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4. Отсутствие достоверных отличий в сред-
ней толщине СНВС в пределах расчетной окруж-
ности (TSNIT Average) в сравниваемых группах и 
вместе с тем наличие четких статистически зна-
чимых различий в показателе TSNIT Standard 
Deviation позволяет рассматривать этот показа-
тель как чувствительную величину, которая дает 
возможность выявить патологические отклонения 
в толщине СНВС даже при малозаметных разли-
чиях в значениях TSNIT Average в сравниваемых 
группах. Это делает перспективным использова-

ние показателя TSNIT Standard Deviation при 
оценке динамики как глаукомного, так и миопи-
ческого процессов, а также в дифференциальной 
диагностике указанных заболеваний. 
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СТРАТЕГИЯ СНИЖЕНИЯ РИСКА РЕАЛИЗАЦИИ ПЕРИНАТАЛЬНЫХ ИНФЕКЦИЙ 

И. А. Корбут 
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Цель: разработать шкалу риска реализации ВУИ и алгоритм для снижения перинатальных инфекцион-
ных осложнений. 

Материалы и методы. Обследована 51 родильница (рандомизированное исследование) согласно кли-
ническим протоколам. Факторы перинатального риска оценены в баллах. Методом ИФА в сыворотке пери-
ферической крови беременных определен уровень лактоферрина, -IF и γ-IF IL-1β , RA-IL-1β (тест-системы 
производства ЗАО «Вектор-Бест» (Новосибирск). Был подсчитан уровень ЛИИ и ГПИ. Статистический ана-
лиз: метод А. Вальда, А.А. Генкина, формула Кульбаха. 

Результаты. Разработана шкала прогноза реализации перинатальных инфекций и алгоритм для её пре-
дотвращения. 

Заключение. Использование алгоритма прогнозирования реализации ВУИ и раннее начало комплексных 
мероприятий будут способствовать улучшению исходов для матери и плода. 
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STRATEGY TO DECREASE THE RISK OF PERYNATAL INFECTIONS 

I. A. Korbut 

Gomel State Medical University 

Objective to develop a risk scale for development of intrauterine infections and algorithm to decrease perynatal 
infectious complications.  

Materials and methods. 51 puerperants (randomised research) were examined according to clinical reports. The 
factors of perynatal risk were evaluated in points. The levels of lactoferrin, -IF and γ-IF IL-1β, RA-IL-1β (tests-
systems «Vector-Best», Novosibirsk) were determined by ELISA method in the peripheral blood whey of the pregnant 
women. For the statistical analysis the methods of A.Vald, A. A.Genkin's and Coulbach formula were used. 

Results. The scale aimed at the forecast of perynatal infections realization and algorithm for its prevention was 
developed. 

Conclusion. The application of the forecast algorithm for perynatal infection realization and the early beginning 
of complex actions will improve the outcomes for a mother and the fetus. 
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Введение 
В Республике Беларусь наблюдается тенден-

ция к увеличению уровня инфекций, специфичных 
для перинатального периода (Т. В. Гнедько, 2010 г). 
Роль врожденных инфекций (ВУИ) в структу-
ре ранней неонатальной смертности возраста-
ет. Так, за период с 1997 г. до 2001 г. она уве-
личилась с 17,4 до 24,6 %, а в группе доношен-
ных новорожденных — с 23,0 до 33,6 % соответ-
ственно. В целом вклад этой патологии в струк-

туру перинатальной смертности за 4 года возрос 
в 1,4 раза, а в перинатальной смертности доно-
шенных новорожденных — в 1,9 раза. Инфекции 
плода и новорожденного, специфичные для пе-
ринатального периода, делят второй ранговый уро-
вень среди причин ранней неонатальной смертно-
сти с врожденными аномалиями развития. 

Факторами риска развития инфекций пе-
ринатального периода являются мертворожде-
ния и невынашивание в анамнезе, рождение 
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детей с множественными пороками развития, 
патология во время настоящей беременности и 
родов (угроза прерывания беременности, много-
водие, приращение, преждевременная отслойка 
плаценты); заболевания мочеполовой системы у 
матери, острые инфекции во время беременности 
[1, 2]. К факторам риска развития инфекции в ро-
дах относят отягощенный акушерский анамнез, 
хронические очаги инфекции мочеполовой сферы 
у матери, длительный, безводный период, много-
водие, наличие околоплодных вод с запахом, ли-
хорадка у матери до родов, в родах или сразу по-
сле родов, недоношенность, акушерские пособия 
в родах, рождение ребенка в асфиксии [15]. Соче-
тание перенесенных инфекционных заболеваний, 
осложненное течение гестационного периода спо-
собствуют реализации ВУИ и обусловливают вы-
сокую частоту оперативного родоразрешения и 
воспалительных осложнений [7, 8, 15]. 

