЧ, оказываются ВИЧ-

инфицированными
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ротке крови, характеризуется показателями от 100  000 
до 1 млн МЕ/мл и выше. Вирусный гепатит В передается 
парентерально, половым путем и перинатально. Послед
ствия вирусного гепатита В – цирроз печени и гепатоцел
люлярная карцинома – ежегодно уносят 1 млн жизней во 
всем мире [41].

Первые признаки заболевания могут начинаться с кли
нической картины острого гепатита с достаточно распро
страненных безжелтушных форм. Далее вирус может либо 
элиминироваться из организма, либо перейти в хрониче
скую рецидивирующую форму. Клиническая картина ин
фицирования зависит от возраста, в котором произошло 
заражение. Чем раньше наступает инфицирование, тем 
выше вероятность хронизации. В западных странах вирус 
гепатита В редко передается перинатально, чаще заболе
вание приобретается в подростковом или молодом воз
расте. Заболевание, приобретенное в зрелом возрасте, 
обычно демонстрирует клинически очевидную картину 
острого гепатита, и хронический гепатит в таких случаях 
развивается редко, равно как и гепатоцеллюлярная кар
цинома. В азиатских странах, с высоким уровнем распро
страненности этого заболевания, вирус гепатита В пере
дается чаще всего перинатально, от инфицированных 
матерей детям. Он не сопровождается острым вирусным 
гепатитом и приводит к хронической инфекции в более 
чем в 90% случаев. Иммунологическая толерантность к 
HBV, сформировавшаяся в течение перинатального инфи
цирования, сохраняется на протяжении всей жизни; в не
которых случаях степень поражения печени незначитель
ная, но в 40% случаев вирус вызывает развитие цирроза и 
гепатоцеллюлярной карциномы [41].

Вирусный гепатит c вызывается РНКсодержащим виру
сом HVС, относящимся к семейству Flaviviridae, с размером 
вириона 3060 нм. Даже в хронической фазе инфекции в 
день производятся более 10 триллионов частиц вирио
на. Репликации происходят через РНКзависимые РНК
полимеразы, что приводит к бурному развитию различ
ных, но взаимосвязанных квазивидов у инфицированного 
человека, и представляет собой серьезную проб лему в 
связи с иммунно опосредованным контролем HVС. Основ
ные пути передачи инфекции – инъекционный, гемотранс
фузионный, половой и крайне редко – перинатальный. 
Инфицирование вирусом гепатита нечасто диагностиру
ется в острой фазе инфекции. Клинические проявления 
могут возникнуть, как правило, в пределах 78 нед после 
контакта с больным (желтуха, недомогание, тошнота), но у 
большинства людей либо не проявляется никаких симпто
мов, либо проявляются очень легкие симптомы. Инфекция 
переходит в хроническую форму, в большинстве случаев, а 
хроническая инфекция, как правило, характеризуется дли
тельным бессимптомным периодом [42].

Вирус гепатита С у детей становится все более острой 
проблемой для медицинских работников. Как развивают
ся наши знания об этиологии, свойствах вируса, так долж
ны развиваться стратегии диагностики и профилактики 
/ лечения. В 90х годах, когда тестирование на HcV стало 
доступным, данный вирус определялся в Великобритании 
в основном у тех детей, которые получали препараты кро
ви, особенно у пациентов гематологических отделений. 
Через 10 лет статистика свидетельствовала уже о преоб

ладании в детской заболеваемости HcV вертикальной 
трансмиссии. Соответственно, в ряде стран стоит воп рос 
о скрининге всех новорожденных на гепатит [48].

Опасность гепатита С для беременных состоит прежде 
всего в возможности передачи новорожденному инфек
ции перинатально, вследствие чего ребенок оказывает
ся носителем гепатита С. Риск увеличивается еще значи
тельнее (в несколько раз), если женщина одновременно 
является ВИЧинфицированной [6]. Частота перинаталь
ного инфицирования гепатитом В значительно выше, чем 
гепатитом С, хотя заражение происходит в подавляющем 
большинстве случаев при HBsсеропозитивной матери, 
а при единственном положительном HBsантигене риск 
инфицирования составляет не более 20%. Учитывая, что 
раннее инфицирование приводит к хронизации процесса 
в 90% случаев, профилактика передачи HBV от матери к 
плоду имеет огромное значение.

