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ПРИНЯТЫЕ СОКРАЩЕНИЯ

ВИЧ — вирус иммунодефицита человека
впг — вирус простого герпеса
ВУИ — внутриутробная инфекция
ИА — индекс авидности
ИФА — иммуноферментный анализ
КИЗ — клиническая инфекционная больница
ЛКК — лечебно-консультативная комиссия
ПН — плацентарная недостаточность
ПЦР — полимеразная цепная реакция
РИФ — реакция иммунофлюоресценции
спид — синдром приобретенного иммунодефицита
спн — синдром плацентарной недостаточности
цмви — цитомегаловирусная инфекция
цнс — центральная нервная система
lg — иммуноглобулины
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ВВЕДЕНИЕ

В последние десятилетия сформировалась проблема так на­
зываемых "оппортунистических инфекций", развивающихся на 
фоне нарушений иммунной системы. Уникальность этих инфек­
ций заключается как в частоте распространения, так и в особен­
ностях клинического течения, различного ответа на используе­
мую терапию. Из этой группы инфекций наиболее важная роль 
отводится цитомегаловирусной инфекции (ЦМВИ), токсоплаз- 
мозу, герпетической и хламидийной инфекциям. Снижению ре­
зистентности организма к этим инфекциям способствуют резкое 
ухудшение экологической обстановки и увеличение психоэмо­
ционального напряжения у людей. Параллельно общему росту 
инфицированности населения в последние годы наблюдается 
рост заболеваемости.

Особенностью современных инфекционных заболеваний, 
связанных с поражением генитального тракта, является сочетан­
ная (комбинированная) или микст инфекция, характеризующа­
яся увеличением патогенности каждого из возбудителей. Наибо­
лее частыми ассоциантами являются вирусы, хламидии, мико­
плазмы, гарднереллы (Дроздов В.Н., 1997; Демидова Е.М. и др., 
1998; Зуев В.А., 1988; Daffos F. et al., 1988). Известно, что соче­
тание даже двух инфекций потенцирует клеточную иммуноло­
гическую недостаточность, является ее индикатором и характе­
ризуется полиорганными поражениями. При этом тканевые ре­
акции отличаются скудной лимфогистиоцитарной инфильтра­
цией стромы органов, рассеянными мелкофокусными ареактив- 
ными некрозами с дистрофическим обызвествлением и преиму­
щественным поражением ЦНС. При сочетанной инфекции сте­
пень генерализации прямо пропорционально коррелирует с вы­
раженностью иммунодефицита (Fletcher T.L., Jordon B.S., 1990). 
Инфекционная патология крайне негативно отражается на со­
стоянии здоровья женщин, а также затрудняет полноценную ре­
ализацию репродуктивной функции (Me Donald Н.М. et al.,
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1991). Инфекционное поражение репродуктивной системы, в 
свою очередь, занимает видное место среди причин невынаши­
вания беременности ( Сидельникова В.М., 1999; Барашнев Ю.И. 
и др., 1994; Бахарев В.А. и др., 1999; Дурова A.A. и др., 1995). 
Частота плацентарной недостаточности у пациенток с сочетан­
ными оппортунистическими инфекциями составляет в среднем 
50—60% (Анастасьева В.Ф., 1998; Федорова М.В. и др., 1997; 
Cherry T.D., 1987; Sison A.V., 1992; Voghmann C., Ruckhaber В., 
1993).

Повсеместно среди перинатальной и неонатальной патоло­
гии отмечается значительное увеличение удельного веса внутри­
утробных инфекций (ВУИ) с опасностью генерализации про­
цесса и развития сепсиса (Гуртовой БЛ. и др., 1994; Савельева 
Г.М. и др., 1999). При этом риск ВУИ зависит от типа возбуди­
теля, здоровья беременной женщины, а также от эпидемиологи­
ческой ситуации в конкретном географическом регионе (Волков
H.A. и др„ 1997). Несмотря на специфические особенности раз­
личных возбудителей, выявляется определенное сходство вызы­
ваемой ими внутриутробной патологии. Это относится к так на­
зываемому TORCH-комплексу (включает Toxoplasmosis, 
Rubella, Cytomegalovirus, Herpes simplex virus и другие инфек­
ции), характеризующемуся наклонностью к субклиническому 
течению инфекции у взрослых, возможностью активации ла­
тентно текущей инфекции, ранним образованием у плода анти­
тел класса IgM и формированием иммунологической толерант­
ности, выраженным тропизмом возбудителя к определенным ор­
ганам и системам плода, трудностью клинической диагностики 
и необходимостью использования лабораторных методов.

В соответствии с периодом развития клинических симпто­
мов ВУИ подразделяют на две группы: врожденные, при кото­
рых инфицирование и развитие болезни происходит внутриут­
робно, и перинатальные, при которых инфицирование плода 
происходит незадолго до родов или во время родов при наличии 
нарушенного микробиоценоза половых путей матери.

В последние годы в связи с увеличением инфекционно-вос­
палительных заболеваний частота внутриутробного инфициро­
вания доношенных и недоношенных детей неуклонно растет. 
Так, если в 1987 г. в структуре перинатальной смертности в Рос­
сии на долю гнойно-септических инфекций плода и новорож­
денного приходилось 15,7%, то к концу 80-х годов этот показа­
тель увеличился до 42,8—65% (Анкирская А.С. и др., 1989; Барт- 
ковская О.И., 1989; Chreistensen К.К., 1982; Quinn R.A., 1985). И
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в то же время акушерской аксиомой стало отсутствие паралле­
лизма между тяжестью инфекционного процесса и осложнения­
ми у матери и плода. Этот феномен в значительной степени 
обусловлен тропизмом возбудителей (особенно вирусных) к оп­
ределенным эмбриональным тканям, а также тем, что клетки 
плода с их высочайшим уровнем метаболизма являются идеаль­
ной средой для размножения микроорганизмов (Baynor B.D., 
1993; Hadde W.A., 1994).

Таким образом, в настоящее время одной из актуальных 
проблем в акушерстве и перинатологии является проблема вну­
триутробной инфекции плода, особенно возникающая на фоне 
сочетанного инфицирования. В свою очередь, профилактика пе­
ринатальных инфекций плода и новорожденного является суще­
ственным резервом снижения перинатальной заболеваемости и 
смертности, чему способствует совершенствование диагностики 
и тактики ведения этого контингента беременных.
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Глава 1

ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ  
(ЦМ ВИ) И БЕРЕМЕННОСТЬ

По данным ВОЗ, к наиболее распространенным инфекциям 
человека относится ЦМВИ, которая "во многом будет опреде­
лять будущее инфекционной патологии". По данным А.В. Цин- 
зерлинга (1994), в России при среднем числе рождений около 5 
млн в год можно ожидать примерно 75 тыс. новорожденных, ин­
фицированных внутриутробно цитомегаловирусом (ЦМВ), из 
них с дефектами психического развития примерно 12 тыс. детей. 
При этом частота летальных исходов от острой ЦМВИ достиг­
нет 36,4%. Пораженность беременных женщин ЦМВ достаточно 
высока во всех странах. По данным Н.В.Каражас [1998], у 3—6% 
беременных вирус обнаруживается в моче и слюне. В Республи­
ке Беларусь ЦМВ в различных регионах инфицировано от 
88,1% до 100% беременных женщин. У 30—60% детей первая 
встреча с ЦМВ происходит на первом году жизни.

Источником ЦМВ является больной человек (острой или 
латентно протекающей формой). Возбудитель цитомегалии об­
наруживается в слюне, крови, женском молоке, сперме, церви­
кальном секрете и секрете влагалища, в испражнениях и моче, 
что определяет механизмы и пути передачи: воздушно-капель- 
ный, контаминационный, половой, трансплацентарный и транс­
плантационный. Наибольшее значение в формировании врож­
денной ЦМВИ имеет трансплацентарный путь передачи вируса. 
Наблюдается 2 пика наибольшего инфицирования ЦМВ — в пе­
риод новорожденное™, что обусловлено передачей вируса внут­
риутробно, в процессе родов и при грудном вскармливании, а 
также в возрасте от 16 до 50 лет, что связано с половым путем 
передачи.

Особую значимость приобретает данная инфекция в связи с 
распространением в мире ВИЧ-инфекции. Имеются данные, 
указывающие, что ЦМВ сам по себе индуцирует развитие имму- 
нодефицитных состояний (Лысенко А.Я. и др., 1996), в том чис­
ле и ВИЧ-инфекции, и рассматривается в настоящее время как
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один из ведущих кофакторов ВИЧ-инфекции. Появление цито- 
мегаловирусной вирусемии при СПИДе расценивается как не­
благоприятный прогностический признак. На стадиях пре- 
СПИДа и СПИДа этот вирус выделяют от 99% больных. Высо­
кая частота индикации маркеров ЦМВ-инфекции позволяет 
предположить, что по мере прогрессирования иммунодефицита 
ЦМВ может стать ведущей причиной инфекционных осложне­
ний у пациентов.

ЦМВИ относится к инфекциям, при которых доказана дли­
тельная персистенция возбудителя в организме хозяина. ЦМВ
— один из самых распространенных вирусов, которые могут со­
храняться в организме пожизненно в латентном состоянии. В 
настоящее время известно, что персистенция является наиболее 
распространенной формой взаимодействия ЦМВ с хозяином. 
Вирусная персистенция может проявляться в трех формах: ла­
тентной, хронической и медленной — в зависимости от сочета­
ния особенностей течения и длительности пребывания вируса в 
организме. Активация персистирующего вируса способна приве­
сти к развитию острой или хронической инфекции. Персистен­
ция вируса в организме может сопровождаться его выделением 
в окружающую среду (при скрытой форме персистенции такое 
выделение носит неконтролируемый характер), что придает 
этой проблеме эпидемиологический аспект.

В процессе длительной персистенции вируса все чаще обна­
руживается изменение его патогенности, что дает повод подо­
зревать вирусную персистенцию в качестве одного из возмож­
ных механизмов формирования новых эпидемиологически важ­
ных штаммов (Бобкова М.Р. и др., 1998). Персистенция вирусов 
имеет не только отрицательные, но и положительные последст­
вия, поскольку предохраняет организм от повторного зараже­
ния. Некоторые авторы рассматривают вирусную персистенцию 
с позиции механизма адаптации организма к постоянно меняю­
щимся условиям существования. Вследствие большой инфици­
рованное™ человеческой популяции данным вирусом эпидеми­
ческие вспышки для ЦМВИ не характерны.

ЦМВИ занимает особое место в структуре причин, вызыва­
ющих угрозу прерывания беременности и преждевременные ро­
ды. На долю недоношенных детей приходится 60—70% ранней 
неонатальной летальности и 65—76% детской летальности. Мер- 
творождаемость при преждевременных родах регистрируется в 
8—13 раз чаще, чем при своевременных. Перинатальная леталь­
ность недоношенных новорожденных в 33 раза выше, чем доно­
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шенных. Однако до сих пор неясно, почему у одних ново­
рожденных, родившихся от матерей с ЦМИ, происходит внут­
риутробное инфицирование, у других оно отсутствует. В то же 
время установлено, что цитомегалия относится к тем инфекци­
ям, развитие которых становится возможным лишь в условиях 
первичного или вторичного иммунодефицита.

"Свежая" ЦМВ-инфекция у беременных встречается отно­
сительно редко (в 1—4% случаев), но представляет повышенную 
опасность, т.к. сопровождается 50%-риском инфицирования 
плода и новорожденного. При отсутствии антител у матери и 
наличии вирусемии передача ЦМВ плоду осуществляется зна­
чительно легче, чем в организме ранее инфицированной женщи­
ны (до наступления беременности). При наличии у матери реак­
тивированной или персистирующей формы инфекции сущест­
вует высокий риск внутриутробного инфицирования плода ви­
русом цитомегалии.

Установлено (С.Г. Чешик с соавт., 1995), что среди новорож­
денных, родившихся от женщин с инфекционной патологией, в 
том числе с персистирующей и хронической ЦМВИ, врожденная 
форма цитомегалии диагностирована у 14% с преобладанием 
субклинической формы. Манифестные формы инфекции харак­
теризуются, прежде всего, поражением ЦНС, печени и легких.

Наиболее типичными симптомами врожденных вирусных 
инфекций в раннем неонатальном периоде являются: задержка 
внутриутробного развития плода, гепатоспленомегалия, желту­
ха, сыпь, нарушения функции сердечно-сосудистой системы и 
ЦНС. В периоде новорожденное™ могут отмечаться как типич­
ные признаки генерализованной инфекции, так и воспалитель­
ные изменения в отдельных органах: гепатит, миокардит, менин­
гит, меннгоэнцефалит, хориоретинит.

Основными группами риска при ЦМВИ являются: беремен­
ные, женщины с угрозой прерывания беременности и/или отя­
гощенным акушерским анамнезом, новорожденные (особенно 
недоношенные), взрослые и дети с иммунодефицитными состо­
яниями, наркоманы с внутривенным введением наркотических 
веществ, реципиенты гемотрансфузий и трансплантатов различ­
ных органов, а также медицинский персонал родильных домов, 
инфекционных стационаров, реанимационных отделений и от­
делений интенсивной терапии, перинатальных центров. Группу 
повышенного риска по внутриутробному инфицированию плода 
ЦМВ составляют женщины с активной формой ЦМВИ и перси- 
стенцией ЦМВ в крови в период беременности.
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ЦМВ, оказывая отрицательное воздействие на процесс гес­
тации, может приводить к самопроизвольному выкидышу, не- 
развивающейся беременности, преждевременным родам, а также 
неонатальной гибели и тяжелым порокам развития плода. Час­
тота осложнений беременности (угроза выкидыша, преждевре­
менные роды, хроническая внутриутробная гипоксия и задерж­
ка развития плода) достоверно выше у беременных с обострени­
ем ЦМВИ, чем в группе беременных без реактивации вирусной 
инфекции. В I триместре беременности у женщин с обострением 
ЦМВИ наблюдается высокая частота самопроизвольных выки­
дышей, выявлены выраженные изменения в функционировании 
системы иммунитета.

В формировании врожденной ЦМВИ наибольшее значение 
имеет трансплацентарный путь передачи. Плод может инфици­
роваться от матери, страдающей латентной или острой формой 
ЦМВИ. Плацента представляет собой физиологический барьер, 
препятствующий проникновению вируса к плоду, однако в не­
которых случаях вирус способен размножаться в клетках пла­
центы и вызывать в ней патологические Изменения, способствуя 
тем самым переходу к плоду. Входными воротами для ЦМВ в 
анте- и интранатальном периодах могут быть повреждения пла­
центы (вирус можно обнаружить в плаценте), плодных оболочек 
и внешних покровов плода, дыхательные пути и пищеваритель­
ный тракт. Вирус гематогенным путем проникает в плаценту и 
вызывает ее поражение, затем проникает в кровь и слюнные же­
лезы плода, где происходит его размножение с генерализацией 
процесса. При тератогенном действии вируса возможно рожде­
ние ребенка с пороками развития, при заражении в поздние сро­
ки беременности высока вероятность рождения ребенка без по­
роков развития. Следовательно, для трансплацентарной переда­
чи ЦМВ решающими факторами являются длительная и выра­
женная вирусемия и синдром плацентарной недостаточности. 
Вероятность инфицирования плода при латентном течении про­
цесса практически отсутствует, при реактивации и персистен- 
ции составляет 0,5—7%, при первичном инфицировании — 40%.

Поражение плода и детей раннего возраста ЦМВ происхо­
дит вследствие физиологической иммунологической недоста­
точности, связанной с созреванием органов иммуногенеза. Орга­
низм новорожденного является иммунодефицитным как в кле­
точном, так и в гуморальном звеньях иммунитета. В обычных 
условиях В-лимфоциты синтезируют IgM в ограниченном коли­
честве. IgM появляются первыми при развитии плода. Выявле­
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ние IgM рекомендуют рассматривать как фактор риска развития 
фетальной инфекции.

IgG, особенно IgG2, способны проходить через плацентар­
ный барьер и служат главным средством защиты новорожден­
ных, пока те не приобретут иммунокомпетентность. Синтез им­
муноглобулинов, скорее всего, является защитной реакцией, на­
правленной на предупреждение у новорожденных развития кли­
нических признаков внутриутробной инфекции. Так как пере­
нос IgG от матери к плоду происходит главным образом в конце 
беременности, дефицит IgG проявляется прежде всего у недоно­
шенных детей, вследствие чего они более подвержены воздейст­
вию различных инфекций. Степень иммунодефицитного состоя­
ния зависит от доношенности новорожденного. Клинически им- 
мунодефицитные состояния проявляются повышенной чувстви­
тельностью к вирусам. Особенно чувствителен организм ново­
рожденного к ДНК-содержащим вирусам, в том числе к ЦМВ, 
представляющего угрозу жизни ребенка.

Инкубационный период при заражении ЦМВ длится от 15 
дней до 3 месяцев. Несмотря на специфичность морфологичес­
кой картины (клетки цитомегалии), ЦМВИ характеризуется 
чрезвычайным многообразием клинических проявлений.

Выделяют врожденную и приобретенную ЦМВИ. Врожден­
ная ЦМВИ может протекать в виде острой, генерализованной 
формы (с поражением многих органов и систем) и хронической. 
Приобретенная ЦМВИ может протекать в виде латентной, ост­
рой мононуклеозной и генерализованой форм. У детей раннего 
возраста инфекция протекает с преимущественным поражением 
легких, ЦНС, желудочно-кишечного тракта, почек или печени. 
Важное значение для диагностики имеет анамнез, позволяющий 
установить: неблагополучное течение беременности у матери, 
наличие врожденных уродств и пороков развития плода, пора­
жение нервной системы ребенка, отставание в психическом раз­
витии, вяло текущие бронхиты, упорный кашель.

Врожденная ЦМВИ. О страя форма ЦМВИ характеризу­
ется выраженным геморрагическим синдромом с геморрагиями 
на коже и слизистых оболочках, во внутренних органах, в голо­
вном мозге. Он обусловлен тромбоцитопенией в результате ре­
продукции ЦМВ в мегакариоцитах или ДВС-синдромом. Отме­
чается значительная анемия, желтуха, связанная с гемолизом 
эритроцитов и цитомегаловирусным гепатитом, сплено- и гепа- 
томегалией. Часто развивается специфический энцефалит.
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При заражении в поздние сроки беременности высока веро­
ятность рождения ребенка без пороков развития. Заболевание в 
этих случаях проявляется сразу после рождения. При этом пер­
выми признаками болезни могут быть желтуха, гепатолиеналь- 
ный синдром, поражение легких, желудочно-кишечного тракта, 
геморрагические проявления. Отмечаются вялость, плохой ап­
петит, срыгивания, нарушено нарастание массы тела ребенка; 
снижен тургор тканей. Повышена температура тела, стул неус­
тойчивый. Характерна триада симптомов: желтуха, гепатоспле- 
номегалия и геморрагическая пурпура.