Возбудителями инфекций перинатального пе-
риода являются хламидии, стафилококки, стрепто-
кокки, листерии, трепонемы, токсоплазмы, грибы 
рода Candida, вирусы краснухи, простого герпеса, 
цитомегаловирус [10, 12]. В настоящее время спектр 
и характер инфекционных заболеваний изменился в 
сторону существенного увеличения доли оппорту-
нистических возбудителей [1, 4], среди которых 
важное место принадлежит герпес-вирусам, заболе-
ваемость которыми возрастает из года в год. 

Синдрому «инфекции околоплодных вод» 
отводится важная роль в патогенезе инфекций пе-
ринатального периода. Интенсивное размножение 
микроорганизмов во влагалище и в цервикальном 
канале приводит к их проникновению в полость 
матки и колонизации в базальном слое децидуаль-
ной оболочки [3]. Далее возбудитель может по-
пасть в кровеносные сосуды (развивается васку-
лит) или в амнитическую полость. Установлено, 
что околоплодные воды также могут быть патоге-
нетическим звеном в механизме заражения плода. 
Амниотическая жидкость (АЖ) обладает антимик-
робным действием, но против условно-патогенных 
микроорганизмов местные антибактериальные ме-
ханизмы неэффективны, а при накоплении услов-
но-патогенных микроорганизмов становится ин-
фекционной средой для плода, заражающегося при 
заглатывании или аспирации вод, а также при про-
хождении по родовым путям. Это восходящий 
путь инфицирования, характерный для условно-
патогенных бактерий, хламидий, микоплазм, виру-
са простого герпеса, грибов рода Candida. Гемато-
генный путь инфицирования, когда очаги инфек-
ции локализуются экстрагенитально или в миомет-
рии, характерен для сифилиса, токсоплазмоза и 
всех врожденных вирусных инфекций [9, 13, 18, 19]. 

Риск инфицирования плода может быть вы-
соким даже при невысокой частоте встречаемо-
сти отдельных возбудителей у беременных. Для 
плода особенно опасны возбудители инфекцион-

ных заболеваний, с которыми мать впервые встре-
тилась во время беременности, так как в этот период 
первичный иммунный ответ снижен, тогда как вто-
ричный — нормален. Обострение инфекции в I–
II триместрах гестации сочетается с дизадаптацией 
новорожденного к внеутробному существованию, 
более поздним проявлением инфекции, с дли-
тельным вялоткущим ее течением и иммуноде-
фицитным состоянием организма, а при рецидиве 
инфекционного заболевания в III триместре бере-
менности проявления врожденной инфекции реа-
лизуются в первые три дня раннего неонатально-
го периода и характеризуются яркой клиникой 
[6]. В настоящее время установлены коэффициен-
ты перинатальной контагиозности (КПК) [11]. 
Наибольшие уровни КПК определены при хрони-
ческих воспалительных заболеваниях половых 
органов и связаны с отягощенным анамнезом и 
патологическим течением беременности и родов. 

Клиническая или субклиническая внутрима-
точная инфекция (Riegel, 1982) является причи-
ной преждевременного разрыва плодных оболо-
чек (с излитием околоплодных вод до начала ре-
гулярной родовой деятельности),  происходящего 
в 4–12 % всех родов (Toth et al., 1988; Creasy, 
1991). Под действием самого возбудителя (обыч-
но β-гемолитических стрептококков группы В, 
анаэробов, E. coli, коагулазанегативных стафило-
кокков) или медиаторов воспаления в макрофа-
гах, моноцитах, Т-лимфоцитах активизируется 
синтез и высвобождение цитокинов [20]. Эти мо-
лекулы действуют по пара- или аутокринному ти-
пу и индуцируют синтез простагландинов, участ-
вующих в активации родовой деятельности. 

Исследованиями Л. С. Лозовской (1995 г.) 
и З. А. Мухитдинова (1991 г.) установлена связь 
внутриутробной инфекции, вызванной энтеро-
вирусами, вирусом простого герпеса, цитомега-
ловирусом, вирусом гриппа, с наличием в анам-
незе матери хронических заболеваний (74,3 %), 
самопроизвольных абортов и мертворождений 
(62,2 %) [15]. Такие осложнения беременности, 
как угроза прерывания (75,0 %), гестоз (80,2 %), 
обострение хронической патологии (88,9%) так-
же ассоциированы с инфекционной патологией. 