Ведение беременных с хроническим гепатитом типов В 
и С в Украине регулируется отдельным протоколом «Веде
ние беременных с хроническим гепатитом» (дополнение к 
приказу МЗУ № 676 от 31.12.2004 г.) [28]. Скрининг беремен
ных на гепатит С не проводится, на гепатит В – проводится 
при постановке на учет. Обе патологии являются противо
показанием для вынашивания беременности только в 
случае выраженной активности воспалительнонекро
тического процесса, выраженного фиброза паренхимы 
печени, портальной гипертензии, холестазе и цитолити
ческом синдроме. Противовирусное лечение во время 
беременности не проводится, изоляция родильницы не 
требуется, однако роды проводят в специализированном 
отделении экстрагенитальной патологии. Роды ведут че
рез естественные родовые пути, а кесарево сечение про
водят только при наличии портальной гипертензии и/или 
акушерских показаний. Грудное вскармливание не проти
вопоказано, хотя в мировых протоколах встречаются ре
комендации для HBcпозитивных матерей воздержаться 
от вскармливания при наличии трещин на сосках как до
полнительного фактора возможного инфицирования ре
бенка [6].

В качестве профилактики всем женщинам репродук
тивного возраста убедительно рекомендуется вакцина
ция против гепатита В, специфической же профилактики 
гепатита С не существует [28]. В США cdc рекомендует 
проводить вакцинацию против гепатита В беременным 
женщинам из группы высокого риска заражения во вре
мя беременности (имевшим несколько сексуальных пар
тнеров в течении последних 6 мес., получавшим или 
получающим внутривенные инъекции, имеющим HBsag
позитивного партнера) [6].

Листериоз
Листериоз – инфекционная болезнь из группы зооно

зов, возбудителем которой является грамположительная 
аэробная бактерия Listeria monocytogenes. Листерии пред
ставляют собой короткие (0,50,6 мкм) подвижные неспо
рообразующие палочки, растущие в виде гладких коло
ний, серологически подразделяющиеся на 4 типа, три из 
которых (1й; 3й и 4й) подразделяются на подтипы а, b, 
с, е. Подавляющее большинство случаев заболеваний вы
зывают возбудители типов 4b, 1b, 1а. ВОЗ (1993) сообщает 
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всего о 1167 случаях листериоза, подтвержденного выде
лением возбудителя. Смертность при листериозе колеба
лась от 5 до 33%, число новорожденных, умерших от ли
стериоза, составило 147 [29].

Источником инфекции являются в основном грызуны, 
реже – домашние животные. Инфекция обнаруживается в 
продуктах питания, фекалиях, кормах. Пути заражения – 
контакт с больными животными, внутриутробное инфи
цирование трансплацентарным и амниотическим путем. 
Однако не всякое носительство беременными приводит к 
внутриутробной листериозной инфекции у плода. У боль
шинства женщин, у которых родился ребенок с врожден
ным листериозом, не было типичных проявлений листе
риозной инфекции – заболевание характеризовалось 
латентным течением, иногда с обострениями, проявля
ющимися гриппоподобной симптоматикой (лихорадка, 
миалгии, катаральные явления) на протяжении беремен
ности или за несколько недель до родов. Основной при
чиной внутриутробного инфицирования плода является 
именно обострение латентной инфекции у беременной, 
которая требует лечения ввиду опасности заболева
ния для плода. Листериоз новорожденных проявляется 
специфическим течением (менингиты, сепсис новорож
денных, образование гранулем в различных органах). 
Ребенок рождается недоношенным и погибает в течение 
первых двух недель жизни. При выявлении заболевания 
беременной незамедлительно назначается терапия анти
биотиками пенициллинового ряда. Доказано, что пролон
гированное использование ампициллина в высоких дозах 
может значительно улучшить исход беременности для 
плода [29].