Х роническая форма врожденной цитомегалии чаще фор­
мируется при раннем внутриутробном инфицировании. Она 
имеет волнообразное течение. При заражении в первые месяцы 
беременности патологические изменения широко варьируют. Ча­
сто формируются пороки развития. Наблюдается выраженный 
фиброз органов, интерстициальная клеточная инфильтрация и 
цитомегаловирусный метаморфоз клеток. Поражения ЦНС вы­
ражается в развитии гидроцефалии, микроцефалии, увеита с по­
мутнением кристаллика, стекловидного тела, задними синехиями 
и субатрофией радужки. При цитомегалии по сравнении с други­
ми внитриутробными инфекциями более часто выявляется мик­
роцефалия. Поражения печени при хронической форме врожден­
ной цитомегалии протекает по типу хронического гепатита

Приобретенная ЦМВИ. Выделяют: острую, генерализован­
ную и хроническую формы.

Дети чаще инфицируются во время родов или сразу после 
рождения от матери или обслуживающего персонала в случае 
вирусоносительства. Заболевание может протекать с изолиро­
ванным поражением слюнных желез (чаще околоушных, реже 
подчелюстных и подъязычной) или с поражением висцеральных 
органов. Однако в отличие от врожденной цитомегалии процесс 
редко принимает генерализованный характер, проявляясь обыч­
но преимущественным поражением того или иного органа. Чаще 
поражаются легкие и почки, реже — ЦНС, желудочно-кишеч­
ный тракт и печень.

О страя форма ЦМВИ у детей напоминает инфекцион­
ный мононуклеоз и чаще всего возникает после гемотрансфу­
зий. Начинается остро с появления симптомов Интоксикации, 
повышения температуры, увеличиваются шейные и подчелюст­
ные лимфоузлы. Выявляется болезненность при пальпации око­
лоушной области. Печень мягкая, слегка болезненная, край ее
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определяется на 2—3 см ниже реберной дуги. В крови — нейтро- 
фильный лейкоцитоз и атипичные мононуклеары.

При генерализованной цитомегалии выявляются увели­
ченные лимфоузлы, повышается температура тела, появляются 
симптомы интоксикации. По частоте поражений при этой фор­
ме ЦМВИ на первом месте находятся легкие (беспокоят частый, 
мучительный, коклюшеподобный кашель и одышка смешанного 
характера). При аускультации в большинстве случаев выявля­
ются сухие и влажные хрипы. Возникающие пневмонии приоб­
ретают затяжной характер, что определяет тяжелое течение ге­
нерализованной формы. Для генерализованной ЦМВИ в острой 
стадии характерно повышение активности СДГ и ГДГ как орга­
носпецифических печеночных ферментов. Активность ЛДГ рез­
ко повышена, что указывает на интенсивный гемолитический 
процесс.

Легочная форма проявляется упорным, нередко коклюшепо­
добным кашлем, постепенным развитием пневмонии. Характер­
ны одышка, цианоз, вздутие грудной клетки. Общее состояние 
может быть относительно нетяжелым, температура тела часто 
субфебрильная. Течение болезни длительное, волнообразное. 
Физикальные данные непостоянны. При рентгенологическом 
исследовании, кроме измененного сосудистого рисунка, иногда 
обнаруживаются кисты легких.

Церебральная форма может проявляться в виде менингоэн- 
цефалита, но чаще бывают приступы судорог, спастические дип- 
легии, парапарезы, приступы эпилепсии. В последующем выяв­
ляется отставание в психическом развитии. На рентгенограмме 
черепа можно видеть кальцификаты, преимущественно в пери- 
вентрикулярных зонах головного мозга.

Почечная форма встречается довольно часто, но проявляется 
скудно и поэтому диагностируется при жизни ребенка редко. 
Часто единственным симптомом болезни бывает наличие белка 
в моче, увеличение количества эпителиальных клеток и обнару­
жение цитомегалических клеток в осадке мочи.

Желудочно-кишечная форма характеризуется вздутием живо­
та, бледностью кожных покровов, упорной рвотой, учащенным 
до 10—15 раз в сутки жидким стулом без существенных патоло­
гических примесей, отставанием в физическом развитии. В кале 
большое количество нейтрального жира в связи с поражением 
поджелудочной железы по типу поликистозного перерождения.

Печеночная форма проявляется картиной подостро протека­
ющего холестатического гепатита. У ребенка длительно сохра­
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няется гепатоспленомегалия, слабая иктеричность кожи и сли­
зистых оболочек за счет увеличения в сыворотке крови количе­
ства связанного билирубина при незначительном увеличении 
активности гепатоцеллюлярных ферментов, нормальной тимо­
ловой пробе. Течение приобретенной ЦМВИ длительное, волно­
образное. В отдельных случаях болезнь может приобретать гене­
рализованный характер с неблагоприятным исходом. Диагноз 
ставится на основании клинических, эпидемиологических и ла­
бораторных данных.

Методы лабораторной диагностики ЦМВИ
Цитологический метод. Заключается в обнаружении в ис­

следуемом материале, окрашенном азур-эозином или гематокси­
лин-эозином, специфически измененных клеток, которые пред­
ставляют собой трансформированные по гигантскому типу клет­
ки с крупным ядром и узкой каймой цитоплазмы ("совиный 
глаз", "птичий глаз") Исследованию данным методом подлежит 
следующий материал: моча, слюна, спинномозговая жидкость, 
мокрота, лаважная жидкость, вагинальный и цервикальный сек­
реты. Наличие цитомегалических клеток в биоптате пораженно­
го органа или в патологанатомическом материале является 
окончательным доказательством ЦМВИ. Диагностическая цен­
ность метода ограничена низкой чувствительностью прижизнен­
ной диагностики (лишь у 1/3 детей с клиническими проявлени­
ями врожденной ЦМВИ удавалось обнаруживать эти клетки). В 
связи с этим рекомендуется проводить многократные исследова­
ния мочи и слюны (не менее 3 исследований в день) в течение 3 
и даже 5 дней при отрицательных результатах. Обязательно 
проводят обследование в период клинического ухудшения.

При гистологическом исследовании последов обнаружива­
ются очаговые ишемические инфаркты, кровоизлияния в меж- 
ворсинчатом пространстве, фибриноидный некроз базальной 
пластинки и в строме крупных ворсин, признаки гиперплазии 
плаценты, продуктивно-пролиферативный виллузит и очаговый 
базальный децидуит, тромбоз сосудов и наличие в тканях пла­
центы цитомегалических клеток типа "совиный глаз".

Вирусологический метод является "золотым стандартом" для 
подтверждения прижизненного диагноза ЦМВИ. Вирус можно 
выделить из слюны, мочи, выделений цервикального канала и 
др. на культуре фибробластов эмбриона человека или дипло­
идных клеток легкого эмбриона человека. Имеет значение пра­
вильно организованный забор и доставка материала (оптималь-
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пыми условиями для стабилизации вируса является pH 7,2—8,0 
и температура 4°С. Учитывая термолабильность вируса, взятые 
пробы следует предохранить от замораживания. При первичной 
инокуляции материала очаги деструкции клеточного пласта по­
являются в различные сроки (от 3 до 30 дней в зависимости от 
количества вируса).

При генерализованной форме ЦМВИ вирус связыва­
ется лейкоцитами крови, поэтому для его выделения использу­
ют лейкоцитарные культуры. Использование метода требует 
специального оснащения и соответствующей квалификации 
специалиста. Метод занимает много времени, трудоемок и до­
ступен лишь отдельным лабораториям.

Полимеразная цепная реакция (ПЦР) позволяет обнаружить 
вирусную ДНК непосредственно в исследуемом материале. В 
качестве проб можно использовать кровь, забранную с антикоа­
гулянтом, и сыворотку крови, а также мочу, слюну, слезную 
жидкость, спинномозговую жидкость, лизаты клеток, биоптаты. 
Анализ проводится немедленно после забора проб, или матери­
ал должен храниться в замороженном состоянии.

Реакция иммунофлюоресценции (РИФ) позволяет обнару­
жить антигены вируса в материале. Так как в почках и в слюн­
ных железах наблюдается более выраженная картина десквама- 
ции клеток, то специфические клетки с большим процентом ве­
роятности можно найти в осадках слюны и мочи. Поскольку 
синтез вируса начинается сначала в ядре, затем в цитоплазме, то 
свечение в цитоплазме наблюдается в более поздние сроки. По 
количеству светящихся клеток можно делать вывод об интен­
сивности выделения вируса. Поскольку при ЦМВИ возможна 
персистенция вируса, то больные могут зкскретировать его с мо­
чой долгие годы после приобретения инфекции. В связи с этим 
обнаружение вируса в моче еще не указывает на активность ин­
фекционного процесса. В последние годы появилась возмож­
ность определения методом РИФ ранних белков ЦМВ в лейко­
цитах крови, и этот тест следует рассматривать как тест высокой 
диагностической ценности.

Если при обследовании ребенка, родившегося от ЦМВ-ин- 
фицированной матери, в течение первой недели жизни методом 
РИФ не выделены антигены вируса, но обнаружены в срок от 
2-й недели до 6 месяцев после родов, то можно сделать заключе­
ние о перинатальной ЦМВИ.

Иммуноферментный анализ (ИФА) используется для опре­
деления антител классов IgM и IgG к ЦМВ. Специфические ан­
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титела отвечают за лизис внутриклеточного вируса, а также ин­
гибируют его внутриклеточную репликацию или распростране­
ние от клетки к клетке.

Наибольшее диагностическое значение имеет детекция IgM 
как показателя активности процесса, что может свидетельство­
вать об остро текущем заболевании, реинфекции, суперинфек­
ции Или реактивации. Выявление иммуноглобулинов класса G 
также позволяет определить первичную ЦМВИ, проводить на­
блюдение в динамике за лицами с клиническими проявлениями 
инфекции и оказывать существенную помощь при ретроспек­
тивной диагностике. Следует помнить, что у многих пациентов с 
выраженным иммунодефицитом и тяжелой ЦМВИ, а также у 
беременных и детей раннего возраста выработка антител к ЦМВ 
замедлена. Это проявляется обнаружением специфических ан­
тител в низкой концентрации или отсутствием положительной 
динамики антител. В данном случае решающее значение имеет 
детекция "ранних" IgG-антител (низкоавидных антител) и/или 
"ранних" антигенов ЦМВ.

Ввиду того, что ЦМВ-IgM регистрируются не только при 
острой инфекции, но и при реинфекции или реактивации, для 
дифференциации различных форм ЦМВИ используется метод 
детекции низкоавидных антител, с помощью которого установ­
лено, что у беременных в 2,3 раза чаще выявляется реактивация, 
чем первичное инфицирование а при угрозе прерывания бере­
менности низкоавидные антитела выявляются в 3,1 раза чаще, 
чем при нормально протекающей беременности. В определении 
активности инфекционного процесса, наряду с определением 
IgM и авидности антител, существенную роль оказывает нарас­
тание титра (концентрации) специфических антител класса IgG, 
однако, поскольку чаще заболевание развивается у лиц с имму­
нологической недостаточностью, то нарастание титра регистри­
руется далеко не всегда, особенно у недоношенных новорожден­
ных. В связи с длительным выделением ЦМВ из организма в 
результате персистенции выявление вируса в моче не всегда 
свидетельствует об острой инфекции. Детекция ДНК ЦМВ в 
лейкоцитах или сыворотке крови методом полимеразной цепной 
реакции (ПЦР) может свидетельствовать как о , персистенции, 
так и об активной репликации. Для определения активности ин­
фекционного процесса наибольшее значение имеет определение 
антигена ("ранних белков") в лейкоцитах крови в реакции им­
мунофлюоресценции (РИФ).
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Первичная "свежая" ЦМВИ у беременных возникает реже, 
чем обострение хронической инфекции, но представляет повы­
шенную опасность для плода и новорожденного, поэтому опре­
деление первичной инфекции имеет исключительно важное 
клиническое значение.

Комплексный подход к диагностике ЦМВИ с использовани­
ем перечисленных лабораторных тестов позволяет рассматривать 
в качестве диагностических критериев острой ЦМВИ следую­
щие показатели: наличие ЦМВ-IgM, низкоавидных антител (ин­
декс авидности (ИА) до 30%) и определение ДНК или антигена 
вируса в лейкоцитах крови. Учитывая, что ЦМВ часто находится 
в латентном состоянии, качественный положительный результат 
ПЦР не всегда свидетельствует об активности инфекционного 
процесса. Прогностическая значимость теста может быть повы­
шена при количественной оценке копий фрагментов ДНК.

О реактивации ЦМВ свидетельствует обнаружение ЦМВ- 
IgM, пограничный уровень IgG (ИА от 30 до 40%) или обнару­
жение высокоавидных антител (ИА более 40%), детекция анти­
гена ЦМВ в клетках крови. Выявление ДНК ЦМВ на фоне на­
личия высокоавидных антител и отсутствия IgM указывает на 
латентную инфекцию и не требует интенсивного лечения, од­
нако необходимо учитывать и возможность активации персис- 
тирующего вируса на фоне беременности. В связи с этим реко­
мендуется использование растительных адаптогенов для повы­
шения иммунорезистености. При оценке результатов лаборатор­
ного исследования на ЦМВИ следует пользоваться данными 
ранжирования результатов (табл. 1 приложения).

Диагностика врожденной ЦМВИ. В связи с широким уров­
нем распространенности ЦМВИ и передачей антител через пла­
центу от матери к ребенку у последнего при рождении обнару­
живаются антитела IgG (в последние годы все чаще выявляется 
высокая концентрация). При инфицировании вскоре после рож­
дения начинает нарастать концентрация IgG-антител, вырабаты­
ваемых организмом ребенка, однако это "маскируется” уровнем 
материнских антител. К 5—6 месяцам после рождения их кон­
центрация резко снижается за счет распада материнских анти­
тел. У отдельных детей во втором полугодии жизни уровень ан­
тител вновь возрастает, и этот факт можно рассматривать как 
показатель инфицирования ребенка.

Наиболее точным критерием врожденной ЦМВИ является 
обнаружение IgM в сыворотке крови. Их концентрация может
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быстро нарастать, поскольку инфицированный плод способен 
продуцировать собственные антитела. В пуповинной крови по­
ложительные находки по IgM крайне редки. Детекция IgM дает 
около 50% ложнонегативных результатов при диагностике нео­
натальной ЦМВИ. Отсутствие IgM, особенно у детей, родив­
шихся от инфицированных матерей, не является основанием 
для снятия клинического диагноза, поскольку IgM-ответ может 
быть "замаскирован" высокой концентрацией IgG-антител, или 
может иметь место иммунологическая толерантность.

Выявление у детей, имевших гемотрансфузии, IgM отдельно 
или наряду с IgG, в том числе низкоавидных, а также детекция 
антигенов вируса в лейкоцитарной взвеси чаще всего свидетель­
ствует об инфицировании при переливании крови и требует на­
стороженности врача, поскольку может проявиться септическим 
состоянием с летальным исходом.

При обследовании новорожденных детей необходима опера­
тивная диагностика, поскольку возможно быстро развитие забо­
левания с летальным исходом. Методом выбора следует при­
знать прямые методы лабораторной диагностики: РИФ (обнару­
жение "ранних белков" ЦМВ) или ПЦР (обнаружение ДНК 
ЦМВ). Рекомендуется параллельное исследование сыворотки 
крови, направленных на выявление ЦМВ-IgM и низкоавидных 
или пограничных антител. Положительный результат РИФ или 
ДНК на фоне высокоавидных антител свидетельствуют о перси­
стирующей форме инфекции.

Диагностика приобретенной ЦМВИ. Диагноз свежеприоб- 
ретенной ЦМВИ ставится по наличию сероконверсии, а также 
по детекции низкоавидных антител. При заражении взрослого 
человека в первые недели после инфицирования появляются и 
быстро нарастают IgM и IgG. Начиная со второго месяца кон­
центрация IgM постепенно снижается и достигает минимума на 
10 месяце после инфицирования; концентрация IgG у отдель­
ных лиц может сохраняться на высоком уровне неопределенно 
долго. В случае суперинфекции другим штаммом ЦМВ концен­
трация IgM может вновь на время повыситься. Если у инфици­
рованных лиц происходит повышение уровня (нарастание тит­
ров) IgM-антител, то можно предположить суперинфекцию тем 
же штаммом или реинфекцию другим штаммом ЦМВ. При эн­
догенной реактивации инфекции IgM-антитела образуются не­
регулярно (обычно в довольно низких концентрациях) или мо­
гут вообще отсутствовать.
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О реактивации латентной ЦМВИ судят по нарастанию 
уровня (титра) IgG-антител по сравнению с ранее выявленным 
уровнем или изменению индекса авидности. Определение анти­
гена или ДНК ЦМВ оказывает значительную помощь в установ­
лении клинического диагноза. Сопоставление серологических 
данных и обнаружение антигенов ЦМВ ("ранних белков") или 
ДНК вируса помогают установить наличие острой, реактивиру­
ющей или персистирующей формы инфекции (острая ЦМВИ 
имеет более тяжелое последствие для плода, чем реактивация). 
У иммунодефицитных лиц, прежде всего у ВИЧ-инфицирован­
ных в терминальной стадии, специфические антитела обнаружи­
ваются в очень низкой концентрации на фоне выделения ЦМВ 
в большом количестве. При наличии неврологической симпто­
матики у ребенка для исключения менингоэнцефалита цитоме- 
галовирусной природы целесообразно исследование спинномоз­
говой жидкости на наличие специфических антител (уровень 
может превышать уровень антител в сыворотке крови), антиге­
нов или ДНК.

С учетом высокой распространенности ЦМВИ (в Омской 
области частота выявления антител к ЦМВ составляет у 
взрослого населения 80%) следует изменить стратегию обсле­
дования беременных на данную инфекцию, отдав предпочте­
ние прямым методам диагностики (РИФ и ПЦР), направлен­
ным соответственно на обнаружение антигенов или ДНК ви­
руса. Это позволит выделить среди беременных группу повы­
шенного риска поражения плода ЦМВ, которая составляет, 
по нашим данным, 12—15%. Параллельные или дополнитель­
ные обследования этих женщин на наличие специфических 
IgM и низкоавидных антител позволяют установить форму 
инфекционного процесса. Полученные нами данные позволя­
ют предположить, что для трансплантационной передачи 
ЦМВ решающими факторами являются длительная и вы­
раженная вирусемия и синдром плацентарной недоста­
точности.