В исследованиях Н. В. Мишиной (1992) 
отмечается, что при наличии в материнском 
анамнезе ОРЗ частота обнаружения у детей раз-
личных вирусных антигенов была достоверно 
выше, чем в контрольной группе. Э. А. Хелленов 
(1991, 1994) в своих работах также подтвер-
ждает, что к показателям высокого риска раз-
вития врожденных вирусных инфекций отно-
сятся наличие в анамнезе у матери самопроиз-
вольных выкидышей, мертворождений, хрони-
ческих заболеваний с обострением их во время 
беременности, а также осложненное течение бе-
ременности на фоне угрозы ее прерывания, гес-
тоза, инфекции мочевыводящих путей, ОРВИ.  
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У пациенток, родивших детей с признака-
ми бактериальных инфекций, более чем в 60–
65 % случаев диагностируется бактериальный 
вагиноз или кандидозный вульвовагинит, так 
как при нарушении биоценоза влагалища об-
легчается инфицирование плодного яйца.  

Одно из клинических проявлений врожденной 
инфекции — многоводие, т. е. избыточное накоп-
ление в амниотической полости околоплодных вод 
[24]. В норме количество ОВ в конце беременности 
составляет 0,5–1,5 л [27]. Острое многоводие, раз-
вивающееся во II триместре беременности, часто 
наблюдается при инфекции, вызванной вирусами 
(цитомегаловирус, вирус простого герпеса, энтеро-
вирусы) [12]. В III триместре беременности хрони-
ческое многоводие сопровождается изменением 
гуморального звена иммунитета у беременных, что 
выражается в снижении содержания иммуноглобу-
линов класса А и G, лизоцима в сыворотке крови, 
увеличении содержания циркулирующих иммун-
ных комплексов [22]. Фактором риска развития 
многоводия является отягощенный анамнез, но сам 
повышенный объем околоплодных вод еще больше 
осложняет течение беременности. Это формирует 
порочный круг, ухудшающий прогноз для плода. 

Воспалительный ответ организма реализуется 
через интегративный иммуно-нейро-эндокринный 
механизм, сопровождается изменением иммуно-
логического статуса и гормонального профиля и 
опосредован цитокинами, включающими каскад 
активации и синтеза острофазовых белков и дру-
гих медиаторов воспаления, молекул адгезии, 
стимуляторов клеточной пролиферации и диффе-
ренцировки. Эндогенная интоксикация может 
быть обусловлена инфекционными агентами. В 
начальной фазе инфекционного процесса проис-
ходит накопление токсических продуктов в тканях 
первичного очага, и мишенями для эндотоксинов 
являются клетки соединительной ткани, макрофа-
ги, нейтрофильные лейкоциты. 

Интегративные показатели эндогенной ин-
токсикации (ЛИИ и ГПИ) являются проверенным 
временем и не утратившим своей актуальности 
методом оценки степени тяжести воспалительного 
процесса. По данным Я. Я. Кальф-Калиф (1941 г.), 
нормативные значения ЛИИ — от 0,3 до 1,5. 
Уровень ЛИИ у здоровых людей, по данным 
В. С. Васильева и В. И. Комара (1994 г.), состав-
ляет 0,62 ± 0,09, ГПИ — 0,62 ± 0,09. Э. К. Айла-
мазян (1996 г.) считал нормальным показатель 
ЛИИ у здоровых небеременных женщин 0,82 ± 
0,09. В научной литературе описаны интегратив-
ные показатели интоксикации для людей вне бере-
менности, однако при физиологически протекаю-
щей гестации происходят изменения, обусловлен-
ные адаптацией организма к этому состоянию [16]. 

Иммунный ответ организма на воздействие 
инфекционного фактора реализуется посредством 
медиаторов воспаления, к которым относятся цито-

кины, и неспецифических факторов защиты, то есть 
белков острой фазы воспаления. Макрофаги хорио-
на и децидуальной оболочки активируются микро-
организмами или их метаболитами [31, 32]. Это 
приводит к секреции широкого спектра биологиче-
ски активных молекул в полость амниона, что обу-
словливает многие биохимические, физиологические 
и иммунологические изменения в организме плода, 
включая стимуляцию синтеза ряда белков острой фа-
зы, а также тканевые повреждения [35, 38]. 