Грудное вскармливание при листериозе не противопо
казано, изоляция роженицы не требуется [1].

Кандидоз 
Кандидоз является инфекционным заболеванием, вызы

ваемым дрожжевыми грибами рода Candida. По локализа
ции процесса подразделяется на:

  кандидоз кожи;
  кандидоз слизистых оболочек (поражение полости 
рта, наружных половых органов и конъюнктивы);
  системный кандидоз (кандидоз желудочнокишечного 
тракта);
  висцеральный кандидоз (поражение органов, не имею
щих сообщения с внешней средой – индуцированные 
грибами Candida гепатит, нефрит);
  генерализованный кандидоз (кандидемия);
  кандидозоносительство (наличие в локусах естествен
ного пребывания грибов рода Candida в высокой кон
центрации – более 104 в 1 г) без клинических проявле
ний кандидоза.

Наиболее распространенным при беременности явля
ется вагинальный кандидоз. Причиной его считают физио
логически обусловленное повышение количества грибов 
рода Candida во время беременности за счет супрессии 
клеточного иммунитета под действием высокого уровня 
прогестерона в крови, гиперэстрогенизации организма, 
обуславливающей накопление гликогена и соответствен
но, создающей благоприятные условия для роста и раз
множения грибов в интраэпителиальных клетках [30].

Вульвовагинальный кандидоз – инфекционное пораже
ние вульвы и влагалища, вызываемое дрожжевыми гриба
ми рода Candida с соответствующей симптоматикой (зуд, 
жжение, патологические бели). Основным возбудителем 
генитального кандидоза у беременных женщин являет
ся Candida albicans (97%), реже выявляют С. krusei (1,5%), 
С.  tropicalis (0,8%) и Candida spp. (0,8%). Генитальный кан
дидоз является частым заболеванием у беременных жен
щин. Его частота у беременных женщин с вульвовагинита
ми различной этиологии составляет 75,1 ± 3,3%. Частота в 
первом триместре беременности составляет 13%, во вто
ром – 39%, в третьем – 48% [30].

Клинические проявления острого кандидоза у бере
менных не зависят от срока гестации. Заболевание у них 
характеризуется гиперемией, зудом и жжением, отеком, 
обильными белями белого цвета, густыми (сливкообраз
ными) или хлопьевидными, творожистыми, с нерезким 
запахом. Диагноз ставится на основании анамнеза, кли
нических проявлений заболевания и результатов лабо
раторных исследований (мазка по Граму, культурального 
исследования). В 54% случаев генитальный кандидоз у 
беременных женщин имеет рецидивирующее течение. 
В случае рецидивирования генитального кандидоза необ
ходимо исключить наличие трихомоноза и бактериально
го вагиноза [30].

Вагинальный кандидоз оказывает сравнительно без
обидное влияние на плод, увеличивая риск колонизации 
полости рта и желудочнокишечного тракта новорожден
ных, вызывая т.н. «молочницу новорожденных» в течение 
первой недели жизни. Однако число самопроизвольных 
выкидышей на ранних сроках увеличивается в 1,5 раза, 
случаев инфицирования плода и новорожденного – 
в 2,4 раза. Согласно литературным данным, с увеличени
ем срока беременности частота вагинального кандидоза 
увеличивается: в 24 недели – 22,5%, в 28 недель – 30%, 36 
недель – свыше 30%. Риск возникновения вагинального 
кандидоза увеличивается при применении антибиотиков 
и при анемии. Антибиотики не только подавляют микроб
ную флору, но и повышают вирулентность грибов за счет 
подавляющего действия антибиотиков на иммунную сис
тему [30].

Лечение кандидоза у беременных осуществляется 
только при наличии жалоб с применением местных 
антимикотических средств [1]. Выбор препарата (ни
статин, пимафуцин, натамицин, клотримазол) зависит 
от срока беременности и сопутствующей генитальной 
инфекции.