Особое внимание со стороны перинатолога с целью выяв­
ления отягощающих факторов позволит выработать тактику 
ведения беременности в каждом конкретном случае и приме­
нить адекватную терапию. У женщин с отягощенным акушер­
ским анамнезом при реактивации ЦМВИ, определяемой кли­
нически и лабораторно, используют следующую схему лечения 
(табл. 2).
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Таблица 2
Схема лечения цитомегаловирусной инфекции 

во время беременности

Препарат Режим применения
Срок

беременности
Побочные
эффекты

Иммуноглобулиновые препараты:

цитотект 5 мл 2 раза в неделю в тече­
ние 14 дней

интраглобин-Ф 4 мл на 1 кг массы тела 1 
раз в 14 дней (всего 3 курса)

После 12 нед. 
беременности

Аллергичес­
кие реакции

нормальный чело­
веческий иммуног­
лобулин

Вводится как при герпетичес­
кой инфекции

Свечи с вифероном По 2 свечи в день per rectum То же Нет

Курсы метаболиче­
ской терапии

Вводится как при герпетичес­
кой инфекции

Озонотерапия Внутривенное введение фи­
зиологического раствора с 
концентрацией озона 
1,5-2,0 мг/л

ak
us

he
r-li

b.r
u



Глава 2

ТОКСОПЛАЗМОЗ И БЕРЕМЕННОСТЬ

Токсоплазмоз относится к группе паразитарных инвазий. В 
1972 г. эксперты ВОЗ включили токсоплазмоз в число зоонозов, 
наиболее опасных для здоровья человека. У пациентов с иммун- 
нодефицитами при первичном инфицировании или обострении 
латентно протекающей инфекции могут возникать тяжелые 
формы заболевания с летальным исходом.

В начале 80-х годов токсоплазмоз признан одной из немно­
гих оппортунистических инфекций протозойной этиологии. 
Этому способствовало прежде всего появление СПИДа: на фоне 
тяжелого иммунодефицита токсоплазмоз в 30—40% завершал 
энцефалическую, в 10—12% — легочную, в 6—14% — сосудистую 
формы СПИДа, приводя к летальному исходу. Различия по ре­
гистрации токсоплазмоза у ВИЧ-инфицированных (18—20% в 
США и Западной Европе и более 40% в других странах) связа­
ны с неодинаковой распространенностью токсоплазмоза в раз­
ных географических зонах.

Латентное или хроническое течение токсоплазмозной инва­
зии опасно своим мутагенным действием на инфицированный 
организм, формированием аутоиммунных процессов, аутоагрес­
сивного синдрома, имеющего важное патогенетическое значение 
в формировании патологии беременности. Примерно 5—7% 
женщин впервые инфицируются в период беременности.

Наибольшее эпидемиологическое значение придается кош­
кам, у которых происходит половой путь передачи. Источни­
ком заражения животных и человека являются домашняя кош­
ка и дикие кошачьи, выделяющие в окружающую среду зрелые 
ооцисты.

Заражение людей происходит:
— пероральным путем (при употреблении в пищу блюд из 

недостаточно термически обработанного мяса, воды, загрязнен­
ных ооцистами токсоплазм, через грязные руки);

— контаминационным путем (через поврежденную кожу рук 
при попадании трофозоитов токсоплазм, которые могут нахо­
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диться в тканях и выделениях животных и больных людей в ос­
трой стадии инфекции);

— трансплацентарным путем (заражение плода токсоплазма- 
ми происходит гематогенным путем, причем передача возбуди­
теля плоду при остром токсоплазмозе осуществляется в 40—50% 
случаев);

— трансплантационным путем (возможность передачи воз­
будителя при пересадке органов была доказана в 80-е годы).

Токсоплазмоз играет значительную роль в патологии детей 
и взрослых, вызывая прерывание беременности в ранние сроки, 
мертворождение, рождение детей с аномалиями развития, пора­
жением ЦНС и других органов. При инфицировании женщин в 
течение всего периода беременности в среднем рождается 61% 
здоровых детей и 39% детей с врожденным токсоплазмозом. Ин­
фицирование плода в первом триместре гораздо чаще приводит 
к возникновению аномалий развития.

До настоящего времени остается дискутабельным вопрос о 
возможности поражения плода при хроническом токсоплазмозе, 
однако существует единое мнение об угрожающем влиянии на 
беременность острой формы токсоплазмоза. При часто встреча­
ющемся у беременных инаппарантном течении инфекции пора­
жение плода происходит с такой же частотой, как и при мани­
фестном токсоплазмозе. Последние данные (Колесникова-Тар- 
тынских Л.А., 1998) свидетельствуют о том, что токсоплазмоз- 
ная инвазия может быть одной из причин воспалительных про­
цессов матки и придатков с длительным хроническирецидиви: 
рующим течением и резистентностью к обычной противовоспа­
лительной терапии. Она может приводить к первичному или 
вторичному бесплодию вследствие воспалительного процесса 
или гормональных нарушений. В генезе бесплодия при токсо­
плазмозе играет роль не столько само воспаление, сколько гор­
мональные нарушения. Не исключена возможность одновремен­
ного нарушения функции гипоталамо-гипофизарной системы 
(при токсоплазмозе зачастую поражается головной мозг и осо­
бенно диэнцефальная область).

В среднем 10—15% новорожденных, инфицированных во 
время беременности, проявляют признаки заболеваний. Леталь­
ность зараженных новорожденных колеблется от 1 до 6%. Вы­
жившие дети страдают задержкой умственного развития или 
другими проявлениями нарушений ЦНС. Характерная для 
врожденного токсоплазмоза триада (гидроцефалия, хориорети- 
нит и внутричерепные кальцификаты) встречается редко. Врож­

23

ak
us

he
r-li

b.r
u



денный токсоплазмоз опасен своими поздними проявлениями: 
симптомы хориоретинита или неврологические признаки регис­
трируются в 80—90% случаев. Ранние и поздние проявления 
врожденного токсоплазмоза инвалидизируют детей и подрост­
ков, что указывает на большое социальное значение данной про­
блемы. Единственным методом выявления детей с врожденным 
токсоплазмозом считается массовое серологическое обследова­
ние беременных.

Приобретенный токсоплазмоз у взрослых чаще протекает 
бессимптомно. Большинство случаев первичного заражения 
токсоплазмозом приходится на детский и юношеский возраст. 
Инфицирование плода происходит при заражении женщины в 
период беременности. При латентной и хронической инфекции 
плод получает трансплацентарно антитела. Степень поражения 
плода зависит от длительности и интенсивности паразитемии, 
вирулентности токсоплазм, степени развития у плода защитных 
механизмов. Врожденный токсоплазмоз опасен своими поздни­
ми проявлениями (поражение ЦНС, органов зрения и слуха). 
Иммунитет при токсоплазмозе носит нестерильный характер.

В зависимости от механизма инфицирования различают 
приобретенный и врожденный токсоплазмоз. Он может прояв­
ляться в легкой, среднетяжелой и тяжелой форме и иметь ост­
рое или хроническое течение.

Приобретеннный токсоплазмоз. Инкубационный период 
длится от 3 до 21 дня, но может удлиняться до нескольких меся­
цев. Длительность инкубационного периода зависит от виру­
лентности токсоплазм, массивности инфицирования и состоя­
ния преморбидного фона ребенка.

Заболевание обычно начинается остро, с повышения темпе­
ратуры тела до 38—39°С. Иногда выявляются продромальные 
явления в виде недомогания, слабости, незначительной голо­
вной боли. При остром развитии болезни имеются жалобы на 
общую слабость, сильную головную боль, мышечные и сустав­
ные боли. Могут появляться высыпания на коже, обычно имею­
щие пятнисто-папулезный характер; иногда они сливаются, об­
разуя пятна с фестончатыми краями. Сыпь располагается равно­
мерно по всему телу, однако щадит волосистую часть головы, 
ладони и подошвы. Характерно увеличение лимфатических уз­
лов, преимущественно шейных, подмышечных и паховых, реже 
увеличиваются лимфатические узлы брюшной полости и средо­
стения. Обычно лимфатические узлы умеренной плотности, по­
движные, чувствительные при пальпации. На высоте клиничес­
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ких проявлений увеличены размеры печени и селезенки, воз­
можно сердцебиение, одышка, иногда возникает острый миокар­
дит с нарушением ритма и проводимости, расширением границ 
сердца. Эти симптомы часто сочетаются с поражением ЦНС, 
протекающим по типу энцефалита, энцефаломиелита или ме- 
нингоэнцефалита. Отмечаются резкие головные боли, повторная 
рвота, менингеальные симптомы, судороги, потеря сознания, по­
ражение черепных нервов, мозжечковые расстройства, гемипа­
резы. Типичны психические расстройства. Заболевание у ново­
рожденных может закончиться летально.

Наряду с тяжелыми формами, при приобретенном токсо- 
плазмозе встречаются легкие и инаппарантные (субклиничес- 
кие) формы. При легких формах болезнь проявляется общим не­
домоганием, субфебрильной температурой, болями в мышцах, 
слабыми диспепсическими расстройствами. Легкие формы при­
обретенного токсоплазмоза с абортивным течением обычно не 
диагностируются. При инаппарантной форме клинические симп­
томы полностью отсутствуют, однако позже могут быть обнару­
жены очаги кальцификатов, склерозированные лимфатические 
узлы, остаточные явления перенесенного хориоретинита и др.

Приобретенный токсоплазмоз обычно заканчивается пол­
ным клиническим выздоровлением, но иногда процесс принима­
ет хроническое течение. При этом выявляются симптомы дли­
тельной интоксикации: общая слабость, быстрая утомляемость, 
адинамия, снижение аппетита, Нарушение сна, похудание, боли 
в мышцах, суставах, сердцебиение, головная боль. Для хрониче­
ского токсоплазмоза особенно характерны продолжительный 
субфебрилитет, лимфаденопатия, явления мезаденита, болез­
ненность при пальпации отдельных мышечных групп с возмож­
ным обнаружением уплотненных участков, генерализованные 
артралгии без видимых изменений суставов, увеличение разме­
ров печени без существенного нарушения ее функций, частое 
поражение желчевыводящих путей. При хроническом токсо- 
плазмозе нередко поражается нервная система с появлением ас­
тенических состояний, различного рода фобий, неврастеничес­
ких реакций. Иногда возникает хронический вялопротекающий 
токсоплазмозный энцефалит, проявляющийся эпилептиформ- 
ным синдромом с периодически возникающими клоническйми 
или клонико-тоническими судорогами. При вовлечении в пато­
логический процесс головного мозга и его оболочек хроничес­
кий приобретенный токсоплазмоз протекает тяжело. Длитель­
ное многолетнее течение с периодическими обострениями при­
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водит к снижению интеллекта, формированию джексоновской 
эпилепсии, стойким психическим расстройствам, тяжелой диэн- 
цефальной патологии.

Весьма характерны изменения со стороны вегетативной 
нервной системы: акроцианоз, мраморный рисунок кожных по­
кровов, сухость и шелушение кожи, гипергидроз ладоней, тро­
фические изменения ногтей, возможны также приступы потли­
вости, головокружения, тахикардии. У некоторых больных вы­
является клиническая картина хронического арахноидита с оча­
говыми симптомами (снижение остроты зрения и сужение по­
лей зрения). Частым проявлением хронического токсоплазмоза 
является поражение глаз (хориоретинит, увеит, прогрессирую­
щая близорукость). Хроническое токсоплазмозное поражение 
глаз может привести к атрофии зрительного нерва и полной по­
тере зрения.

Врожденный токсоплазмоз — острое или хроническое забо­
левание новорожденных, возникающее при инфицировании 
плода токсоплазмами во время внутриутробного развития. При 
остром токсоплазмозе состояние ребенка с первых дней болезни 
тяжелое. Выражены симптомы интоксикации. Температура тела 
чаще бывает высокой, но может быть и субфебрильной. На коже 
обильная пятнисто-папулезная или геморрагическая сыпь, реже 
бывают кровоизлияния в слизистые оболочки и склеры. Часто 
отмечается желтуха, характерно увеличение печени и селезенки, 
всех групп лимфатических узлов, возможны диспепсические 
расстройства, пневмония, миокардит. В особо тяжелых случаях 
болезнь сопровождается энцефалитом или менингоэнцефалитом 
(рвота, судороги, тремор, дрожание, параличи, парезы, пораже­
ние черепных нервов и др.). В ликворе повышено содержание 
общего белка, лимфоцитарный цитоз, ксантохромия. При про­
грессировании болезни может наступить летальный исход. В 
других случаях патологический процесс постепенно переходит в 
хроническую форму. Клинически длительно сохраняется субфе- 
брильная температура, увеличенные размеры печени и селезен­
ки, лимфаденопатия, желтуха и др. Постепенно прогрессируют 
признаки поражения ЦНС: задержка умственного и физическо­
го развития, нарушение развития речи и двигательных функций, 
повышение мышечного тонуса, появление патологических ре­
флексов. Формируются гидроцефалия или микроцефалия с 
олигофренией, а также тяжелые необратимые изменения со сто­
роны глаз в виде микроофтальмии, хориоретинита, атрофии 
зрительного нерва. Реже встречаются тугоухость и глухота.
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При врожденном токсоплазмозе могут встречаться легкие и 
стертые формы болезни. В этих случаях последствия токсоплаз- 
мозного вялотекущего энцефалита проявляются в более стар­
шем возрасте (после 5 лет). Дети жалуются на повышенную 
утомляемость, головные боли, иногда возможны судороги, явле­
ния хориоретинита. Болезнь может продолжаться долгие годы, 
приводя в ряде случаев к инвалидности (первично-хронический 
врожденный токсоплазмоз).

Окончательный диагноз токсоплазмоза устанавливается 
только при учете результатов лабораторного исследования. Ши­
рокое распространение возбудителя и его роль в патологии 
обусловливают необходимость проведения дифференциальной 
диагностики между инаппарантным токсоплазмозом и носи- 
тельством. До настоящего времени единственным критерием ак­
тивного инфекционного процесса считали наличие токсо-IgM. В 
последние годы показано, что их циркуляция возможна при ток­
соплазмозе до 1,5 лет и даже более. Дифференцировать различ­
ные формы инфекции можно только при комплексном подходе 
к обследованию пациента с использованием спектра лаборатор­
ных тестов.

В последние годы появились данные о важности определе­
ния антител класса IgA при остром и подостром токсоплазмозе. 
Этот тест себя хорошо зарекомендовал при ранней диагностике 
врожденного токсоплазмоза.

Диагностика приобретенного токсоплазмоза. Диагноз свеже- 
приобретенного токсоплазмоза, как правило, ставится по нали­
чию сероконверсии. В первые две недели после заражения появ­
ляются и быстро нарастают IgM, количество их достигает мак­
симума через 4—8 недель и в течение нескольких месяцев они 
исчезают. Антитела класса IgG появляются медленнее, достига­
ют максимума через 1—2 месяца и могут оставаться на стабиль­
но высоком уровне месяцами. В период генерализации процесса 
их уровень у большинства иммунокомпетентных лиц резко на­
растает. При иммунодефицитных состояних и поражении ЦНС 
(особенно при наличии симптомов энцефалита) пробы на Сыво­
роточные антитела менее результативны. Поскольку у большин­
ства этих больных происходит реактивация латентного возбуди­
теля, уровень TOKco-IgG низкий и подъема IgG-антител не отме­
чается.

Невысокий уровень IgG выявляется обычно при хориорети- 
нитах; при изучении серологического профиля в динамике по­
вышения уровня антител не отмечается, что можно объяснить
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поздним обследованием пациента. В ряде случаев выявляется 
высокий уровень антител. При обследовании пациента на высо­
те антителообразования нарастания антител не будет.

Следует с осторожностью относиться к положительным ре­
зультатам обследования беременных. При выявлении даже низ­
кого уровня антител нельзя оставлять пациентку без внимания, 
поскольку на фоне низкого уровня токсоантител у беременных 
(особенно при сочетанном инфицировании токсоплазмами и 
ЦМВ) исход беременности может быть неблагоприятным. В 
низких титрах IgG-ответ может оставаться положительным в те­
чение многих лет. Однократное выявление IgG имеет низкое 
диагностическое значение для определения формы инфекции. 
При наблюдении в динамике за серологическим профилем ис­
следование следует повторять через 3—4 недели.

Существенную помощь в определении активности инфекци­
онного процесса оказывает детекция IgA, положительный ре­
зультат которой свидетельствует об остром или подостром тече­
нии токсоплазмоза. Наряду с этим тестом хорошо себя зареко­
мендовал метод изучения авидности поликлонального IgG-отве­
та. Этот тест получил название "avidity-Elisa". При ранних сро­
ках беременности он помогает в определении сроков начала ток- 
соплазмозной инфекции (в случаях выявления IgG и положи­
тельном результате IgM). Это необходимо для выбора тактики 
ведения беременности, так как первичная токСоплазмозная ин­
фекция у матери в первом триместре беременности наиболее 
опасна для плода.

На фоне лечения или в ближайшие месяцы после примене­
ния этиотропной и иммуномодулирующей терапии с целью ле­
чения (особенно хронического токсоплазмоза) во многих случа­
ях отмечается подъем уровня специфических антител, что сле­
дует расценивать как положительный фактор. Однако он не яв­
ляется основным критерием для назначения многократных по­
вторных курсов лечения. При лечении острого токсоплазмоза 
обычно уровень антител снижается довольно быстро (в ближай­
шие месяцы после отмены препаратов).

Диагностика врожденного токсоплазмоза. В связи с переда­
чей антител через плаценту от матери к ребенку у последнего 
при рождении обнаруживаются антитела IgG. К 4 месяцу после 
рождения их концентрация резко снижается за счет распада ма­
теринских антител. При инфицировании вскоре после рождения 
концентрация IgG-антител, вырабатываемых организмом ребен­
ка, нарастает, однако в первом полугодии жизни "маскируется"
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уровнем материнских антител. Повышение уровня IgG во вто­
ром полугодии жизни можно рассматривать как показатель ин­
фицирования ребенка, но обычно даже при появлении симпто­
мов (чаще со стороны ЦНС) резкого подъема антител не наблю­
дается.

Наиболее точным критерием врожденной ЦМВИ является 
обнаружение IgM в сыворотке крови; их концентрация может 
быстро нарастать, поскольку инфицированный плод способен 
продуцировать собственные антитела. В то же время отсутствие 
токсо-IgM у новорожденных и детей раннего возраста на фоне 
IgG, а также у рожденных от инфицированных матерей, не дает 
основания исключить внутриутробное заражение.

В пуповинной крови положительные находки по IgM также 
крайне редки. У плодов находки антител этого класса составля­
ют всего 25%; у новорожденных положительные результаты IgM 
являются непостоянными и утрачивают диагностическую цен­
ность для подтверждения врожденной инфекции спустя 3 меся­
ца (практически не определяются) после начала инфекции. Вы­
явление токсо-IgA помогает установить факт инфицирования 
ребенка. Значительную помощь оказывает тест на авидность 
IgG-антител.