Лактоферрин — железосвязывающий гли-
копротеин, участвующий в воспалении, неспе-
цифической защите организма от бактериальных 
и вирусных агентов [26, 28]. Концентрация ука-
занного протеина в норме очень низка и повы-
шается при воспалении, что позволяет относить 
его к доклиническим маркерам инфекционой па-
тологии [37]. Антибактериальная активность лак-
тоферрина определяется его способностью связы-
вать железо и удерживать его связанным в кислой 
среде, истощая среду обитания патогенов, а также 
за счет прямого взаимодействия с липополисаха-
ридами мембран клеток, приводящего к наруше-
нию мембранного транспорта. Этот белок обладает 
также противовирусной, противогрибковой, про-
тивопаразитарной активностью, что основывается 
как на связывании лактоферрина с инфекционным 
агентом, так и на модулировании иммунных реак-
ций и влиянии на метаболизм патогенов [28]. 

Уровень лактоферрина в сыворотке крови 
возрастает к III триместру, затем держится на 
этом уровне [37]. Инфекция в полости амниона, 
приводящая к развитию воспаления последа, со-
провождается повышением уровня лактоферри-
на, что может свидетельствовать об острой фазе 
инфекционного процесса в организме и стимуля-
ции каскада иммунных реакций в системе «мать – 
плацента – плод» (Е. Ю. Божин, 1992) [15, 37].  

Цитокины являются медиаторами межкле-
точных взаимодействий, продуцируемыми Т-
хелперами (Th): Th-1 вырабатывают цитокины, 
стимулирующие клеточный иммунитет (IL-2, 
TNF-α, γ-IF), а Th-2 синтезируют IL-4, IL-5, IL-10, 
способствующие синтезу антител и тормозящие 
реакции клеточного иммунитета [30, 31]. При 
неосложненной беременности наблюдается сни-
женная продукция провоспалительных цитоки-
нов и повышенная — противовоспалительных. 
При умеренном действии факторов агрессии 
иммунный ответ регулируется синтезом цитоки-
нов. При прогрессировании воздействия проис-
ходит аутоактивация продукции медиаторов 
воспаления, что приводит к истощению функ-
циональных резервов иммунокомпетентных кле-
ток. Переход от Th-1 к Th-2 типу ответа контро-
лируется большим количеством факторов и при-
водит к функциональной недостаточности кле-
точного звена иммунитета [20, 31]. При систем-
ной реакции на воспаление происходит повыше-
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ние синтеза противовоспалительных цитокинов, 
антагонистов рецепторов и плазменных (раство-
римых) рецепторов цитокинов [21, 30]. К моду-
ляторам воспалительного ответа, так называе-
мым «ранним цитокинам», относится IL-1β [38].  

Он синтезируется преимущественно моно-
цитами и макрофагами в ответ на воспалитель-
ный стимул и представлен двумя видами — IL-1α 
и IL-1β, которые являются продуктами разных 
генов, но взаимодействуют с одним рецептором и 
выполняют практически одинаковые функции 
[13, 34]. IL-1β опосредует развитие системного 
ответа на воспаление, вызывает развитие лихо-
радки, анорексии, болей в мышцах и суставах, ак-
тивирует лейкоциты и клетки эндотелия, синтез 
белков острой фазы воспаления, экспрессию IL-6, 
IL-8, IL-2 и участвует в активации воспалительно-
го каскада. Молекула IL-1β вступает во взаимо-
действие с экстрацеллюлярным доменом рецеп-
тора IL-1, трансмембранно передавая сигнал 
внутриклеточному домену. Ограничивает про-
воспалительную активность IL-1β антагонист ре-
цептора RA-IL-1β, представляющий собой рецеп-
тор к IL-1β с коротким внутриклеточным доме-
ном. Экспрессия макрофаг-ассоциированных ци-
токинов (IL-1β) является важным фактором, оп-
ределяющим жизнеспособность плода. Исследо-
вания Naruse доказали, что продукция IL-1β клет-
ками цитотрофобласта увеличивается со сроком 
беременности [18]. Хламидийная инфекция акти-
вирует синтез провоспалительных цитокинов (в 
частности, IL-1β) моноцитами, макрофагами и 
дендритическими клетками. Изолированные клет-
ки амниона, хориона и особенно децидуальной 
оболочки способны к продукции рецепторного 
антагониста IL-1β [20, 21]. Липополисахариды 
клеточной стенки бактерий и IL-1β способствуют 
увеличению продукции указанного цитокина. 