Трихомониаз
Это наиболее распространенное заболевание мочепо

лового тракта вызывается простейшей одноклеточной 
бактерией Trichomonas vaginalis. Хотя трихомониаз сос
тавляет всего 15% в структуре инфекционных вульвоваги
нитов у женщин, данный возбудитель является тропным 
к плоскому многослойному эпителию влагалища, часто 
поражает эндометрий и вызывает сальпингоофорит при 
передаче полимикробной инфекции восходящим путем: 
именно трихомонады как представители класса жгути
ковых являются активным транспортом для других ин
фекционных микроорганизмов. Кроме того, нелеченый 
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трихомониаз характеризуется высокой частотой ослож
нений  – до 60%. По данным ВОЗ, 25 млн беременных в 
мире инфицированы трихомониазом. Трихомонадные 
инфекции у беременных проявляются обычно в форме 
трихомонадного вульвита, кольпита и эндоцервицита, 
проявляясь зудом и пенистыми желтоватозеленоватыми 
выделениями с неприятным запахом из влагалища. Нет 
убедительных доказательств в пользу того, что трихомо
ниаз приводит к преждевременным родам или другим 
осложнениям беременности, поэтому некоторые авторы 
предлагают откладывать лечение бессимптомных па
циенток до 37 нед гестации. Однако, по данным других 
авторов, при трихомониазе чаще наблюдаются само
произвольные аборты, особенно в ранние сроки, пре
ждевременные роды и/или гипотрофия новорожденных. 
Своевременно начатая терапия способна улучшить само
чувствие пациентки при наличии симптомов заболевания 
и снизить риск гипотрофии [31, 32].

Кокрановский обзор показал, что метронидазол эффек
тивен при трихомониазе у беременных и обеспечивает 
показатель излечения от этого микроорганизма поряд
ка 90%, но этот препарат может повышать риск прежде
временных родов. Ввиду различных тактик лечения, ис
пользованных в двух включенных в обзор исследованиях, 
авторам представляется целесообразным ограничить 
лечение трихомониаза у беременных теми, у кого наблю
дается симптоматика инфекции и у кого срок гестации 
превышает 30 нед. В регионах с высокой распространен
ностью ВИЧинфекции и там, где существует вероятность, 
что трихомониаз может способствовать передаче ВИЧ, 
особенно важно лечить беременных с симптоматикой ин
фекции, вызванной T. vaginalis [33].

Согласно протоколу МЗУ, действующему в Украине, ле
чение беременных с трихомониазом осуществляется пре
паратами группы имидазола [1]:

  в первом триместре местно – метронидазол по 500 мг 
(1 вагинальная свеча) в течение 710 дней;
  во втором триместре – перорально метронидазол 
внутрь 0,5 г каждые 12 ч в течение 7 дней, альтерна
тивно метронидазол или тинидазол внутрь по 2 г одно
кратно или орнидазол внутрь 2 г однократно или по 
0,25 г каждые 12 ч в течение 5 дней.

Обязательным является лечение не только пациентки, 
но и ее полового партнера.

Бактериальный вагиноз
Бактериальный вагиноз (дисбиоз влагалища) – невос

палительный локальный инфекционный синдром, харак
теризующийся резким увеличением колонизации вагины 
облигатно и факультативноанаэробными микроорга
низмами на фоне снижения концентрации или полного 
отсутствия лактофлоры, характерной для нормального 
биотопа влагалища. Изменяется соотношение анаэробов 
к аэробам до 100:11000:1 (в норме 2:15:1). При микро
скопии выявляется незначительное количество или от
сутствие лактобактерий, грамположительные кокки и 
палочки, ключевые клетки. Возрастает общее содержание 
микроорганизмов в вагинальном секрете – до 109 бакте
риальных тел на 1 г с преобладанием облигатных анаэро
бов: Gardnerella vaginalis присутствует почти в 100% случа

ев; Mobiluncus – в 5070% случаев; Mycoplasma hominis – в 
6075% случаев. Исчезают штаммы Н2О2продуцирующих 
лактобацилл, которые в норме составляют 96% от нор
мальной лактофлоры влагалища. Повышенные концент
рации этих микроорганизмов влекут за собой изменения 
состояния влагалища. В свою очередь уменьшение со
держания молочной кислоты приводит к повышению pH. 
Беременная жалуется на выделения из влагалища с ти
пичным рыбным запахом, обусловленным аномальными 
аминами, продукция которых возрастает с увеличением 
роста анаэробов.