Наиболее тяжелые последствия для плода и новорожденно­
го возникают при сочетанном инфицировании токсоплазмами и 
ЦМВ и/или вирусом герпеса, причем такие сочетания нередки 
(возможно обнаружение у мертворожденного обоих внутрикле­
точных организмов в альвеолярных и интраальвеолярных мак­
рофагах: включения токсоплазм обнаруживались в цитоплазме, 
а ЦМВ — в ядрах).

Единственным методом выявления детей с врожденным 
токсоплазмозом считается массовое серологическое обследова­
ние беременных с целью выявления специфических антител 
классов IgM и IgG. Длительные серологические исследования с 
определением профиля антител во время беременности осуще- 
ствяются во Франции и Австрии, где показано, что проспектив­
ные исследования дают значительный экономический эффект.

В последние годы появилась возможность определения ан­
тигена токсоплазм в крови и в другом клиническом материале 
методом РИФ. Положительный результат лабораторного иссле­
дования подтверждает диагноз токсоплазмоза. С учетом слож­
ности диагностики врожденного токсоплазмоза и наличия "фак­
тора времени" для оперативной диагностики наряду с серологи­
ческими исследованиями крови и/или ликвора (при явлениях
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менингоэнцефалита) рекомендуется использовать прямые мето­
ды: РИФ или ПЦР. В данном случае оптимальным методом яв­
ляется ПЦР, направленная на детекцию ДНК токсоплазм в кро­
ви и/или ликворе.

Оценивая результаты лабораторного исследования на токсо­
плазмоз, целесообразно пользоваться данными ранжирования 
результатов, разработанными для региона (табл. 3 приложения).

Об остром процессе свидетельствуют: наличие специфичес­
ких IgM, увеличение IgG в динамике и детекция низкоавидных 
антител. При высокой концентрации IgG антитела класса IgM 
могут не выявляться, что не исключает острую инфекцию. В 
данном случае высокое диагностическое значение приобретает 
определение индекса авидности. Выявление сывороточных IgA 
(синтез начинается с конца первого месяца заболевания и про­
должается до тех пор, пока антиген доступен иммунокомпетент- 
ным клеткам) свидетельствует о подостром процессе, а также 
определяется при врожденном токсоплазмозе.

Данные иммуноферментного анализа (ИФА) по определе­
нию антител в сыворотке крови беременных женщин являются 
довольно информативными методами, определяющими не толь­
ко факт инфицирований токсоплазмами, но и дающие возмож­
ность предположить вероятные сроки инфицирования и актив­
ность патологического процесса в динамике прогрессирования 
беременности. С целью установления паразитемии используется 
РИФ для выявление антигенов токсоплазм. В настоящее время 
внедрена ПЦР, позволяющая обнаружить ДНК токсоплазм. Оба 
метода имеют высокое диагностическое значение.

Считается общепринятым положение о том, что заражение 
плода от матери возможно только во время паразитемии, т.е. в 
течение 5—7 дней острого токсоплазмоза, однако при инфици­
ровании женщин с выраженным иммунодефицитом возможна 
более длительная паразитемия. Иными словами, женщина мо­
жет инфицировать плод лишь однажды, в период острого забо­
левания токсоплазмозом при данной беременности. Женщины, 
родившие ранее больного токсоплазмозом ребенка, женщины 
с наличием противотоксоплазменных антител во время пред­
шествующих беременностей не нуждаются в повторном обсле­
довании на токсоплазмоз в ходе данной беременности.

Группу риска по токсоплазмозу составляют женщины, не 
имеющие антител к возбудителю (серонегативные), или, напро­
тив, имеющие очень высокие или нарастающие титры специфи­
ческих антител, которые могут свидетельствовать о недавнем, во
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время текущей беременности, заражении токсоплазмами. Для 
подтверждения необходимо определение специфических 
IgM-антител острой фазы инфекции. Показателен и тест для де­
текции низкоавидных IgG-антител.

Терапия больных токсоплазмозом должна быть комплексной 
с включением этиотропных, иммуностимулирующих, патогене­
тических и симптоматических средств. В качестве этиотропной 
терапии используют хлоридин (более предпочтителен тиндурин) 
в сочетании с сульфаниламидными препаратами (сульфадиме­
зин, сульфапиридазин, бактрим и др.). Рекомендованы различ­
ные схемы лечения. Чаще этиотропное лечение проводится цик­
лами по 5—10 дней с перерывами между ними в 7—10 дней. Су­
точная доза хлоридина, тиндурина, дараприма — в среднем 50 мг. 
На цикл дается по 250 мг, на курс — 500—750 мг. Сульфанила­
миды назаначаются по 2—4 г в сутки. Сочетанное действие этих 
препаратов усиливает лечебный эффект. По показаниям, с уче­
том клиники и динамики титров антител, курс можно повторить 
через 1,5 месяца. Не следует назначать более 3 курсов в год.

При непереносимости группы пирйметамина или сульфани­
ламидов можно сочетать тот или другой с антибиотиками (рова- 
мицин, метациклин, линкомицин, эритромицин), которые назна­
чаются в средних терапевтических дозах по 5—10 дней. Бисеп- 
тол, бактрим, потесептил назначают 2 раза в день капельно вну­
тривенно (бисептол вводится по 10—20 мл в день). В перерывах 
между циклами этиотропной терапии назначается фолиевая 
кислота, в среднем до 0,01 г в сутки. При врожденном токсо- 
плазмозе длительность курса лечения может быть продолжи­
тельной (до 1 года в зависмости от клинической картины и ди­
намики серологического профиля). Из препаратов растительно­
го происхождения применяют хлорофиллипт от 5 до 20 капель 3 
раза в день до еды в течение 1—1,5 месяцев.

При хронических формах токсоплазмоза этиотропная тера­
пия малоэффективна, ее целесообразно проводить только при 
наличии у больной паразитемии, т.е. в начальной стадии обост­
рения болезни. Основное внимание в этих случаях необходимо 
уделить повышению неспецифических факторов резистентности 
и нормализации функции организма. Обязательно назначают 
поливитамины (С, Bt, В2, Р, никотиновая кислота и др.). Ис­
пользуют препараты крови (иммуноглобулины, альбумин), сти­
муляторы кроветворения (пентоксил, алоэ и др.). Назначают де­
сенсибилизирующие (тавегил, супрастин), седативные, желче­
гонные и другие лекарственные препараты.
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Поскольку при хроническом токсоплазмозе развивается вто­
ричный иммунодефицит, курс этиотропной терапии, проводи­
мый вне беременности женщинам с невынашиванием, рекомен­
дуется дополнить имммуномодулирующими препаратами. При 
лечении хронической формы приобретенного токсоплазмоза ус­
пешно применяют плаферон (в виде инъекций по 5000 М Е/ сут, 
курс лечения 8—10 дней), который вызывает активацию систе­
мы интерферона.

Профилактика врожденного токсоплазмоза направлена на 
выявление беременных с первичной инфекцией. С этой целью 
проводится двукратное серологическое обследование в начале 
беременности и на 20—24-й неделе. Переход отрицательной 
(при первом обследовании) реакции в положительную (серо- 
конверсия), а также высокие и нарастающие титры специфичес­
ких антител указывают на то, что женщина заразилась в период 
между обследованиями. Для предотвращения передачи инфек­
ции плоду женщину необходимо лечить.

Кровь новорожденного исследуют на наличие специфичес­
ких IgM и при их обнаружении (внутриутробное заражение) ре­
бенку проводится специфическое лечение. Подобная терапия 
применяется и при хроническом токсоплазмозе у женщин. Од­
нако у части детей, родившихся от матерей, получавших такое 
лечение, все же развивались, хотя и в поздние сроки, проявле­
ния врожденного токсоплазмоза — отставание в психическом 
развитии, судорожный синдром, хориоретинит. Представляется 
более надежной система профилактики заражения беременных 
токсплазмозом, основанная на знании источников заражения и 
факторов передачи токсоплазменной инвазии. Потенциальными 
факторами риска заражения токсоплазмозом являются прожи­
вание в сельской местности и работа в овощеводстве, т.е. кон­
такт с почвой, где длительно сохраняют жизнеспособность оо- 
цисты токсоплазм; работа на мясокомбинатах; ветеринария; кон­
такт с . кошкой; употребление недоваренного мяса; пробование 
сырого фарша.ak
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Глава 3

БЕРЕМЕННОСТЬ 
И ХЛАМИДИЙНАЯ ИНФЕКЦИЯ

Хламидийные инфекции — это группа этиологически родст­
венных инфекций антропонозной и зоонозной природы, вызы­
ваемых патогенными облигатными внутриклеточными бактери­
ями рода Chlamydia. В течение последнего десятилетия отмеча­
ется рост хламидиозов. Последствия невыявленной и нелечен- 
ной хламидийной инфекции наносят большой экономический и 
демографический ущерб и оцениваются астрономическими циф­
рами. Например, в США экономические потери от хламидиоза 
оценены в 1 млрд долларов в год.

Хламидийные инфекции вызываются хламидиями — уни­
кальной группой мелких грамотрицательных неподвижных бак­
терий, являющихся возбудителями различных заболеваний че­
ловека и животных. Они относятся к порядку Chlamydiales, се­
мейству Chlamydiaceae, роду Chlamydia и могут существовать в 
виде двух основных форм — элементарных телец (инфицирую­
щая форма) и ретикулярных телец.

Из известных 4-х видов хламидий наибольший интерес вы­
зывают 2 вида, обусловливающие наиболее частое формирова­
ние патологических процессов:

1. C. trachomatis (открыта в 1907 г.). Является основным 
возбудителем урогенитальных хламидиозов, венерической лим- 
фогранулемы, трахомы, коньюнктивитов и пневмоний новорож­
денных.

2. C. pneumoniae (открыта в 1965 г). Обладает выраженным 
тропизмом к эпителию дыхательных путей. Вызывает преиму­
щественно бронхиты и пневмонии, является повсеместным воз­
будителем острых респираторных заболеваний. Спектр хлами­
дийной инфекции распространяется на атеросклероз и его кли­
нические проявления. Сероэпидемиологические исследования 
связывают C.pneumoniae с поражением коронарных и сонных 
артерий, инфарктом миокарда.
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Урогенитальный хламидиоз является самым частым заболе­
ванием, передающимся преимущественно половым путем. При 
этой инфекции поражаются не только мочеполовые органы, вы­
стланные цилиндрическим и переходным эпителием, но и пря­
мая кишка, задняя стенка глотки, конъюнктива, а также эпители­
альные и эпителиоидные клетки различных органов, клетки ре- 
тикулоэндотелиальной системы, лейкоциты, моноциты, макро­
фаги (при генерализованных хламидиозах). Хламидийная ин­
фекция встречается в несколько раз чаще, чем гонорея, значи­
тельно труднее поддается лечению, ассоциируется с другими за­
болеваниями, преимущественно передающимися половым путем.

На уровень диагностики влияет особенность хламидийной 
инфекции, течение которой чаще малосимптомное (40%) или 
бессимптомное (7%), а также нередкая ассоциация её с другими 
инфекциями. Считают, что лишь у 33% женщин воспалительный 
процесс гениталий обусловлен хламидийной моноинфекцией, у 
67% инфекция регистрируется как смешанная (с вирусами про­
стого герпеса или цитомегаловирусом, уреаплазмами, микоплаз­
мами, грибами рода Candida) и не имеет характерных клиничес­
ких особенностей. Важная роль принадлежит хламидиям в фор­
мировании патологии плода и новорожденного. При внутриут­
робном инфицировании плода в 60% развивается недоношен­
ность. Кроме того, имеются косвенные доказательства роли хла- 
мидий в развитии гиперпластических процессов в шейке матки. 
При неоплазии они обнаруживаются в 8% случаев, при церви­
кальном раке — в 18%. Хламидийная инфекция обусловливает 
серьезные нарушения репродуктивной функции и инфекцион­
ные осложнениями. Примерно у 50% женщин, страдающих бес­
плодием, этиологическим фактором заболевания является хла­
мидийная инфекция. Частота выявления хламидиоза у беремен­
ных женщин колеблется от 10 до 40% в зависимости от контин­
гента обследованных. Вероятность передачи плоду оценивается в 
40—70% (в зависимости от отягощающих факторов). Хламидии 
могут поражать плаценту и оболочки, вызывать образование им­
мунных комплексов, что способствует развитию плацентарной 
недостаточности, задержке развития и гипотрофии плода.

Главными экологическими нишами хламидий является че­
ловек и другие млекопитающие, а также птицы. Инкубацион­
ный период составляет 20—30 дней.

Пути передачи: половой (Chlamydia trachomatis); воздушно­
капельный (Chlamydia psittaci, Chlamydia pneumoniae); транс­
плацентарный (через плаценту, преимущественно Chlamydia
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trachomatis); контактный (при прохождении через родовые пути
— Chlamydia trachomatis).

С учетом рекомендаций группы экспертов ВОЗ и отечест­
венных исследователей рекомендуется проводить обследование 
на хламидиоз следующих групп населения: женщин с воспали­
тельными заболеваниями мочеполовой сферы; женщин с аку­
шерской патологией; контактных; лиц, ведущих беспорядочную 
половую жизнь с частой сменой партнера; пациентов при нали­
чие реактивного артрита; лиц с недиагностируемыми персисти- 
рующими лихорадочными состояниями; пациентов с атипичной 
пневмонией; женщин перед искусственным прерыванием бере­
менности; женщин перед введением, замещением или удалением 
внутриматочных контрацептивов; беременных женщин; взрос­
лых и детей с продолжительными воспалениями глаз, всех лиц с 
наличием других инфекций, передаваемых половым путем; но­
ворожденных с конъюнктивитом.

Больные, не имеющие выраженных симптомов болезни, пред­
ставляют наибольшую эпидемиологическую опасность. Основны­
ми факторами риска реализации хламидийной инфекции являет­
ся наличие активного процесса (в том числе и обострение уроге­
нитального хламидиоза у беременной женщины). Клинически это 
проявляется в развитии острого хориоамниотита, появлении па­
тологических выделений из влагалища обычно в 3-м триместре 
беременности (после 32-ой недели). Обострение воспалительного 
процесса, возможно, связано с изменением нейроиммуноэндо- 
кринного фона беременной в этот период. Острая инфекция или 
обострение хронического хламидиоза в первой половине беремен­
ности обычно приводит к невынашиванию, выкидышам или рож­
дению недоношенных детей, что обусловливает тяжесть их состо­
яния. Урогенитальный хламидиоз у 17—30% беременных проте­
кает латентно или с незначительной симптоматикой.

Инфицирование плода может происходить антенатально и 
интранатально в результате аспирации инфицированных около­
плодных вод. При нормальном течении родового акта, отсутст­
вии тяжелой внутриутробной гипоксии плода риск аспирации 
инфицированных околоплодных вод невелик; в то же время 
длительный контакт с инфицированной средой во время бере­
менности или при затяжных родах может привести к тяжелым 
последствиям.

При микроскопическом исследовании последа гистологиче­
ская картина характеризуется увеличением объема клеток эпи­
телия амниона, в цитоплазме которых обнаруживаются вакуоли,
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содержащие хламидии, с участками некроза эпителия на боль­
шом протяжении; сходные изменения обнаруживаются в тро- 
фобласте клеток стромы ворсин, эндотелии сосудов и дециду­
альных клетках. В базальной пластине и межворсинчатом про­
странстве определяется скопление лимфоцитов с примесью лей­
коцитов. В сосудах ворсин разного калибра отмечаются набуха­
ние и вакуолизация эндотелия, фибриноидный некроз стенки, в 
терминальных ворсинках — признаки нарушения созревания, 
фиброз стромы и редукция капиллярного русла, кровоизлияния.

Дети, рожденные женщиной с острой хламидийной инфекци­
ей, инфицированы в 63,0% случаев. Различают следующие клини­
ческие формы внутриутробной хламидийной инфекции: генера­
лизованная инфекция, менингоэнцефалит, внутриутробная пнев­
мония (в 20%), синдром дыхательных расстройств, гастроэнтеро- 
патия, конъюнктивит (40—45%), вульвовагинит у девочек; воз­
можны локальные проявления инфекции (везикулез, омфалит, 
ринит). Перинатальная смертность при хламидиозе достигает 
15,0%, причем доля новорожденных, погибших в постнатальном 
периоде, составляет больше половины всех перинатальных потерь.

При хламидийной инфекции не срабатывает такое важное 
звено неспецифической резистентности как фагоцитоз. Взаимо­
действие хламидий с лимфоцитами и макрофагами не всегда за­
вершается лизисом. Это способствует циркуляции возбудителя 
с крово- и лимфотоком, а также его персистенции, нередко при­
водящей к многоочаговости с преобладанием подострых и хро­
нических форм. При инфекции вырабатываются специфические 
антитела классов IgM, IgA, IgG. Быстрая наработка антител свя­
зана с липополисахаридом. На стадии ретикулярного тельца 
хламидии недоступны для антител, лимфоцитов и макрофагов, 
доступность этих факторов защиты обеспечивается лишь на ста­
дии элементарных телец (внеклеточное расположение). Антите­
ла нейтрализуют антилизосомальную активность паразита и 
предотвращают его адгезию к клеткам.

Высокие уровни IgG2-антител защищают плод от инфекции, 
а также женщин от возникновения сальпингита после искуствен- 
ного прерывания беременности; кроме того, обеспечивают крат­
ковременную защиту (до 6 месяцев) от повторного заражения 
хламидиями. Установлено, что антитела к поверхностным эпито­
пам хламидий обладают определенным защитным эффектом. Ве­
лика роль местного иммунитета: при наличии специфических се­
креторных IgA (slgA). При их достаточном уровне в случае попа­
дания невысокой инфицирующей дозы и слабовирулентного
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штамма хламидий на слизистую инфекционный процесс может в 
секретах не развиться; у женщин снижается выделение хламидий 
из цервикального канала. Однако нейтрализующие антитела 
обеспечивают низкий уровень защиты от колонизации хламидия- 
ми (хотя это и способствует уменьшению тяжести заболевания). 
При массированной инфекции урогенитального тракта они не 
способны предотвратить развитие инфекционного процесса.

Важное значение имеет клеточный иммунитет. Решающую 
роль в выздоровлении от хламидийной инфекции играют Т-хел- 
перы. При индукции иммунного ответа имеет значение продук­
ция интерлейкина-2, интерлейкина-6 и гамма-интерферона.

Для диагностики хламидийной инфекции в практическом 
здравоохранении используются следующие методы: иммунофер- 
ментный анализ (ИФА — серологический метод), иммунофлюо- 
ресцентный метод (реакция иммунофлюоресценции — РИФ), 
полимеразная цепная реакция (ПЦР).