Эффекты IL-1β реализуются через разви-
тие активации эндотелиальных клеток, ком-
племента, синтез белков острой фазы воспаления. 
Концентрация IL-1β может отражать тяжесть сеп-
тических осложнений [19, 35]. Содержание ре-
цепторного антагониста IL-1β при воспалении 
превышает уровень IL-1β в 10–100 раз и коррели-
рует с тяжестью заболевания и летальностью, отра-
жая таким образом тяжесть воспалительного ответа 
[22, 29]. Выживаемость мышей с гранулоцитопени-
ей, инфицированных Pseudomonas aeruginosa в 
летальной дозе, при назначении им IL-1β повы-
шалась до 98 % в течение 24 часов (р < 0,001), 
что связано с повышением неспецифической ре-
зистентности под влиянием указанного цитокина 
[38]. По данным научных публикаций (Тетруа-
швили, 2000), уровень IL-1β в крови в начале III 
триместра в 6 раз выше у пациенток с привычным 
невынашиванием по сравнению с родившими в 
срок (72,5 ± 3,6 и 12,5 ± 1,2 нг/мл соответственно) 
[18]. В эксперименте на мышах при моделирова-

нии преждевременных родов инокуляцией уби-
тых бактерий E. coli изучали продукцию провос-
палительных цитокинов материнскими и плодо-
выми клетками [29]. Наблюдалось дозозависимое 
повышение концентрации IL-1 (в 15 раз выше в 
материнских тканях по сравнению с плодовыми), 
а уровень RA-IL-1 повышался преимущественно 
в тканях плода и не зависел от концентрации вво-
димых бактерий. Это подтверждает предположе-
ние о том, что инфекция вызывает преждевре-
менные роды, воздействуя через запуск каскада 
реакций синтеза цитокинов. 

В эксперименте показано, что плацента 
человека обладает способностью к двусторон-
нему переносу IL-6 и IL-1, а Romero (1989) уста-
новил, что активность IL-1 в препаратах плацен-
ты, активированной эндотоксинами бактерий, 
значимо выше, чем в интактной плаценте [38]. 

В амниотической жидкости при инфекции ак-
кумулируются провоспалительные цитокины, что 
приводит к активации синтеза простагландинов 
клетками амниона и к развитию родовой деятель-
ности. По данным R. Romero (1992), среди пациен-
ток с преждевременными родами и выявленной 
Mycoplasma в амниотической жидкости выявлено 
повышение уровня IL-1β и у 92,8 % из них выявле-
ны воспалительные изменения в последе [20, 35]. 
Уровень IL-1 значимо выше у женщин с прежде-
временным разрывом плодных оболочек и мик-
робной инвазией околоплодных вод по сравнению 
с обследованными из других групп. В эксперимен-
те Fidel (1994 г) показано, что клетки амниона и 
хориона могут высвобождать/секретировать RA-
IL-1β, а под действием IL-1β клетки децидуальной 
оболочки могут продуцировать повышенное коли-
чество RA-IL-1β [29, 32]. В амниотической жидко-
сти пациенток с преждевременными родами по-
вышен уровень цитокинов IL-6 (р < 0,001), IL-1α 
(р = 0,004), IL-1β (р = 0,002) [25, 33].  

Система интерферона универсальнее систе-
мы иммунитета, так как воздействует на чуже-
родные нуклеиновые кислоты [32, 36]. Этот про-
тивовирусный барьер существует в каждой клет-
ке, так как каждая клетка может быть заражена 
вирусом и должна иметь систему распознавания и 
элиминации чужеродной генетической информа-
ции, то есть вирусной нуклеиновой кислоты. Ин-
терфероны не спасают зараженную клетку, но 
защищают соседние от вирусной инфекции за 
счет передачи информации в наборе регулятор-
ных цитокинов [23]. Неспецифическая защита от 
вируса системой интерферона может существен-
но опережать специфические способы защиты. 