Бактериальные полиамины вместе с находящимися во 
влагалище органическими кислотами оказывают цитоток
сическое действие, вызывая отторжение эпителиальных 
клеток, что приводит к обильным выделениям и образо
ванию патогномоничных ключевых клеток [34]. При раз
витии вагинита на фоне полимикробной картины мазка 
присоединяется воспалительная реакция слизистой обо
лочки влагалища. При микроскопии обнаруживается вы
раженный фагоцитоз, а также большое количество лей
коцитов, макрофагов, эпителиальных клеток, гонококков, 
трихомонад, мицелия, псевдогифов, спор.

Установлена тесная патогенетическая связь бактериаль
ного вагиноза с преждевременным прерыванием бере
менности, осложненным течением родов, послеродовым 
травматизмом мягких тканей родового канала, внутриут
робным инфицированием плода, респираторным дис
тресссиндромом у новорожденных, послеродовыми вос
палительными осложнениями. [34]. Поэтому при наличии 
жалоб, согласно действующему в Украине протоколу МЗУ, 
беременной проводится обследование (бактериология, 
микроскопия мазка) и назначается лечение антимикроб
ными препаратами с выраженной антианаэробной актив
ностью: в первом триместре – местное лечение, а затем 
пероральное. Для местной терапии применяют клинда
мицин  – по 1 вагинальной свечке ежедневно в течение 
10  дней. Перорально используют метронидазол 0,40,5 г 
каждые 12 ч в течение 7 дней. Альтернативная схема пред
усматривает назначение клиндамицина по 0,3 г каждые 
12 ч в течение 7 дней. Лечение полового партнера не по
казано.

До сих пор дискутируется вопрос, влияет ли достоверно 
лечение бактериального вагиноза у беременных на час
тоту преждевременных родов. Некоторые исследования 
однозначно показывают, что статистически или клиниче
ски значимого эффекта лечения ранней диагностики и ле
чение бактериального вагиноза на снижение количес тва 
преждевременных родов до 37 нед гестации не наблю
дается [36], за исключением женщин с патологической 
микрофлорой влагалища в случае их лечения до 20 нед 
гестации. У этих пациенток такая терапия может снижать 
частоту родов до 37 нед [35]. Некоторые авторы, напро
тив, приводят данные в пользу того, что своевременное 
лечение улучшает исходы для матери и плода [37]. Оче
видно, нужны дополнительные исследования, чтобы вы
яснить, улучшает ли скрининг бактериального вагиноза и 
его лечение до 20 нед гестации исход для матери и ново
рожденного.

В таблице указаны скрининговые тесты, выполняемые в 
Великобритании до 16 нед беременности [47].
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ВЫВОДЫ
Перинатальные инфекции на сегодняшний 

день являются одной из основных причин на
рушений течения беременности и родов, па
тологий плода и новорожденного. При этом в 
подавляющем большинстве случаев лечения 
с доказанной эффективностью для этих пато
логий не существует либо оно не имеет смыс
ла во время беременности. Большинство этих 
инфекций не требует госпитализации бере
менной в стационар или изоляции роженицы. 
Госпитализировать беременную в стационар 
следует только при невозможности прово
дить амбулаторное лечение. Подавляющее 
большинство перинатальных инфекций (кро
ме ВИЧинфекции и острого периода высоко
контагиозных заболеваний) не является про
тивопоказанием для грудного вскармливания.