ИФА используется чаще для определения антител различ­
ных классов в сыворотке крови: IgM, IgG, IgA имеют высокую 
чувствительность и специфичность. Данные ранжирования ре­
зультатов методом ИФА представлены в табл. 4 приложения.

Обнаружение высокого титра антител свидетельствует о на­
личии активного инфекционного процесса и обычно подтверж­
дается клинической симптоматикой. IgM-антитела выявляются 
в начале заболевания (в первые недели), а также в первые дни 
обострения и свидетельствуют в пользу активного процесса. Их 
высокий титр наряду с низким уровнем IgG может говорить о 
ранней стадии заболевания. Средние и низкие титры характер­
ны для хронических процессов, а также встречаются при микст- 
инфицировании.

При иммунодефицитных состояниях, а также у новорожден­
ных синтез антител снижается; они могут выявляться в низком 
титре и не нарастать в динамике. Динамика антител обычно от­
ражает события 2—3-недельной давности. Значительную по­
мощь в диагностике врожденной и приобретенной форм может 
оказать детекция специфического IgA. Длительное определение 
антител данного класса свидетельствует о хронизации процесса. 
Кроме того, уровень IgA значительно поднимается при специ­
фических полиартритах (на фоне низкого уровня IgG или даже 
их отсутствия).

По окончании лечения у большинства пациентов наблюда­
ется быстрое снижение титра антител (через 1—1,5 месяца после 
отмены препаратов могут не выявляться). Однако у отдельных
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лиц в случае включения в комплекс этиотропных и иммуномо­
дулирующих средств отмечается значительный подъем антите- 
лообразования (детектируются IgM и/или IgG, нередко на вы­
соком уровне), снижение уровня антител происходит медленно 
(до 9—10 месяцев после лечения) и они могут длительно (меся­
цы и даже годы) оставаться на уровне низких титров. При об­
следовании беременных, получавших лечение по поводу хлами- 
дийной инфекции, могут выявляться IgM- или IgG-антитела 
(преимущественно на низком уровне). Следует осторожно оце­
нивать данный факт для назначения специфического лечения 
(провести определение других маркеров инфекции или наблю­
дение в динамике наряду с оценкой показателей фетоплацентар­
ной системы данными функционального исследования).

У отдельных лиц с высоким иммунным ответом после лече­
ния хламидийной инфекции при клиническом выздоровлении 
IgM к хламидиям определяются до 9—10 месяцев (на фоне быс­
трого снижения антител других классов и антигенов возбудите­
ля), что чаще свидетельствует о неспецифическом результате 
(наличие IgM-ревматоидного фактора). При лечении хроничес­
кой инфекции повышение уровня специфических антител клас­
сов IgM и особенно IgG следует рассматривать как положитель­
ный фактор (отражает эффективность лечения за счет элимина­
ции антигена и стимуляции иммунной системы). С другой сто­
роны, низкий уровень IgG-антител в течение длительного вре­
мени характеризует персистирующую форму инфекции, которая 
трудно поддается лечению специфическими препаратами и тре­
бует иммуномодулирующей терапии.

У новорожденных гораздо чаще обнаруживаются IgG (мате­
ринские антитела), уровень которых, как правило, быстро сни­
жается к возрасту 4—5 месяцев жизни, если ребенок не инфици­
рован. IgM-антитела выявляются редко. Сероконверсия (детек­
ция антител различных классов или одного класса у ранее серо­
негативного ребенка) указывает на наличие инфекционного 
процесса. Использование дополнительных тестов дифференциа­
ции IgA и IgG позволяет одномоментно отличить хламидийную 
инфекцию, вызванную Chi. trachomatis или Chi. pneumonia.

РИФ — основан на выявлении светящихся иммунных ком­
плексов. Исследованию подвергают различные образцы в зави­
симости от подозреваемого очага инфекции: чаще — отделяе­
мое (соскобы) из уретры, вагины, цервикального канала или 
коньюнктивы, при этом возможна дифференциация ретику­
лярных и элементарных телец. Поскольку тотального пораже­
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ния практически не встречается, то в основном результат зави­
сит от правильности забора материала (из патологического 
очага). При малом распространении инфекции, неточном взя­
тии мазка-отпечатка можно получить ложноотрицательный ре­
зультат (особенно при персистирующей форме). В последние 
годы на фоне интенсивного использования антибактериальной 
терапии все чаще определяются тельца со слабым специфичес­
ким свечением, что может привести к получению ложноотри­
цательного результата.

При замедленном выведении из клеток деструктурирован- 
ных телец результат анализа может оставаться определенное 
время положительным (до 1,5 месяцев после отмены препаратов, 
пока не произойдет смена слизистой, в которой находятся разру­
шенные хламидийные клетки), поскольку по специфическому 
свечению трудно отдифференцировать целое ("живое") хлами- 
дийное тельце от поврежденного ("неживого"). Поэтому в дан­
ном случае не следует расценивать положительный результат 
как критерий недолеченности и назначения повторного курса.

ПЦР — позволяет обнаружить ДНК хламидий в исследуе­
мом материале (урогенитальные, коньюнктивальные и др. об­
разцы). Является высокочувствительным и специфичным мето­
дом, однако следует осторожно интерпретировать положитель­
ные результаты ПЦР при отсутствии клинических проявлений, 
а также после проведенного лечения и не спешить с назначени­
ем очередного курса лечения. При стертости клинической кар­
тины заболевания, невыраженности иммунного ответа метод 
имеет достаточно высокое диагностическое значение.

Сопоставление результатов ПЦР с серологическим методом 
(ИФА) позволяет выбрать правильную тактику в отношении 
конкретного пациента.

Таким образом, для эффективной диагностики хламидий- 
ной инфекции необходимо использование ряда лабораторных 
тестов, позволяющих определить форму и активность инфекци­
онного процесса. Острая форма хламидийной инфекции под­
тверждается обнаружением антигенов или ДНК хламидий в 
клетках уретры или чаще цервикального канала и определении 
антител классов IgM и IgA.

Лечение. При выявлении инфицирования хламидиями про­
водится первый курс лечения после 12 недель беременности; по­
вторные курсы назначают при появлении клинических и ульт­
развуковых признаков инфекции у плода и перед родоразреше- 
нием в случае манифестного течения заболевания (табл. 5).
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Таблица 5

Схема лечения хламидийной инфекции во время беременности

Препарат Режим применения
Срок

беременности
Побочные эф­

фекты

Антибиотики:

сумамед 0,5 г 1 раз в день, 5 дней После 32 недель

эритромицин 0,5 г 2 раза в день, 7 дней После 14 недель 
беременности

Тошнота, рво­
та. аллергичес­
кие реакции

ровамицин 0,3 г 3 раза в день, 10 дней После 14 недель 
беременности

Тоже

джозамицин
(вильпрафен)

2 г 3 раза в день, 10 дней После 14 недель 
беременности

Тоже

амоксициллин 1 г 3 раза в день, 7 дней После 14 недель 
беременности

Тоже

клиндамицин 0,3 г 2 раза в день, 7 дней После 14 недель 
беременности

То же

Нистатин 500 000 ЕД 4 раза в день, 
7-10 дней

Тоже Нет

Свечи с вифе- 
роном

По 2 свечи в день per rectum Тоже Нет

Вобэнзим По 5 драже 3 раза в день, 
3 нед

Тоже Нет

Озонотерапия Внутривенное введение 
или местно

Тоже Нет

Восстановление биоценоза влагалища следует проводить 
ацилактом, свечами с бифидобактерином.

Новорожденные, родившиеся от матерей с хламидийной ин­
фекцией, обследуются (соскобы с конъюнктивы и кровь) в 1—3-и 
сутки после родов, в случае отрицательного результата при на­
личии клинической картины рекомендуется повторное обследо­
вание — на 5—7-е и 1—14-е сутки. С целью профилактики хла­
мидийной инфекции новорожденным рекомендуется назначение 
виферона и бифидумбактерина. При наличии клинической кар­
тины заболевания у ребенка проводится специфическая анти­
бактериальная терапия.
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ГЕРПЕТИЧЕСКАЯ ИНФЕКЦИЯ 
И БЕРЕМЕННОСТЬ

Герпетическая инфекция имеет широкое распространение 
(антитела к ВПГ регистрируются до 80% в странах с низким 
уровнем жизни), встречается повсеместно. В настоящее время 
отмечается рост герпетической инфекции, представляющей се­
рьезную угрозу для репродуктивного здоровья населения. Она 
имеет большое значение в развитии акушерской патологии (на­
рушение эмбриогенеза, спонтанные аборты, преждевременные 
роды, врожденная патология новорожденных и др.). Возбудите­
лем являются вирусы простого герпеса (ВПГ) 1- и 2-го типов. 
ВПГ-1 клинически проявляется в виде поражения кожи лица, 
слизистых оболочек полости рта, глаз, гениталий, может вызы­
вать неонатальный герпес. ВПГ-2 вызывает генитальный герпес, 
генерализованный герпес новорожденных, менингоэнцефалит. 
Инфицирование одним типом вируса не препятствует инфици­
рованию другими вирусами. ВПГ-2 в настоящее время относят к 
возбудителям заболеваний, передаваемым половым путем. ВПГ 
занимает второе место после вируса краснухи по тератогеннос- 
ти; он способствует формированию привычного невынашивания 
беременности.

Учитывая, что генитальный герпес относится к пожизненно 
персистирующим инфекциям, существует несколько видов кли­
нических проявлений. По особенностям клинической картины 
выделяют типичное, атипичное и бессимптомное течение. Ати­
пичная и бессимптомная формы являются наиболее опасными, 
так как происходит активное выделение вируса без ярких кли­
нических проявлений. При рождении детей с герпетической ин­
фекцией в 60—80% случаев у Их матерей выявлялась атипичная 
или бессимптомная форма инфекции.

Первичное инфицирование или рецидивы во время бере­
менности наиболее опасны для плода,- поскольку приводят к са­
мопроизвольным выкидышам, мертворождению, формированию 
пороков развития (у женщин с тенденцией к бессимптомному
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течению генитального герпеса наблюдаются более частое зара­
жение плода новорожденного). Иммунная перестройка организ­
ма женщины в период беременности обусловливает возникнове­
ние рецидивов заболевания, а также в ряде случаев создает 
предпосылки для генерализации процесса.

Заражение плода происходит трансплацентарно в случае ви- 
русемии у матери или при прохождении через родовые пути 
(последнее встречается в 85% случаев). Риск развития неона­
тального герпеса крайне высок (75%), когда беременная впервые 
отмечает проявления генитального герпеса за 1 мес до родов. 
При возникновении рецидива генитального герпеса за неделю 
до родов риск неонатальной инфекции значительно снижен. Ви- 
русемия во время беременности вызывает до 30% спонтанных 
абортов на ранних сроках, более 50% поздних выкидышей; при 
заражении на 20—34-й неделе беременности в 30% случаев на­
ступают преждевременные роды.

Наличие генитальной герпетической инфекции у беремен­
ных приводит к выраженным изменениям в последе, особенно 
при ассоциации с другими вирусами или бактериальной фло­
рой, что в свою очередь способствует развитию инфекционных 
заболеваний у новорожденных. Женщины с герпетической ин­
фекцией относятся к группе высокого риска по развитию ос­
ложнений течения беременности и плацентарной недостаточно­
сти. Развитие хронической плацентарной недостаточности и 
степень ее тяжести зависят от времени, частоты и длительности 
рецидивов заболевания. Изменения в плаценте характеризуются 
наличием как деструктивных, так и компенсаторных процессов, 
степень сохранности которых определяет дальнейшее развитие 
и состояние плода. Обнаружение задержки развития или внут­
риутробной гипоксии плода в связи с недостаточностью фетоп­
лацентарной системы в ряде случаев позволяет провести корри­
гирующую терапию, а у некоторых женщин и досрочное родо- 
разрешение, чтобы получить жизнеспособного новорожденного.

Новорожденный может приобрести герпетическую инфек­
цию внутриутробно, во время родов или постнатально. Преиму­
щественно заражение происходит во время родов (в 75—80% 
случаев), вследствие чего развиваются тяжелые неонатальные и 
постнатальные заболевания новорожденных. Процент новорож­
денных детей, имеющих противогерпетические антитела, колеб­
лется от 40 до 90% в зависимости от наличия антител у матери. 
В первые месяцы после рождения количество антител снижает­
ся (материнские антитела разрушаются), и во втором полугодии
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жизни они определяются гораздо реже, но в дальнейшем, с воз­
растом, частота инфицирования увеличивается. Часто инфици­
рование происходит в первые три года жизни. Резкий подъем 
инфицированности регистрируется также в периоды половой и 
социальной активности. Источником инфекции являются боль­
ные и вирусоносители. Важным фактором, определяющим тя­
жесть и течение герпетической инфекции у плода и новорож­
денного, является иммунный статус как матери, так и плода, в 
том числе снижение или нарушение трансплацентарного пере­
хода противогерпетических антител.

Воротами инфекции служат слизистые оболочки и кожа. 
После инфицирования ВПГ восходит по периферическим нервам 
до ганглиев, где и ,сохраняется пожизненно. При латентной фор­
ме ВПГ-1 персистирует в ганглиях тройничного нерва, ВПГ-2 — 
в ганглиях крестцового сплетения. При активации вирус рас­
пространяется по нерву к первоначальному очагу поражения.

Основными путями передачи вируса являются: воздушно-ка­
пельный; половой (является основным в передаче ВПГ-2, одна­
ко в последнее время увеличивается число пациентов, у которых 
при поражении гениталий выделяется ВПГ-1); трансплацентар­
ный; контактный (чаще при поцелуе).

Не исключена возможность передачи вируса бытовым пу­
тем. Заражение происходит при поцелуе, а также через игрушки 
и предметы обихода, одежду, но реализуется гораздо реже. 
Встречаются случаи инфицирования при лечении зубов и вы­
полнении медицинских процедур. Медицинский персонал мо­
жет инфицироваться при осмотре и проведении оперативных 
вмешательств (установлено, что ВПГ сохраняет жизнеспособ­
ность на резиновых перчатках и инструментах в течение не­
скольких часов).

Генитальный герпес облегчает передачу ВИЧ (язвы и дру­
гие повреждения кожи и слизистых), последний в свою очередь 
облегчает передачу других заболеваний, передающихся половым 
путем ("эпидемиологический синергизм"). Рецидивы заболева­
ния чаще встречаются после первичной инфекции ВПГ-2, чем 
ВПГ-1. Сроки рецидивов варьируют, но у половины пациентов 
рецидив развивается в течение последних 6 месяцев. Рецидивы 
могут быть спровоцированы физическими или эмоциональными 
факторами и связаны с менструальным циклом.

Заболевания, вызванные ВПГ, подразделяют на первичную и 
вторичную (рецидивирующую)  инфекцию.
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Первичный герпес возникает при первом контакте человека с 
вирусом. Инкубационный период длится от 2 до 14 дней. Забо­
левание наблюдается преимущественно в возрасте от 6 месяцев 
до 5 лет, реже — у взрослых. У 80—90% первично инфицирован­
ных детей заболевание протекает в латентной форме и только у 
10—20% зараженных имеются клинические проявления. Пер­
вичное поражение сопровождается репликацией вируса в месте 
инвазии. Наиболее частой формой первичного герпеса является 
острое респираторное заболевание, этиология которого, как пра­
вило, не расшифровывается. Другая распространенная форма — 
афтозный стоматит. Для первичного герпеса, протекающего с 
клиническими проявлениями, характерен выраженный общеин­
фекционный синдром, сопровождающийся лихорадкой и при­
знаками интоксикации ввиду отсутствия специфических анти­
тел. Вследствие гематогенной диссеминации развивается генера­
лизованная форма с поражением внутренних органов или голо­
вного мозга (нередко со смертельным исходом).

Рецидивирующая (вторичная) герпетическая инфекция ре­
гистрируется в любом возрасте у лиц, которые ранее перенесли 
бессимптомную или клинически выраженную форма герпеса. 
Рецидивы чаще возникают на фоне циркулирующих противови­
русных антител и проявляются умеренно выраженной лихорад­
кой и симптомами интоксикации. Высыпания могут возникать 
на фоне острого респираторного заболевания, менингококковой, 
стафилококковой и др. инфекций. Причиной рецидива могут 
быть и эндокринные нарушения.

Реактивация вируса является процессом, при котором снима­
ется регуляторная блокировка, и репликация вируса возвращает­
ся на обычный активный уровень. Реактивируется ВПГ относи­
тельно часто и переходит вновь в слизистую оболочку. Механизм 
реактивации вируса точно неизвестен, но предполагается включе­
ние деметилирования ДНК (A. Whitby и соавт., 1987). Иногда ви­
русная репликация прерывается на долгий период. Первичная и 
возвратная инфекции внутри нервной системы могут изредка вы­
зывать быстро протекающие фатальный энцефалиты.

Рецидивирующий герпес — очень частое СПИД-индикатор- 
ное заболевание, т.к. из-за поражения иммунной системы проис­
ходит активация ВЦГ с манифестацией латентной инфекции. 
Рецидивы герпеса возникают с различной частотой. Появление 
герпетических поражений 1 раз в несколько лет или не чаще 2-х 
раз в год можно расценивать как благоприятный прогностичес­
кий признак, если высыпания фиксированы на одном и том же
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месте и умеренно выражены. Рецидивы, возникающие чаще (1 
раз в 3 месяца, ежемесячно или даже каждые 2 недели), свиде­
тельствуют о недостаточности иммунной системы.

Клинические проявления герпетической инфекции чрезвы­
чайно многообразны как по локализации, так и по тяжести по­
ражений. При типичных клинических проявлениях диагноз 
герпетической инфекции трудностей не вызывает. Большие 
сложности возникают при атипичных формах. В данном случае 
предположить герпетическую природу поражений позволяет 
анамнез (зуд, жжение), указание на рецидивирующий характер 
заболевания, резистентность к антибиотикам. Кроме того, отме­
чается склонность к простудным заболеваниям, общая слабость, 
недомогание, субфебрильная температура. Для рецидивирующе­
го герпеса, независимо от места локализации процесса, харак­
терно волнообразное течение. Постановка диагноза нередко ос­
ложняет наличие других возбудителей (ЦМВ, хламидий, уреа- и 
микоплазм, стафилококков, стрептококков, гонококков и др.).