Альфа- и гамма-интерфероны (-IF и γ-IF) 
представляют собой первый рубеж противови-
русной защиты, являясь наряду с этим и имму-
номодуляторами, объединяя врожденный и при-
обретенный иммунный ответ. Уровень -IF по-
вышен в основном при одиночных и остро про-
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текающих инфекциях, а повышение концентра-
ции γ-IF более выражено при сочетанных и хро-
нических процессах [36]. В 80 % последов при ее 
инфекционном поражении обнаружены -IF и γ-
IF [32], которые оказывают противовирусный и 
иммуномодулирующий эффект. В перифериче-
ской крови женщин с хориоамнионитом выявлен 
повышенный уровень провоспалительных цито-
кинов, в частности, IL-1β [30, 31]. В первой по-
ловине беременности интерфероногенез активи-
руется (Lin H., 1993), снижаясь к окончанию бе-
ременности, что является молекулярной основой 
антитело/Т-хелперного сдвига материнского им-
мунного ответа. Уровень ά-IF повышается при 
патологическом характере системы интерферона 
при вирусно-бактериальных инфекциях. Уро-
вень γ-IF, который изменяется при инфициро-
вании организма, обеспечивает иммунологиче-
скую безопасность плода (K. Oláh et al., 1996) [36]. 
При вирусно-бактериальных инфекциях у матери 
отмечается патологический характер интерферо-
ногенеза, что приводит к недостаточной выработ-
ке интерферона у новорожденных, и как следст-
вие — к возникновению и тяжелому течению пе-
ринатальных инфекций. Для ограничения инвазии 
трофобласта необходим γ-IF [32]. В исследовани-
ях К. Chwalisz (1994) и El. Maradny (1996) показа-
но, что цитокины, продуцируемые T-хелперами 2 
типа (γ-IF) в первом триместре беременности, в 
хориальной ткани не выявляются, что может быть 
связано с локальной продукцией IL-10. Транзи-
торное выделение в первом триместре гестации γ-
IF может являться молекулярной основой анти-
тело/Т-хелперного сдвига материнского им-
мунного ответа при беременности. В экспери-
ментах на беременных мышах H. Lin (1993 г.) 
установлено, что при нормальном течении бере-
менности плацентарно-плодовой поверхностью 
экспрессируются цитокины, продуцируемые T-
хелперами 2 типа. В исследованиях M. Hampl 
(1995), при преждевременном разрыве плодных 
оболочек в околоплодных водах высоки концен-
трации γ-интерферона, при этом в амниотической 
жидкости выявляли бактерии.  

Определение цитокинов не может быть 
использовано как скрининговые/рутинные тес-
ты, однако возможно их применение для ран-
ней диагностики неблагоприятного течения 
раннего неонатального периода.  

Цель работы 
Разработать шкалу риска реализации ВУИ 

и алгоритм для снижения перинатальных ин-
фекционных осложнений. 

Материалы и методы 
Согласно клиническим протоколам, нами 

обследована 51 родильница (рандомизирован-
ное исследование). Для оценки пренатальных фак-
торов риска изучены социально-биологические 
факторы, акушерско-гинекологический анамнез, 

экстрагенитальные заболевания матери, осложне-
ния беременности, оценено состояние плода. Вы-
шеперечисленные факторы риска оценены в бал-
лах, женщины с суммой баллов выше 10 отнесены 
в группу высокого риска перинатальных потерь. 
Методом твердофазного ИФА в сыворотке пери-
ферической крови беременных определена кон-
центрация лактоферрина, альфа-интерферона, 
гамма-интерферона, интерлейкина-1-бета, рецеп-
торного антагониста интерлейкина-1-бета (диагно-
стические тест-системы производства ЗАО «Век-
тор-Бест», Новосибирск). Был подсчитан уровень 
интегративных показателей интоксикации (В. С. 
Васильев). Статистический анализ: метод А. Валь-
да, А. А. Генкина и формула Кульбаха. 

Нами выделены 3 пациентки с клиниче-
скими проявлениями инфекции у детей (врож-
денная пневмония, врожденный ринит и конь-
юнктивит) и 48 обследованных со здоровыми 
новорожденными. Перинатальный риск у па-
циенток, чьи дети родились с клиническими 
проявлениями инфекции, был 17, 24 и 25 бал-
лов, у обследованных со здоровыми детьми — 
13 (11; 16) баллов, пренатальный риск — 12, 
12, 21 балл и 11 (8; 13) баллов соответственно. 
Интранатальный риск у обследованных с реа-
лизацией ВУИ у детей был 2, 5 и 12 баллов, а в 
группе без таковой — 2 (0; 2) балла, Zt=2,1; р = 
0,04, преимущественно, за счет вклада плодо-
вых факторов (преждевременные роды и опе-
ративные вмешательства), Zt = 2,0; р = 0,003. 

Результаты и обсуждение 
При анализе перинатальных данных было от-

мечено, что разные факторы риска оказывают ин-
тегративное влияние на уровень перинатальной за-
болеваемости и смертности, что привело к выявле-
нию и изучению их комплексного действия с по-
мощью количественной оценки факторов матема-
тическими системами расчета. Это дало возмож-
ность оценивать и вероятность неблагоприятного 
исхода родов для плода при каждом факторе риска 
и получать суммарное выражение их действия. 