Основным способом предотвращения за
болеваемости большинством перинатальных 
инфекций является их профилактика во вре
мя прегравидарной подготовки (вакцинация, 

элиминация из организма возбудителей, ста
билизация хронических не поддающихся из
лечению процессов (гепатит типа В и С). Всем 
беременным женщинам должна быть обеспе
чена возможность консультации с акушером
гинекологом, а в случае надобности – с  экс
пертами в других областях – нефрологом, 
вирусологом, инфекционистом, для адекват
ной оценки рисков для матери и ребенка и 
назначения терапии. Такой подход позволит 
существенно сократить риск осложнений, 
вызываемых внутриутробными инфекциями, 
как для беременной, так и для плода, и обес
печить успешный исход беременности.

ТАБЛИЦА. 
РУТИННЫЙ АНТЕНАТАЛЬНЫЙ 

СКРИНИНГ ДО 16 НЕД 
БЕРЕМЕННОСТИ, ПРОВОДИМЫЙ 

В ВЕЛИКОБРИТАНИИ

ТАБЛИЦА
Тест Цель Действия

IgG к краснухе Определить наличие иммунитета При отрицательном результате следует проводить иммунизацию до зачатия 
или после родов

Поверхностный антиген гепатита B Выявить хронических носителей При положительном результате необходимо ввести иммуноглобулин гепатита 
B или вакцину новорожденному после родов (предотвращает носительство 

в 95% случаев)

Сифилис Определить активную инфекцию Начать антибактериальную терапию при выявлении сифилиса

Антитела к ВИЧ Определение мер, необходимых для снижения вертикаль-
ной трансмиссии

При положительном результате должно быть проведено антиретровирусное 
лечение для матери и ребенка, что значительно снижает вертикальную 

передачу ВИЧ

Бакпосев мочи Лечение бессимптомных инфекций мочевыводящих путей 
позволяет снизить негативные исходы беременности 

(преждевременные роды) и риск развития пиелонефрита 
у беременной

Если исследование свидетельствует о наличии бессимптомной бактериурии, 
необходимо провести терапию антибиотиками. После лечения выполнить 

повторный посев мочи для подтверждения полного излечения
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ПРОФІЛАКТИКА ПЕРИНАТАЛЬНИХ ІНФЕКЦІЙ ТА ЇХ НАСЛІДКІВ У ВАГІТНИХ

Ю.В. Давидова д. мед. н., зав. відділенням акушерських проблем екстрагенітальної патології Інституту педіатрії, 
акушерства та гінекології НАМН України

Перинатальні інфекції на сьогодні є однією з основних причин порушень перебігу вагітності і пологів, патології плоду та новонародженого. При цьому 
в переважній більшості випадків не існує лікування з доведеною ефективністю для перинатальних інфекцій або воно не має сенсу під час вагітності. 
Більшість перинатальних інфекцій не вимагає госпіталізації вагітної в стаціонар або ізоляції породіллі. Госпіталізувати вагітну в стаціонар слід 
тільки при неможливості проводити амбулаторне лікування. Переважна більшість перинатальних інфекцій (крім ВІЛ-інфекції та гострого періоду 
висококонтагіозних захворювань) не є протипоказанням для грудного вигодовування.

Ключові слова: перинатальні інфекції, вагітність, внутрішньоутробна інфекція.

PREVENTION OF PERINATAL INFECTION AND ITS CONSEQUENCES IN PREGNANT WOMEN

Y.V. Davydova md, Head of the obstetrical problems of extragenital pathology department, Institute of pediatrics, 
obstetrics and Gynecology, namS of ukraine

Perinatal infections today are a major cause of pregnancy disorders and fetus and newborn birth abnormalities. In the majority cases there are no treatment with 
proven efficacy for perinatal infections or there is no sense to do it during pregnancy. Most perinatal infections are not requiring hospitalization of pregnant or 
mothers isolated. Pregnant woman should be hospitalized if only it is impossible to carry out patient treatment. The vast majority of perinatal infections (other 
than HIV infection and acute period of highly contagious diseases) are not a contraindication to breastfeeding.

Keywords: perinatal infections, pregnancy, intrauterine infection.