Внутриутробная инфекция у большинства тяжело болею­
щих детей может выявляться при рождении и характеризуется 
триадой признаков: пузырьки или рубцы на коже, заболевание 
глаз и микроцефалия или гидроцефалия. У небольшого процен­
та детей сразу после рождения обнаруживаются повреждения 
кожи или глаз (чаще они рождаются от матерей, у которых был 
длительный безводный период в родах). Однако нередко клини­
ческие проявления, особенно неврологическая симптоматика, 
появляется и начинает нарастать с 3—6-месячного возраста 
(особенно при микст-инфицировании с ЦМВ, хламидиями, ми­
коплазмами).

Выделяют следующие клинические формы герпетической 
инфекции.

1. Локализованные формы, которые дифференцируют прежде 
всего по локализации очагов поражения (кожа, слизистые обо­
лочки, глаза и т.д.).

Поражение кожи — наиболее распространенная форма гер­
петической инфекции. Пузырьковые высыпания имеют фикси­
рованный характер и при первичной инфекции располагаются в 
месте внедрения вируса, а при вторичной — в зоне иннервации. 
ВПГ может персистировать у женщин в канале шейки матки 
(чаще), во влагалище и уретре. Локальная репликация ВПГ в 
эпителиальных клетках продолжается 1—3 недели.

Клинически выраженный генитальный герпес особенно тя­
жело протекает при первичном инфицировании, нередко сопро­
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вождаясь лихорадкой и признаками интоксикации. Сыпь, как 
правило, обильная и сопровождается региональным лимфадени­
том. Наличие у беременных воспалительных проявлений гени­
тального тракта одновременно с герпетическими высыпаниями 
является одним из основных факторов риска инфицирования 
плода, поскольку в данном случае снижается трансплацентарная 
передача плоду материнских противогерпетических антител.

У женщин с иммунодефицитом, в т.ч. и у больных ВИЧ-ин- 
фекцией, рецидивы герпеса могут сопровождаться тяжелыми ме­
стными проявлениями эрозивно-язвенного характера, распрост­
ранением процесса на ближайшие участки кожи, региональным 
паховым лимфаденитом. Иногда язвы могут сопровождаться не­
кротическими изменениями, а на месте их разрешения остаются 
рубцы. Репликация ВПГ в сенсорных ганглиях может вызывать 
невриты, являющиеся причиной сильных болей. Может иметь 
место болезненное мочеиспускание или его задержка в результа­
те инфекции уретры и слизистой оболочки мочевого пузыря.

У некоторых больных наблюдаются абортивные рецидивы, 
проявляющиеся незначительной гиперемией кожи или слизис­
тых оболочек, на фоне которой возникают мелкие, быстро 
вскрывающиеся пузырьки. Везикул может не быть, а все клини­
ческие проявления ограничиваются только появлением чувства 
жжения и зуда, а также незначительным отеком и покраснением 
кожи или слизистых оболочек половых органов. ВПГ может 
быть причиной восходящей инфекции в спинной мозг, где его 
дальнейшая репликация может вызвать миелит или асептичес­
кий менингит.

2. Распространенная форма. При этой форме заболевания 
высыпания из места первичного очага распространяются на дру­
гие участки кожи и слизистых оболочек, напоминают ветряную 
оспу. Язвенно-эрозивная форма расценивается как СПИД-инди- 
каторное заболевание. Иногда такой герпес — площадка для 
присоединения стафилококковой или стрептококковой микро­
флоры. Вовлекаются в процесс слизистые полости рта. Герпети­
ческие поражения кожи и слизистых оболочек имеют фиксиро­
ванный характер, при очередном поражении появляются на 
прежнем месте. Иногда элементы мигрируют, реже приобретают 
диссеминированный характер. Миграция и диссеминация про­
стого герпеса расценивается как признак нарастающего иммуно­
дефицита.

3. Генерализованные формы (чаще регистрируются у ново­
рожденных), подразделяются на висцеральные и диссеминиро­
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ванные. Висцеральные: а) серозный менингит; 6) энцефалит; в) 
хроническиий диффузный энцефалит; г) герпетические гепати­
ты; д) пневмонии (интерстициальные). Диссеминированные 
формы сопровождаются лихорадкой, поражением внутренних 
органов и имеют наиболее неблагоприятный прогноз. Признаки 
диссеминированной инфекции появляются обычно на 4—5-й 
день. Поражаются в основном печень, мозг и надпочечники. У 
60—75% новорожденных с этой формой инфекции имеется эн­
цефалит. У 20% кожных пузырьков вообще не бывает. Диагнос­
тика затруднена, поскольку напоминает проявления неонаталь­
ного сепсиса. Сыпь может быть петехиальной, едва заметной, 
нарастает анемия, дыхательная и печеночная недостаточность. 
Висцеральные и диссеминированные формы — маркеры имму­
нодефицита.

Формирование противогерпетического иммунитета проис­
ходит как при манифестном, так и при бессимптомном течении. 
Иммунитет типоспецифичен. При первом контакте антигена и 
ДНК герпесвируса с клетками иммунной системы в течение 
14—28 дней формируется первичный иммунный ответ, который 
у иммунокомпетентных лиц проявляется: образованием неспе­
цифических альфа-, бета- и гамма-интерферонов; выработкой 
специфических антител различных классов и разной направлен­
ности (иммуноглобулины классов IgM, IgG2 и IgGl); повыше­
нием активности естественных клеток-"киллеров" (NK) и фор­
мированием мощного пула высокоспециализированных Т-кил- 
леров. Антитела классов IgM, IgG 2 и IgGl наряду с Т-киллера- 
ми играют наиболее важную роль в формировании иммунитета 
против герпесвирусов.

Рецидирующий герпес регистрируется у людей с изолиро­
ванным или сочетанным иммунодефицитом в разных звеньях 
иммунного ответа (количественной и/или функциональной не­
достаточностью) и прежде всего связан с дефицитом тех компо­
нентов, которые являются "главной силой" противогерпетичес- 
кой защиты: специфических IgG-антител, гамма-интерферона, 
типоспецифических Т-киллеров. В этом случае на фоне незавер­
шенного или недостаточно специфического иммунного ответа 
вирусы получают возможность выживания, мутации и латенции.

До настоящего времени остается непонятной несостоятель­
ность иммунного надзора при рецидивах герпетической инфек­
ции и неонатальном герпесе. При исследовании зависимости тя­
жести заболевания от уровня антител получены результаты, 
указывающие на то, что у детей с признаками инфекции титры
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были низкими, а у детей, имевших контакт с ВПГ при рождении 
и не имевших признаков заболевания, отмечались высокие тит­
ры вируснейтрализующих антител. У новорожденных с диссе­
минированной инфекцией в первую неделю часто отсутствуют 
специфические антитела. Поздние проявления заболевания и 
более высокие уровни антител при энцефалитах у детей позво­
лили S.Kohl (1990) предположить, что часть случаев вирусных 
энцефалитов у. новорожденных обусловлена реактивацией виру­
са, а не первичной инфекцией.

Проблема герпетической инфекции состоит в том, что им­
мунная система реагирует только на свободные вирусные части­
цы или антигенные детерминанты (внеклеточное расположе­
ние), но не на латентные вирусы, "укрывшиеся" в нервных клет­
ках ганглиев периферической нервной системы и фагоцитах, 
иммунная система не реагирует. Иммунные дефекты выявляют­
ся только под антигенной нагрузкой.

Методы лабораторной диагностики
герпетической инфекции
Предпочтительны прямые методы диагностики. Серологиче­

ский метод дает ориентировочный ответ и в большинстве случа­
ев требует использования дополнительных методов.

Цитологический метод. Материалом для исследования слу­
жит содержимое везикул, соскоб со дна эрозии, слизистой урет­
ры, стенок влагалища, цервикального канала, коньюнктивы глаз. 
Метод заключается в обнаружении в исследуемом материале 
многоядерных гигантских клеток с внутриядерными включени­
ями. Широкого применения метод не получил. В настоящее вре­
мя наиболее часто используются РИФ и ПЦР.

РИ Ф  позволяет обнаружить антигены вируса с помощью 
моноклональных антител в различном материале (соскобы со 
дна эрозии, слизистой уретры, влагалища, цервикального кана­
ла, конъюнктивы глаз, а также клетки крови). При оценке ре­
зультатов обращают внимание на характер и количество анти­
генсодержащих клеток, локализацию специфического свечения 
и его интенсивность. По количеству светящихся клеток делают 
заключение об интенсивности выделения вируса. Для ВПГ-2 ха­
рактерна локализация в ядре или в ядре и цитоплазме одновре­
менно. Быстрота получения результата исследования (в течение 
1—2 часов) и его доступность делают метод основным в клиниче­
ской лабораторной диагностике, что особенно важно при обсле­
довании новорожденных детей с тяжелой формой заболевания.
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Вирусологический метод позволяет наиболее достоверно по­
ставить диагноз герпетической инфекции и предполагает исполь­
зование культуры клеток фибробластов. Однако метод длителен 
по времени и мало доступен для практического здравоохранения.

ИФА используется для определения антител классов IgM и 
IgG к вирусу герпеса (табл. 6 приложения). Появление антител 
у ранее серонегативного лица (взрослого или ребенка) свиде­
тельствует об инфицировании. Позволяет подтвердить первич­
ную инфекцию детекция низкоавидных IgG-антител (индекс 
авидности до 30%). Наряду с этим в случае заражения ребенка 
при прохождении через родовые пути или после родов могут оп­
ределяться антитела класса IgM, что однозначно указывает на 
инфицирование ребенка. Выявление антител класа IgM чаще 
свидетельствует об активности процесса. Однако у новорожден­
ных, и особенно у недоношенных детей, этот тест нередко дает 
ложноотрицательный результат, поэтому отрицательный ре­
зультат серологического исследования не может являться осно­
ванием для снятия диагноза при подозрении на неонатальный 
герпес. Нарастание антител класса IgG не всегда свидетельству­
ет в пользу заболевания, поскольку может отражать развитие 
нормального иммунного ответа, обеспечивающего противови­
русную защиту. Напротив, при рецидивирующем течении чаще 
всего антитела определяются в низком титре. Снижение титра 
антител возможно у иммунокомпрометированных больных при 
активной репликации вируса (антитела расходуются на связыва­
ние антигена).

При первичной инфекции наблюдается нарастание титра IgM 
или их постоянство на фоне отсутствия или наличия IgG. С 4-й 
недели после инфицирования регистрируется подъем титра ан­
тител преимущественно за счет синтеза IgG.

В случае реактивации или реинфекции возникает повторный 
контакт с антигеном (формируется вторичный иммунный от­
вет), в результате чего возбуждается многокомпонентная "им­
мунная память"; при этом в более короткий срок (от 7 до 14 
дней) образуются антитела IgG и Т-киллеры. В случае попада­
ния в организм того же типа вируса, но с измененной антиген­
ной структурой (новый штамм ВПГ), уже имеющийся противо- 
герпетический иммунитет активируется и блокирует вирусные 
частицы неспецифическими факторами (прежде всего интерфе- 
ронами, мембраноатакующими комплексами), однако наработка 
антител, Т-киллеров и других специфических факторов защиты 
начинается заново.
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При рецидивирующем генитальном герпесе появление IgM 
не всегда служит надежным маркером рецидива. В основном 
для больных с частыми рецидивами генитального герпеса харак­
терны более высокие титры антител, чем для больных с редкими 
рецидивами.

ПЦР — становится все более распространенным в последнее 
время при диагностике как инфекции, вызванной ВПГ-2, так и 
ВПГ-1. Исследуемым материалом служат кровь и соскобы из глаз 
и половых органов. Обладая уникальной чувствительностью и спе­
цифичностью, метод оказывает значительную помощь, особенно в 
диагностике неонатального герпеса При подозрении на неонаталь­
ный герпес исследуется кровь ребенка, а при признаках поражения 
ЦНС дополнительному исследованию подвергается ликвор.

Поскольку ВПГ является персистирующим вирусом, то 
возможно обнаружение ДНК (ПЦР) или антигенов вируса 
(РИФ) в клетках крови без выраженной клинической картины, 
однако эти беременные требуют повышенного внимания со сто­
роны перинатолога, поскольку длительная антигенемия небла­
гоприятно влияет на течение беременности, повышает риск раз­
вития фетоплацентарной недостаточности и внутриутробного 
поражения плода.

Оценивая клиническую эффективность лабораторных мето­
дов, следует признать низкую диагностическую значимость се­
рологических тестов и высокую — прямых: РИФ и ПЦР. С уче­
том фактора времени, особенно при подозрении на неонаталь­
ный герпес, они должны быть методами выбора.

В настоящее время признано, что назначение противовирус­
ных препаратов при персистирующих формах инфекции эффек­
та не дает. При заболеваниях, вызываемых вирусами группы 
герпеса, оправдано назначение иммуномодуляторов, так как ак­
тивируется сниженная функция иммунной системы и повыша­
ется продукция интерферона (табл. 7).

Наиболее высок риск врожденного герпеса при впервые 
проявившихся симптомах инфекции незадолго до родов. Реко­
мендуют местное лечение: оксацилиновую, реафероновую мазь, 
ацикловир-крем и за 10—14 дней до родов — нормальный имму­
ноглобулин человека 1,25 г через день 3 раза, лазеротерапию.

Кесарево сечение при целых водах проводится только при 
свежих высыпаниях на слизистой родового канала. При наличии 
даже высокого титра IgG-антител роды ведут через естественные 
родовые пути. При самопроизвольных родах в случае позднего 
распознавания герпетических высыпаний рекомендуется у ново-
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Таблица 7

Схема лечения герпетической инфекции во время беременности

Препарат Режим применения
Срок

беременности
Побочные
эффекты

Нормальный че­
ловеческий им­
муноглобулин

По 3 мл внутримышечно 
№ 5 каждые 3 дня или по 
25 мл внутривенно капе- 
льно на 200 мл физиоло­
гического раствора 3 раза 
в неделю (3 курса за бе­
ременность)

После 12 недель Аллергические
реакции

Свечи с вифе- 
роном

По 2 свечи в день per 
rectum

То же Нет

Комплекс метаболической терапии*

1-й курс (7 дней) 2-й курс (7 дней)

Кокарбоксилаза 
(100 мг)

0,3 г 3 раза в день, 10 
дней

Рибоксин по 0,2 г 
Зразавдень

Рибофлавин По 1 таблетке 3 раза в 
день

Пиридоксаль-фос-
фат

по 0,02 г 3 ра­
за в день

Липоевая кис­
лота

по 0,0025 г 3 раза в день Фолиевая кислота по 1 таблетке 
Зразавдень

Кальция панто- 
тенат

по 0,2 г 3 раза в день Калия оротат по 1 таблетке 
3 раза в д ень

Витамин Е По 1 капсуле в день Троксевазин По 1 капсуле 
2 раза в день

Троксевазин По 1 капсуле в день с 36 нед- ацикло­
вир 200 мг 5 раз в 
день -  5 дней

рожденного взять мазки из глаз, рта и с кожи (при наличии уча­
стков поражения). Показано применение противовирусных пре­
паратов у новорожденных, матери которых перенесли первич­
ный генитальный герпес незадолго до родов и которым невоз­
можно было произвести кесарево сечение или операция была 
произведена через 4—6 часов после разрыва плодного пузыря. Во 
всех остальных случаях рекомендуется взять мазки с конъюнк­
тивы и из носоглотки через 24—36 часов после рождения.

Вирус герпеса не содержится в грудном молоке, поэтому за­
прещать кормление нецелесообразно.
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Глава 5

УРЕАПЛАЗМЕННАЯ ИНФЕКЦИЯ 
И БЕРЕМЕННОСТЬ

Широкое распространение урогенитальных микоплазм 
(Mycoplasma hominis, Mycoplasma genitalium, Ureaplasma ure- 
aliticum) и их частое выявление у практически здоровых жен­
щин затрудняют решение вопроса о роли этих микроорганизмов 
в этиологии и патогенезе заболеваний урогенитального тракта. 
Микоплазмы и уреаплазмы относят к факультативным патоге­
нам урогенитального тракта, способным в определенных усло­
виях (стресс, беременность, иммунодефицит) вызывать Инфек­
ционно-воспалительные процессы мочеполовых органов, чаще в 
ассоциации с другими патогенными и условно-патогенными ми­
кроорганизмами. Частота выделения Ureaplasma urealiticuiii у 
беременных составляет 50—75%, Mycoplasma hominis — 20—25%. 
Во время беременности высеваемость уреамикоплазм увеличИ- 
вается в 1,5—2 раза, что объясняется изменением иммунного й 
гормонального статуса женщин.

Факторами, обусловливающими патогенность микоплазм, 
являются их большая подвижность и способность прикреплять­
ся к различным клеткам (эпителию, лейкоцитам, сперматозои­
дам), оказывая токсическое и деструктивное воздействие. 
Структурное сходство мембран клеток человека и мембран ми­
коплазм, их тесное соседство способствуют обмену антигенами, 
что ведет к "маскировке" антигенов микоплазм, слабому распоз­
наванию их как чужеродных агентов. В связи с этим существует 
возможность аутоиммунизации организма; при этом все реак­
ции антиген-антитело, происходят в непосредственной близости 
К поверхности клеток эпителия, что ведет к их повреждению.

Наибольшую опасность уреаплазменая и микоплазменная 
инфекция представляют для беременных. Во всех случаях у ин­
фицированных женщин беременность протекает с осложнения­
ми, к которым относятся преждевременное прерывание бере­
менности в разные сроки (этиологическая роль микоплазм при 
этом составляет 70—80%), многоводие, аномальное прикрепле­
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ние плаценты, преждевременное излитие околоплодных вод, хо- 
риоамнионит, послеродовый эндометрит; возможно возникнове­
ние латентных форм вагинита, уретрита, пиелонефрита, очаго­
вого эндометрита.

Частота внутриутробного инфицирования при уреаплазмозе 
составляет 45%, при микоплазмозе — 3—20%. Чаще реализуется 
восходящий путь инфицирования, чему способствует большая 
подвижность микоплазм. Плод инфицируется в результате за­
глатывания и аспирации инфицированных околоплодных вод. 
Повышенная восприимчивость плода к данной инфекции обус­
ловлена иммуносупрессией и отсутствием нормальной микро­
флоры в момент заражения.

Клинические проявления уреамикоплазмённой инфекции у 
новорожденного — генерализованная форма, проявляющаяся 
поражением глаз, печени, почек, кожных покровов, лимфатичес­
ких узлов. При поражении ЦНС возникают энцефалопатии и 
отставание психомоторного развития. Возможно развитие внут­
риутробной пневмонии, геморрагического синдрома, гепато- 
спленомегалии -и остеомиелита. Микоплазмы способны оказы­
вать тератогенное влияние на плод, вызывая необратимые изме­
нения в хромосомном аппарате клеток.

Используются следующие методы лабораторной диагности­
ки; микробиологический (посев на питательные среды), имму- 
нонофлюоресценция (прямая и непрямая РИФ), ПЦР, сероло­
гический метод. Последний метод малоинформативен, посколь­
ку к микоплазмам не развивается стойкого иммунитета и суще­
ствует большое количество серотипов возбудителей.