С помощью метода А. Вальда, А. А. Генкина 
и формулы Кульбаха путем суммирования услов-
ных величин, характеризующих информатив-
ность отдельных показателей, мы вычислили фак-
торы для получения индивидуального прогноза, 
наиболее значимые из которых приведены в таб-
лице 1. Значения величины ПК могут иметь как 
положительный, так и отрицательный знак. По 
достижению в результате последовательного ал-
гебраического суммирования значений ПК поро-
говой суммы ±13 баллов процедура завершается, 
и с уровнем надежности 95,5 % прогнозируется 
низкий риск реализации врожденной инфекции (-
13 баллов) или высокий (+13 баллов). Если сум-
марный показатель ПК составляет +20 или +30 
баллов, то вероятность точного прогноза достига-
ет, соответственно, 99 и 99,9 %. 
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Таблица 1 — Балльная оценка реализации внутриутробной инфекции у пациенток повышенного 
перинатального риска 

Факторы ПК 
Возраст матери до 18 лет +9 
Масса тела ≥ 25 % нормы у матери +6 
Цервицит +1 
Беременность — первая по счету -1 
Многоводие: возникшее во II триместре 
                       возникшее в III триместре 

+12 
+3 

ОРЗ во II триместре +12 
Вагинит в III  триместре +2 
Преждевременный разрыв плодных оболочек +2 
Преждевременные роды +7 
Длительность безводного интервала более 12 часов +15 
Асфиксия у новорожденного +7 
Уровень ЛИИ до родов более 75 процентиля +2 
Значение ГПИ до родов более 75 процентиля +3 
Содержание лактоферрина: менее 25 процентиля 
                                                25–75 процентиль 

+9 
-3 

Концентрация α-IF более 75 процентиля +5 
Уровень γ-IF более 75 процентиля +5 
Содержание IL-1β менее 25 процентиля +5 
Концентрация RA-IL-1β более 75 процентиля +7 

 
 

Рассчитанные прогностические таблицы 
следует использовать у пациенток повышенно-
го перинатального риска как критерий отбора 
женщин в группы с угрозой реализации ин-

фекций перинатального периода, и как следст-
вие, для проведения более углубленных диаг-
ностических исследований и лечебных проце-
дур (рисунок 1).  

 
 

Ведение согласно клиническим протоколам диагностики и лечения 
 

 
 
 
 
 
 

Оценка осложнений беременности и родов, состояния новорожденного 

 
Оценка суммы баллов по шкале факторов реализации перинатальной инфекции 

 

 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

Контроль излеченности, при необходимости — 
коррекция терапии 

Рисунок 1 — Алгоритм для предотвращения перинатальных инфекционных осложнений 

Сумма менее 13 баллов, 
предполагаемые возбудители 
инфекций перинатального 
периода не выявлены 

Сумма 13 баллов и более,
предполагаемые возбудители 
инфекций перинатального 
периода не выявлены

До родов 
Дополнительно: обследование методом ПЦР 
на Chl. trachomatis HHV-6, CMV, EBV, оп-
ределение уровня лактоферрина и про- и 
противовоспалительных цитокинов в ма-
теринской крови 

Во время и после родов 
Дополнительно: определение уровня лакто-
феррина и про- и противовоспалительных ци-
токинов в пуповинной крови и амниотической 
жидкости, обследование методом ПЦР на Chl. 
Trachomatis, HHV-6, CMV, EBV 

Сумма 13 баллов и более,
возбудители инфекций 
перинатального периода 

выявлены 

Неспецифическая терапия Этиопатогенетическое лечение Наблюдение 
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Таким образом, резервами снижения перина-
тальных потерь инфекционного генеза являются: 

— организационные мероприятия — тща-
тельная оценка факторов перинатального рис-
ка, факторов риска в родах и величины их при-
роста с целью выработки оптимальной тактики 
родоразрешения; 

— оценка клинических проявлений врож-
денных инфекций, из которых выявление мно-
говодия является наиболее доступным на всех 
этапах оказания акушерской помощи; 

— углубленное изучение патогенеза ин-
фекций перинатального периода (уровня и со-
отношения про- и противовоспалительных ци-
токинов и белков острой фазы воспаления в 
материнской и пуповинной крови, амниотиче-
ской жидкости) для прогнозирования реализа-
ции врожденной инфекции. 

Заключение 
Наличие в организме беременной очага ин-

фекции не свидетельствует о ВУИ, но, в свою оче-
редь, является фактором риска возникновения па-
тологических состояний плода и новорожденного. 
Риск рождения ребенка с клиническими признака-
ми ВУИ во многом определяется путем инфициро-
вания и степенью выраженности воспалительных 
реакций в последе. Ранняя диагностика и лечение 
перинатальных инфекционных осложнений у но-
ворожденных важны для предотвращения тяжелых 
осложнений,  для чего необходимо использовать 
максимально быстрые и специфичные тесты. Это 
предполагает сопоставление клинических данных, 
которые стерты и неспецифичны, с результатами 
гематологических и серологических тестов.  