Новорожденных, рожденных женщинами с урогенитальным 
микоплазмозом, рекомендуется обследовать в течение первых 
часов после рождения, поскольку происходит быстрая элимина­
ция микоплазм в постнатальном периоде.

При морфологическом исследовании плаценты наблюдается 
своеобразная трансформация ее клеток: они увеличиваются в 
размерах, в цитоплазме имеются мелкие участки просветления с 
наличием в них микоплазм. В базальной пластинке видны оптиг 
чески пустые децидуальные клетки, иногда участки некроза и 
очаговая лимфоцитарно-нейтрофильная инфильтрация. Эндоте­
лий сосудов набухает и слущивается, что сочетается с облитера­
цией просвета сосудов. В синцитиотрофобласте ядра раейолага- 
ются в несколько рядов. Цитоплазма клеток цитотрофобласта 
имеет "пенистый" вид. В амнионе наблюдается очаговая проли­
ферация амниоцитов с вакуолизацией их цитоплазмы. В экс­
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траплацентарных оболочках и интервиллезном пространстве об­
наруживаются очаговые скопления лимфоцитов, плазмоцитов и 
нейтрофилов.

Антибактериальная терапия при уреамикоплазменной ин­
фекции назначается после 12 нед беременности; контрольное 
обследование осуществляется через 4 нед после завершения 
курса лечения (табл. 8). Кормление грудью допустимо.

Таблица 8

Схема лечения уреаплазменной и микоплазменной инфекции 
во время беременности

Препарат Режим применения
Срок

беременности
Побочные
эффект

Антибиотики:

Эритромицин (при 
уреаллазмозе)

По 0,5 г 2 раза в день, 7 
дней

Клиндамицин(при 
микоплазмозе)

По 0,3 г 2 раза в день, 7 
дней

После 12 нед. 
беременности

Тошнота, рво­
та. Аллергиче­
ские реакции

Далацин С-крем Иктравагинально, 7 дней Тоже нет

Нистатин 500 ООО ЕД 4 раза в день, 
7-10 дней

Тоже нет

Эубиотики: 
ацилает, жлемик

флорадофилус

По 1 свече 2 в день per 
vaginum, 10 дней 
По 1 капсуле 2 раза в день, 
14 дней

Тоже нет

Вобэнзим По 5 драже 3 раза в день, 
3 нед

Тоже нет

Примечание: Mycoplasma hominis устойчива к антибиотикам 
группы макролидов.ak
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Глава 6

АКУШЕРСКИЕ СИНДРОМЫ  
ПРИ ВНУТРИУТРОБНОМ 

ИНФИЦИРОВАНИИ

Внутриутробная инфекция (ВУИ) является одной из веду­
щих причин перинатальной заболеваемости и смертности. Час­
тота ВУИ варьирует в больших пределах и зависит от многих 
факторов: вида возбудителя, состояния плода и новорожденно­
го, срока гестации и др.

Различают внутриутробную инфекцию и инфицирование. 
При внутриутробных инфекциях и инфицировании плода зара­
жение происходит в антенатальном периоде или в родах (Федо­
рова М.В. и др., 1997). ВУИ — это заболевание, при котором ис­
точником заражения плода является организм инфицированной 
матери и которое имеет разнообразные проявления в виде пио­
дермии конъюнктивита, ринита, гепатита, гастроэнтерита, пнев­
монии, отита, менингоэнцефалита, вплоть до сепсиса. Инфици­
рование не имеет клинических проявлений у плода и выражает­
ся лишь в проникновении в организм плода возбудителя. Забо­
левание у плода при этом возникает в результате мобилизации 
иммунитета и защитных механизмов в системе мать-плод.

Риск развития плода допускают, как правило, при вираже 
серологических реакций (ИФА и др.) у беременной женщины, 
т.е. в тех случаях, когда серонегативность (отсутствие антител к 
возбудителю инфекции) сменяется серопозитивностью, что ука­
зывает на недавнее инфицирование. Маркером острого процесса 
при многих заболеваниях рассматривают специфические IgM 
(чаще обнаруживаются от 2-х недель до 4-х месяцев с момента 
инфицирования). Однако установлено, что при некоторых ин­
фекциях они Moiyr обнаруживаться длительное время: при ток- 
соплазмозе могут определяться до 10 мес с момента заражения; 
при ЦМВИ и герпетической инфекции обнаруживаются при ре­
инфекции, суперинфекции и реактивации.
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Влияние ВУИ на течение беремнности и состояние плода 
реализуется двумя механизмами:

1) инфицирование плода, околоплодных вод, плаценты и 
оболочек; при этом наблюдается разная степень распростране­
ния инфекции (генерализованная инфекция плода и плаценты, 
локальная инфекция плода, тератогенное воздействие на эмбри­
он и плод, латентная инфекция плода с клиническими проявле­
ниями в постнатальном периоде);

2) косвенное влияние в виде лихорадки, нарушения общего 
гемостаза вследствие тяжелого течения инфекции, нарушения 
функции фетоплацентарного барьера, иммунного и гормональ­
ного дисбаланса.

Следует помнить о двух моментах: 1) при инфекционном за­
болевании матери плод может не поражаться; 2) инфекционное 
поражение плода не происходит, если плацента не инфицирована.

Существует 3 основных пути инфицирования плода:
1) восходящий, или трансцервикальный. Вирус проникает 

из слизистой оболочки влагалища или цервикального канала че­
рез плодные оболочки в околоплодные воды ввиду снижения за­
щитных свойств цервикальной слизи или в связи с медицински­
ми манипуляциями;

2) гематогенный, или трансплацентарный. Находящийся в 
материнской крови вирус проникает через плаценту к плоду по 
пупочной вене;

3) трансовариальный. Вирус проникает из брюшной полос­
ти по маточным трубам.

Нисходящий путь возникновения ВУИ возможен у женщин 
с очагами хронического воспаления в яичниках и маточных тру­
бах, обусловленными, в частности, гонорейной, микоплазменной 
или хламидийной инфекцией. В подобных наблюдениях обычно 
имеют место соответствующие патологические процессы в обла­
сти наружных половых органов и шейки матки, которые пред­
ставляют первоочередную опасность для беременности.

Контактное инфицирование плода нередко развивается в 
ходе родов, когда ребенок непосредственно соприкасается с ин­
фицированными тканями родового канала. Подобным образом у 
новорожденных могут возникать гонорейные и хламидийные 
конъюнктивиты, хламидийные и микоплазменные вульвоваги- 
ниты, герпетические дерматиты, а также аспирационные бакте­
риальные пневмонии.

Стадии развития ВУИ. Существование единой биологичес­
кой системы мать-плацента-плод служит основанием для выде­
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ления в патогенезе ВУИ "материнской", "последовой" и "плод­
ной" стадий развития.

"Материнская стадия" отражает начальный этап инфекци­
онной агрессии, формально ограниченной пределами наружных 
отделов урогенитальной системы беременной женщины, вклю­
чая шейку матки. Развивающиеся при этом воспалительные 
процессы в виде вульвагинита или цервицита могут служить ис­
точником последующего , восходящего инфицирования плодных 
оболочек или обусловливают контактное заражение плода в хо­
де родов. Кроме того, в случае бактериальных вульвовагинитов 
возникает угроза прерывания беременности в связи со стимули­
рующим влиянием бактериальной фосфолипазы А2 на синтез 
арахидоновой кислоты в плодных оболочках с последующим 
развертыванием механизма простагландиновой стимуляции со­
кратительной деятельности матки.

Характерной особенностью "материнской стадии" ВУИ яв­
ляется нередко скрытое течение урогенитальных инфекций, ко­
торое в определенной мере зависит от эффективности местных 
иммуноклеточных реакций в репродуктивной системе беремен­
ных женщин, в первую очередь — в шейке матки. Это обуслов­
лено тем, что в цервикальной слизи беременной женщины в 
большом количестве содержатся бактериостатические вещества 
типа лизоцима, а также IgA, которые способны значительно сни­
зить вирулентные свойства многих инфекционных агентов.

"Последовая стадия" ВУИ служит закономерным продол­
жением прогрессирующего воспалительного процесса в мочепо­
ловой системе беременной женщины или возникает при общих 
инфекционных заболеваниях, сопровождающихся вирусемией 
или бактериемией. На этом этапе развития ВУИ появляется до­
полнительная опасность для плода в связи с реальной угрозой 
развития плацентарной недостаточности и обусловленной этим 
внутриутробной гипоксией. Известно, что послед обладает вы­
сокой антибактериальной устойчивостью в связи с накоплением 
в амниотической жидкости и плодных оболочках лизоцима, 
трансферрина, IgG, а также обширным запасом компенсаторно­
приспособительных реакций, позволяющих оберегать плод от 
непосредственного заражения и вторичной метаболической не­
достаточности, обусловленной воспалительной редукцией ма­
точно-плацентарного кровотока.

"Плодная стадия" ВУИ означает распространение инфекци­
онного агента на органы плода, что свидетельствует о несостоя­
тельности не только маточно-плацентарного, но и плацентарно­

57

ak
us

he
r-li

b.r
u



плодного антимикробного барьера. Формальной границей по­
следнего служит слой хориального эпителия, входящий в состав 
плодных оболочек и образующий внешний покров ворсин хори­
она. В связи с этим обнаружение воспалительной патологии в 
пределах тканей, отграниченных хориальным эпителием, может 
свидетельствовать о вовлечении в инфекционный процесс не 
только матери и последа, но и самого плода.

Принято считать, что "плодная стадия" ВУИ при любом пу­
ти распространения начинается в последе и обычно документи­
руется выраженными в той или иной мере морфологическими 
признаками воспаления в амниотической оболочке, строме вор­
син хориона или пуповине. В то же время при некоторых ин­
фекциях, в основном вирусной этиологии, микроскопические 
изменения в тканях последа могут полностью отсутствовать или 
определяются в минимальном объеме.

При генерализованном инфицировании плода нередко воз­
никают комплексные патологические изменения в виде синдро­
ма диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС), 
отечно-геморрагического синдрома, кровоизлияний в желудоч­
ки мозга, пневмопатий, печеночно-почечной и надпочечниковой 
недостаточности, которые могут быть непосредственной причи­
ной внутриутробной или ранней постнатальной гибели плода.

Вполне закономерным является разграничение ВУИ в соот­
ветствии с этапами развития беременности, которые в нормаль­
ных условиях включают в себя эмбриональный, фетальный и 
антенатальный триместры. Каждый из них характеризуется су­
щественными различиями в состоянии матки, последа и плода, 
что находит соответствующее отражение в патогенезе ВУИ.

В частности, в эмбриональном триместре беременности (до 
8 недель) возникновение любого инфекционного процесса в 
организме матери является серьезной угрозой для еще незре­
лой плаценты и развивающегося эмбриона. В связи с незавер­
шенным формированием маточно-плацентарного барьера эта 
угроза может легко реализоваться путем восходящего или ге­
матогенного инфицирования плодного пузыря, что ведет к тя­
желым воспалительным осложнениям и раннему выкидышу 
или лежит в основе дальнейшей патологии беременности, 
обусловленной различными эмбриопатиями и пороками разви­
тия последа.

При этом в первом случае в качестве этиологического фак­
тора обычно выступает различная бактериальная инфекция, во 
втором — вирусные агенты.
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Во II (фетальном) триместре беременности основные прояв­
ления ВУИ включают в себя:

— со стороны матери — признаки хронического цервицита и 
прогрессирующего эндоцервикоза;

— со стороны последа — признаки воспалительной патоло­
гии в плодных оболочках и тканях плаценты;

— со стороны плода — признаки аспирационной бронхоп­
невмонии или генерализованного инфекционного процесса, а 
также различные виды фетопатии.

Отмеченная патология может завершиться поздним само­
произвольным выкидышем или же служит причиной дальней­
шей плацентарной недостаточности.

В III триместре беременности сохраняется высокая опас­
ность трансплацентарного распространения многих бактериаль­
ных и особенно вирусных агентов, что может быть обусловлено 
инволюционными изменениями и повышением проницаемости 
фетоплацентарного барьера. Отмеченная опасность многократно 
возрастает, когда инфекционная патология матери и последа 
формируется в более ранние сроки беременности — во II и осо­
бенно I триместре.

Одним из критических периодов беременности являются 
роды, в ходе которых возможно контактное инфицирование 
плода даже той условно-патогенной микрофлорой, которая не­
редко содержится во влагалище роженицы без каких-либо кли­
нических проявлений вульвовагинита. В таких случаях у ново­
рожденных иногда развертывается картина воспалительной па­
тологии со стороны легких, желудочно-кишечного тракта, кож­
ных покровов, слизистой оболочки глаз и среднего уха при от­
сутствии соответствующих изменений в плодных оболочках и 
последе.

Генерализованные формы ВУИ чаще развиваются в раннем 
фетальном периоде (I триместр беременности), так как плод еще 
не способен локализовать воспалительный процесс. В поздний 
фетальный период (III триместр) воспалительные изменения 
пролиферативного характера вызывают сужение или обтурацию 
каналов и отверстий, что ведет к аномальному развитию уже 
сформировавшегося органа — псевдоуродствам (гидроцефалия, 
гидронефроз).

При инфицировании плода незадолго до рождения проявле­
ния ВУИ зависят от стадии болезни. Если на момент родов за­
болевание находится в начальной фазе, то инфекция манифес­
тирует в первые 3 сут. раннего неонатального периода; если ро­
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ды приходятся ha конечную стадию болезни, чаще наблюдается 
синдром дезадаптации в раннем неонатальном периоде; в даль­
нейшем возможны хронизация процесса, персйстирующая ла­
тентная инфекция. При этом в первом случае в качестве этиоло­
гического фактора обычно выступает различная бактериальная 
инфекция, во втором — вирусные агенты.

Основными акушерскими синдромами при ВУИ являются:
— синдром инфицирования околоплодных вод (маловодие 

или многоводие);
— синдром плацентарной недостаточности;
— хориоамнионит;
— привычное невынашивание (в 25%);
— преждевременный разрыв околоплодных оболочек;
— преждевременные роды;
— инфекционно-токсический синдром;
— дородовое излитие околоплодных вод (ДИОВ);
— синдром задержки развития плода (СЗРП);
— рецидивирующее невынашивание беременности.
Плацентарная недостаточность (ПН) — синдром, обуслов­

ленный морфофункциональными изменениями и представляю­
щий собой результат сложной реакции плода и плаценты на раз­
личные патологические состояния материнского организма. В 
его основе лежат нарушения компенсаторно-приспособительных 
механизмов фетоплацентарного комплекса (ФПК) на молеку­
лярном, клеточном и тканевом уровнях. При этом наблюдаются 
нарушения транспортной, трофической, эндокринной, метабо­
лической, антитоксической функций плаценты, лежащие в осно­
ве патологии плода и новорожденного.

ПН сопровождает практически все осложнения беременнос­
ти. Его частота у пациенток с вирусной и бактериальной инфек­
цией составляет в среднем 50—60% (Орджоникидзе Г.Н., 1999). 
Хроническая Плацентарная недостаточность (ХПН) имеет муль- 
тифакторную природу. Особое место в ее этиологии занимает 
острые и хронические инфекции, число которых сегодня превы­
шает 2500. Теоретически в период беременности женщина мо­
жет заболеть любой инфекцией, и каждая из них может оказать 
неблагоприятное воздействие на плод. Часто встречаются ост­
рые респираторные заболевания, обострения хронических оча­
гов инфекции в глотке, миндалйнах, трахее и легких, в половых 
органах, инфекции мочевых путей. Спектр возбудителей пери­
натальных инфекций обширен. К безусловным возбудителям 
относят вирусы краснухи, цитомегалии, простого герпеса, Кок-
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саки, гепатита В, аденовируса, ВИЧ и бактерии — листерии, тре- 
понемы, микобактерии туберкулеза (редко), хламидии. ХПН 
может развиваться и на фоне инфекций, вызванных некоторыми 
видами условно-патогенной микрофлоры (стрепто- и стафило­
кокки, кишечНая палочка, клебсиелла, микоплазмы й др.) и про­
стейшими (токсоплазма, плазмодии — возбудители малярии), а 
также грибами рода Candida.

Акушерской аксиомой стало отсутствие параллелизма меж­
ду тяжестью инфекционного процесса у матери и плода. Легкая, 
мало- или даже бессимптомная инфекция у беременной может 
привести к выраженной ПН вплоть до гибели плода или тяже­
лой инвалидизации ребенка. Этот феномен в значительной сте­
пени обусловлен тропизмом возбудителей (особенно вирусных) 
к определенным эмбриональным тканям, а также тем, что клет­
ки плода с их высочайшим уровнем метаболизма и энергетики 
являются идеальной средой для размножения микроорганизмов. 
Этим можно объяснить большое сходство эмбрио- и фетопатий, 
вызванных различными инфекционными агентами.

Несмотря на полиэтиологичность, в развитии ПН имеются 
определенные закономерности. На раннем этапе под влиянием 
одного или нескольких патологических факторов происходят 
активация функций плаценты, повышение компенсаторно-при­
способительных процессов. При длительном или повторном 
воздействии повреждающих факторов (например, при хроничес­
кой, часто рецидивирующей инфекции) чрезмерная активация 
деятельности плаценты и напряжение всех компенсаторных ме­
ханизмов сменяются угнетением, дезорганизацией основных 
функций с развитием необратимых деструктивных процессов в 
плацентарной ткани.

В результате ультразвуковой плацентографии у беременных 
группы высокого рИска выявляются следующие эхографические 
признаки ВУИ: варикозное расширение сосудов плаценты, ги- 
перэхогенные включения в структуре плаценты, отек плаценты 
и контрастирование базальной пластинки. В то же время у бере­
менных с установленным инфицированием амниотической жид­
кости (по данным посева околоплодных вод, полученных путем 
амниоцентеза) эхографические и клинические признаки ВУИ 
встречаются гораздо чаще: угроза прерывания — 90%, многово- 
дие — 82%, задержка внугиутробного развития плода — 27%, ва­
рикозное расширение сосудов плаценты — 100%, гиперэхоген- 
ные включения в структуре плаценты — 68%, отек плаценты — 
63%, контрастирование базальной пластинки — 23%.
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Диагностическую ценность в установлении инфекционного 
процесса плода имеют следующие показатели: снижение тонуса 
плода, выраженный пневмотоз кишечника, ареактивный нест­
рессовый тест, запоздалое созревание плаценты, уменьшение 
объема и характера околоплодных вод. При этом выявление 
двух-трех признаков свидетельствует о высокой степени вероят­
ности развития ВУИ у плода.