К факторам повышенного риска развития 
ВУИ относят острую или рецидив хронической 
инфекции во время настоящей беременности у 
пациенток, воспалительные заболевания жен-
ских половых органов, признаки хориоамниони-
та, многоводие. Несмотря на большое количест-
во работ отечественных и зарубежных ученых по 
проблеме перинатальных инфекций, дискусси-
онными остаются вопросы перехода инфициро-
вания в инфекционный процесс, механизмы по-
вышения проницаемости гистогематических 
барьеров для инфекционных агентов и после-
дующего развития ВУИ у плода и новорожден-
ного. В патогенезе перинатальных инфекций 
важное значение имеет реакция цитокиновой и 
интерфероновой системы, особенно «ранних» 
цитокинов, что определяет запуск каскада им-
мунных реакций и дальнейшее развитие патоло-
гического процесса [13, 18]. 

Амниотическая жидкость представляет собой 
не только систему защиты плода от механических 
и химических, но и от инфекционных воздейст-
вий, обладая асептическими и бактерицидными 
свойствами [24]. Продукция и состав ОВ изме-
няется в течение беременности и зависит от 

функции фетальной, плацентарной и амниотиче-
ской составляющих [27]. При инфекционном по-
ражении ФПК количество околоплодных вод 
может как увеличиваться, так и уменьшаться. В 
норме в АЖ содержится организованный пул 
белков с антимикробной и антигрибковой актив-
ностью (лизоцим, лактоферрин и др.), а также 
цитокины и иммуноглобулины [22]. Механизмы 
взаимосвязи биохимических изменений в орга-
низме беременной и плода с характеристикой 
ОВ и плаценты при беременности высокого ин-
фекционного риска, осложнившейся многоводи-
ем, остаются малоизученными. В экспериментах 
было показано, что изучение белкового и цито-
кинового спектра АЖ служит показателем ак-
тивности внутриматочной инфекции [37]. 

Недоучет степени перинатального риска и 
его неадекватная интранатальная оценка осо-
бенно в сочетании с элементами «акушерской 
агрессии» также являются одной из основных 
причин тяжелого состояния при рождении у 
доношенных детей. 

Для своевременной диагностики и прогнози-
рования инфекционного процесса у плода и ново-
рожденного в алгоритм клинико-лабораторного 
обследования целесообразно включать кроме 
оценки перинатального риска за счет его интра-
натального прироста определение цитокинов 
(уровня провоспалительных, соотношения про- и 
противовоспалительных) и биохимических мар-
керов воспаления (лактоферрина). 

Таким образом, нами были сделаны сле-
дующие выводы: 

1. Инфекции перинатального периода вно-
сят значительный вклад в развитие патологи-
ческого течения беременности и родов, что 
приводит к увеличению перинатальной забо-
леваемости и смертности. 

2. В патогенезе перинатальных инфекций 
важную роль играют цитокины как основные 
регуляторы межклеточных взаимодействий и 
острофазовые белки (лактоферрин) как факто-
ры неспецифической резистентности. 

3. Увеличение объема ОВ может быть след-
ствием возрастания их продукции плодными 
оболочками под воздействием инфекционных 
агентов, что приводит к изменению их  защит-
ных свойств и осложняет течение беременности, 
повышая, в свою очередь, перинатальный риск. 

4. Углубленные исследования в выявлении 
механизмов развития многоводия у беременных с 
высоким перинатальным риском, их комплексная 
клинико-лабораторная оценка, позволит отойти от 
эмпирической терапии и оптимизировать методы 
лечения и профилактики этих состояний. Это бу-
дет способствовать решению проблемы прогно-
зирования инфекционных и неинфекционных ос-
ложнений у новорожденных детей и приведет к 
снижению перинатальной заболеваемости и 
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смертности. Использование алгоритма прогнози-
рования реализации ВУИ и раннее начало ком-
плексных мероприятий будут способствовать 
улучшению исходов для матери и плода.  
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ПАПИЛЛОМАВИРУСНАЯ И СОПУТСТВУЮЩАЯ ИНФЕКЦИЯ ГЕНИТАЛИЙ 

У БЕРЕМЕННЫХ С ВИЧ-ОТРИЦАТЕЛЬНЫМ И ВИЧ-ПОЛОЖИТЕЛЬНЫМ СТАТУСОМ 

М. А. Кустова 

Гомельский государственный медицинский университет 

Цель: изучить особенности папилломавирусной инфекции в сочетании с сопутствующими инфекциями 
урогенитального тракта у ВИЧ-инфицированных и ВИЧ-неинфицированных беременных. 

Материал и методы. Объект исследования — 144 беременные, обследованные на присутствие ДНК 
вируса папилломы человека и герпесвирусов в соскобах шейки матки. Обследование на хламидийную ин-