По результатам допплерографии, у беременных с активаци­
ей латентной герпетической инфекции в 17,5% случаев опреде­
ляются тяжелые нарушения фетоплацентарного кровообраще­
ния. При изучении кривых скоростей кровотока (КСК) у бере­
менных женщин накануне инфицированного выкидыша выявле­
но достоверное снижение скорости кровотока в маточных и ра­
диальных сосудах на стороне мышечного гипертонуса.

При установлении ХПН проводится комплексная терапия 
антибиотиками группы А (пенициллины, цефалоспорины). Про­
тивовирусные препараты (зовиракс, валтрекс и др.) назначают в 
III триместре гестации и строго по показаниям (при остром про­
цессе или обострении хронического). Используют препараты, 
вызывающие расширение сосудов маточно-плацентарно-плодо- 
вого комплекса, релаксацию маточной мускулатуры и влияю­
щие на маточно-плацентарный кровоток, улучшающие реологи­
ческие свойства крови, нормализующие функцию плаценты.

Особо следует отметить применение человеческого имму­
ноглобулина и человеческого рекомбинантного ал ьф а -2 р -и н тер - 
ферона (виферона). Иммуноглобулин назначают беременной по 
250 мг/кг через день внутривенно капельно; всего на курс лече­
ния 3 введения. Желательно провести 3 курса иммуноглобули- 
нотерапии в I, II триместрах беременности за 10—14 дней до 
предполагаемого срока родов. С 28-й по 34-ю неделю беременно­
сти применяют виферон, содержащий 150 ООО ME альфа-2р-ин- 
терферона, по 2 ректальные свечи в сутки через день; курс лече­
ния 5 дней (на курс 10 свечей). С 35-й по 40-ю неделю беремен­
ности применяют виферон, содержащий 500 000 ME альфа-2р- 
интерферона по 2 свечи в сутки ежедневно; курс лечения 5 дней. 
Всего проводят 7 курсов в течение 12 нед. Перерыв между кур­
сами 7 дней.

Помимо лекарственных средств, для лечения ХПН предло­
жены и немедикаментозные (иглорефлексотерапия, лазеропунк­
тура, применение лазеромагнита, "бегущего" импульсного маг­
нитного поля; лазерное облучение крови, плазмаферез и др.).
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При определении срока и метода родоразрешения беремен­
ных с ХПН следует оценить срок беременности, степень деком­
пенсации плаценты, выраженность гипоксии плода и синдрома 
ЗВУР. Для этого необходимы как минимум эхография, доппле- 
рометрия кровотока в маточной и пуповинной артериях, кар- 
диотокография плода. Своеобразным прогностическим тестом 
становится комплексная терапия. Положительные изменения на 
гемостазиограмме, при кардиотокографии и допплерометрии 
позволяют пролонгировать беременность и отдать предпочтение 
родоразрешению через естественные родовые пути. Отсутствие 
выраженного эффекта лечения, стабильность или нарастание 
признаков страдания плода требуют, как правило, абдоминаль­
ного родоразрешения.

Хориоамнионит (ХА) — это воспаление хориоамниотичес- 
ких оболочек, которое начинается с лейкоцитарной инфильтра­
ции хориона, а затем распространяется на плодовую поверх­
ность амниона и плаценты. Для определения инфекционного 
процесса в матке и ее содержимом при беременности использу­
ют несколько терминов: амнионит, ХА, интрапартальная инфек­
ция, интраамниальная инфекция (ИАИ). Под ХА понимают 
клинические проявления инфекции и гистологические измене­
ния в плаценте. ИАИ подразумевает клинически выраженное 
инфицирование плодных оболочек и амниотической жидкости.

ХА, или ИАИ, наблюдают в 1—5% доношенных беременнос­
тей. У пациенток с преждевременными родами, особенно при 
преждевременном разрыве плодных оболочек, частота клиниче­
ского или субклинического ХА достигает 25%. Общая частота 
ХА колеблется от 0,5 до 10,5%. В родах ХА диагностируют у 2— 
4% пациенток. Гистологический ХА возникает чаще, чем клини­
ческий, и проявляется воспалением экстраплацентарной мемб­
раны. Он наблюдается в 19—74% преждевременных родов и в 
4—16% своевременных родов. Даже при отсутствии клиничес­
ких симптомов ХА у новорожденных нередко развивается сеп­
сис с летальным исходом.

ХА является полимикробной инфекцией. ХА может быть 
вызван различными микроорганизмами, составляющими флору 
влагалища. Чаще всего из амниотической жидкости выделяют 
более двух микроорганизмов, причем у половины женщин одно­
временно изолируют аэробы и анаэробы. Наиболее часто встре­
чается уреаплазма, микоплазма, стрептококки группы В, энтеро­
кокки, гарднереллы. Роль хламидий в генезе ХА неясна.
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При проникновении условнопатогенных микроорганизмов в 
амниотической жидкости накапливаются микробные фосфоли- 
пазы, которые стимулируют синтез простагландинов F2a и Е2 
из тканевых фосфолипидов. Это приводит к началу родовой де­
ятельности. При заглатывании плодом инфицированной амнио­
тической жидкости происходит его внутриутробное заражение. 
Кроме этиологических, существуют и другие факторы, способст­
вующие развитию ХА. Инфицирование амниотической жидкос­
ти происходит при йстмико-цервикальной недостаточности, по­
этому рекомендуется перед наложением шва на шейку матки 
производить амниоцентез и исследовать амниотическую жид­
кость. Развитие ХА нередко происходит после преждевременно­
го разрыва плодных оболочек и особенно при длительном без­
водном промежутке. Кроме того, факторами риска развитие ХА 
являются длительность родов и использование амниоскопии, 
амниоцентеза, а также внутреннего мониторинга для диагности­
ки состояния плода и характера родовой деятельности.

ХА возникает у 1—2% пациенток, подвергшихся наложе­
нию шва на шейку матки, а если перед операцией имелось 
раскрытие шейки матКи и пролабирование плодного пузыря,
— в 39% случаев. Частота инфицирования зависит больше от 
микробной инвазии амниона перед операцией, чем от самой 
операции.

Существует несколько механизмов развития ХА, но глав­
ный путь — восходящий. Цервикальная слизь и интактные 
плодные оболочки являются эффективным барьером против 
бактериальной инвазий. При разрыве оболочек патогенная мик­
рофлора из влагалища восходящим путем попадает в полость 
амниона. ХА может возникнуть трансплацентарно при бактери­
емии, особенно при инфицировании стрептококками группы В 
и листериями. Инвазивные процедуры также могут быть причи­
ной амниальной инфекции (амниоцентез, кордоцентез, фетоско- 
пия). У 70% женщин из группы повышенного риска развития 
внутриутробной инфекции (ВУИ), родивших детей с клиничес­
кими ее проявлениями, установлена высокая степень микробной 
колонизации амниотической жидкости (более 103 колониеобра­
зующих единиц в миллилитре). С инфицированной амниотичес­
кой жидкостью возбудитель инфекции может проникать в орга­
низм плода разными путями: при заглатывании, аспирации, че­
рез кожу и слизистые оболочки глаз.

Диагностика ХА, особенно ранняя, затруднена, так как кли­
нические симптомы появляются относительно поздно, а клини­
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ческие критерии нечувствительны и неспецифичны. Следова­
тельно, необходимо учитывать симптомы, подозрительные на 
ИАИ: лихорадку, тахикардию у матери и плода, повышенный 
тонус матки, лейкоцитоз, бактериемию.

Исследование амниотической жидкости может помочь диа­
гностике. Однако окраска мазков по Граму — недостаточно 
чуствительный тест, гак как после преждевременного разрыва 
плодных оболочек даже у неинфицированных беременных мож­
но обнаружить бактерии и лейкоцитоз. Более информативным 
является определение энзимов лейкоцитов (в частности, эсте- 
раз), которые являются маркерами активности лейкоцитов. До­
статочно чувствительным и специфичным методом диагностики 
является посев амниотической жидкости (при получении поло­
жительного результата), определение уровня интерлейкина-6.

При преждевременном разрыве плодных оболочек до 33 не­
дель беременности риск ХА составляет 16 96; в 4 раза увеличен 
риск неонатальной смертности и в 3 раза риск респираторного 
дистресс-синдрома новорожденных, неонатального сепсиса и 
внутрижелудочковых кровоизлияний.

Инфицирование амниотической жидкости является факто­
ром риска преждевременных родов, и неблагоприятный исход 
беременности чаще наблюдается при положительных результа­
тах бактериологического исследования амниотической жидкос­
ти, чем при отрицательных (50% и 12% соответственно).

Имеются три доказательства связи инфекции и преждевре­
менных родов: 1) увеличение частоты послеродового сепсиса по­
сле преждевременных родов (в 3 раза чаще, чем после своевре­
менных родов); 2) увеличение частоты инфекционных заболева­
ний у недоношенных детей по сравнению с доношенными (5% и
0,1—0,5% соответственно); 3) эпидемиологическая связь между 
преждевременными родами и патологической колонизацией по­
ловых путей или гистологическим ХА.

Так как ХА является полимикробной инфекцией, целесооб­
разнее применять антибиотики широкого спектра действия 
(комбинированное применение ампициллина и гентамицина 
или пенициллина и гентамицина). Обнаружено, что через 2 ч по­
сле введения антибиотиков концентрация ампициллина в крови 
плода была такой же, как у матери, а пенициллина — 1/3 дозы. 
Хороший эффект получен от применения цефалоспоринов и пе­
нициллина в комбинации с ингибиторами ß-лактамазы.

При предполагаемом кесаревом сечении рекомендуется до­
полнительное применение клиндамицина для профилактики по­

65

ak
us

he
r-li

b.r
u



слеоперационного эндометрита, а также (учитывая его антианаэ- 
робное действие) послеоперационных абсцессов и тазового 
тромбофлебита. При выжидательной тактике ведения беремен­
ных после преждевременного разрыва плодных оболочек следу­
ет проводить антибактериальную терапию для профилактики 
инфекционных заболеваний матери и плода.

Парентеральное введение антибиотиков должно продол­
жаться до тех пор, пока у беременной в течение 24 ч будут от­
сутствовать повышение температуры и клинические симптомы 
ХА. Оральный прием антибиотиков в дальнейшем обычно не 
требуется, так как эффективность лечения не увеличивается, а 
риск побочных эффектов повышается.

Если диагностирован ХА, роды должны произойти как мож­
но быстрее, независимо от степени зрелости плода. Это связано 
с риском осложнений как для матери (послеродовой эндомет­
рит, инфекционно-токсический шок, ДВС-синдром, гипотониче­
ские маточные кровотечения), так и для плода (неонатальный 
сепсис и гибель новорожденных). Однако существует мнение о 
том, что при своевременных родах ХА не влияет на показатели 
перинатальной смертности и инфекционной заболеваемости но­
ворожденных. Некоторые авторы утверждают, что при своевре­
менной и интенсивной антибактериальной терапии интервал 
между диагностикой ХА и родами не имеет существенного зна­
чения для матери и плода.

Дискутируется вопрос и о том, является ли ХА причиной 
нарушения сократительной активности матки в родах. Установ­
лено, что у пациенток с высокой вирулентностью микроорганиз­
мов в амниотической жидкости раскрытие шейки матки проис­
ходит более медленно, чем у пациенток с низкой вирулентнос­
тью. Показано, что у пациенток с ХА частота кесарева сечения 
по поводу дистоции шейки матки в родах увеличена.

Нет единого мнения о методе кесарева сечения. Высказыва­
ется мнение о необходимости экстраперитонеального кесарева 
сечения, которое позволяет избежать инфицирования брюшной 
полости, хотя и представляет значительные технические труд­
ности. Некоторые авторы считают возможным производить 
трансперитонеальное кесарево сечение под "прикрытием" анти­
биотиков.

При своевременных родах ХА не влияет на показатели пе­
ринатальной смертности и инфекционную заболеваемость ново­
рожденных. В отличие от доношенной беременности, при недо­
ношенной частота неонатальной заболеваемости и смертности,
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связанная с ХА, повышается, особенно у детей с массой при 
рождении менее 2500 г.

Развитие ВУИ в ранние сроки беременности часто сопро­
вождается наличием выраженной деформации плодного яйца 
вследствие повышения тонуса миометрия. С 3 по 8 неделе геста­
ции эта патология по УЗИ в виде "песочных часов" отмечена у 
70% больных с ВУИ. С 9 по 14 неделе деформация плодного яй­
ца, обусловленная гипертонусом миометрия, выявляется у 76% 
женщин с ВУИ. Другим характерным признаком ВУИ является 
частичная отслойка плодного яйца с образованием ретрохори- 
альных и ретроплацентарных гематом.

Начиная с 9 недели беременности эхоскопическими призна­
ками наличия ВУИ (по УЗИ) являются:

— увеличение толщины ворсинок хориона или плаценты в 
сочетании с её характерной гиперэхогенностью, связанной с вы­
раженными отеком паренхимы;

— многоводие;
— маловодие;
— наличие амниотических тяжей.
Во всех случаях обнаружения при УЗИ в ранние сроки гес­

тации маловодия беременность заканчивается гибелью плода 
или самопроизвольным выкидышем в I триместре. У больных с 
ВУИ и многоводием количество околоплодных вод в динамике 
беременности постепенно уменьшается и к середине II тримест­
ра нередко развивается выраженное маловодие или полное от­
сутствие околоплодных вод (ангидрамнион), на фоне которых 
часто происходит антенатальная гибель плода.

Патогномоничным ультразвуковым признаком ВУИ, опреде­
лявшимся при УЗИ на 9—14 неделе беременности, является так 
называемый "базальный децидуит"; на 15—22 неделе гестации 
наличие утолщенной плаценты определяется у 42% женщин с 
ВУИ. При восходящем инфицировании (В.Г.Анастасьева, 1999) 
плацента представляется неоднородной за счет гипоэхогенной, 
расширенной хориальной пластинки и "ожерелья" из гипоэхо- 
генных треугольников. При гематогенном инфицировании пла­
цента неоднородна за счет наличия в ее структуре гипо- или анэ- 
хогенных "черных дыр" — участков расширения межворсинчато- 
го пространства в центре, имеется значительное её утолщение.

Синдром инфицированной амниотической полости характе­
ризуется многоводием или маловодием, наличием в водах ги- 
перэхогенной взвеси, шероховатостью плаценты и наличием 
внутриамниотических тяжей. О развитии ВУИ следует думать в
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случаях обнаружения у пациенток, начиная с 20—22 недели бе­
ременности, проявлений внутриутробного инфицирования 
плода, на которые указывает наличие гепатомегалии, сплено- 
мегалии, кардиомегалии, картины "гиперэхогенных легких". 
После 25—26 недели признаками ВУИ могут явиться: расши­
рение желудочков мозга, пиелоэктазии, выпот в перикарде и 
плевральной полости, асцит, водянка плода, возникающая 
вследствие развития локализованных или генерализованных 
полисерозитов.
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Глава 7

АЛГОРИТМ ВЕДЕНИЯ БЕРЕМЕННЫХ С 
ОППОРТУНИСТИЧЕСКИМИ 

ИНФЕКЦИЯМИ

Исходя из приложения 5 к приказу ГУЗО от 20.01.1999 №9 
по Омской области, определены:

А. Показания для обследования беременных на оппортунис­
тические инфекции (группа риска по ВУИ плода).

1. Осложненный акушерский анамнез :
— невынашивание беременности.

2. Сугубоосложненный акушерский анамнез:
— рождение детей с врожденными пороками развития;
— прерывание беременности по медицинским показаниям 

по поводу врожденных пороков развития плода;
— рождение нежизнеспособных детей;
— внутриутробная гибель плода в различные сроки бере­

менности;
— рождение детей с психомоторными нарушениями, ис­

ключая родовые травмы.
3. Многократная угроза прерывания беременности
4. Длительный субфебрилитет в анамнезе и во время насто­

ящей беременности.
5. Лимфаденопатии, хореоретиниты в анамнезе.
6. Бесплодие.
7. Женщины с клиникой длительнотекущих мочеполовых 

инфекций.
8. Антенатальная гибель плода.
9. Мертворождение.

Б. Показания для обсуждения вопроса на КЭК о прерыва­
нии беременности в связи с высоким риском развития внутри­
утробной инфекции у плода (цитомегаловирусной, герпети­
ческой, хламидиоза, токсоплазмоза) по результатам иммуноло­
гического исследования крови матери.
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1. Нарастание титра антител класса IgG.
2. Наличие низкоавидных антител.
3. Появление антител класса IgM.

Ведение беременных групп риска по внутриутробным ин­
фекциям проводится по следующей схеме:

1) до 12 недель — обследование на оппортунистические ин­
фекции и инфекции, передающиеся половым путем (первичный 
скрининг и уточняющая диагностика), решение вопроса о воз­
можности вынашивания беременности;

2) после 12 недель — антибактериальная терапия на фоне 
приема растительных адаптогенов (при хламидиозе — эритро­
мицин или ровамицин в течение 14 дней). Контрольные лабора­
торные исследования: РИФ — через 8 недель, ПЦР — через 3—4 
недели, культуральный метод — через 2—3 недели после оконча­
ния антибактериальной терапии. При позитивных результатах 
проводится второй курс терапии в 36 недель.

До 14 недель беременности с целью повышения неспецифи­
ческого иммунитета назначаются растительные адаптогены. По­
сле 15—16 недель, в случае выявления специфических антител 
класса И ГМ ("острых"), многоводия, угрозы прерывания бере­
менности, нарушения маточно-плацентарного кровотока, ис­
пользуется методика внутривенного введения нормального че­
ловеческого иммуноглобулина по 25 мл через день трехкратно. 
При локализации вирусного антигена в шейке матки, отсутст­
вии признаков поражения околоплодных вод, плаценты, удовле­
творительном состоянии плода препарат вводится внутримы­
шечно по 1,5 мл один раз в 3 дня 10 инъекций в сочетании с ви- 
фероном.

В основе рациональной акушерской тактики при плацентар­
ной недостаточности на фоне ВУИ лежат следующие положения:

— при гемодинамических нарушениях I степени (нарушение 
кровотока только в маточных или только в пупочной артерии) 
возможно пролонгирование беременности до срока нормальных 
родов и родоразрешение через естественные родовые пути под 
кардиомониторным контролем;

— при нарушениях II степени (патологические значения ма­
точного и плодового кровотока, не доходящие до критических) 
кардиотокографию плода и допплерометрию проводят 1 раз в 2 
дня. При обнаружении патологических кривых скоростей кро­
вотока в обеих маточных артериях и дикротической выемки на 
спектрограмме своевременно решают вопрос о досрочном родо-
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разрешении. Если на КТГ есть признаки выраженной гипоксии 
плода (с децелерациями), то после 32 недель беременности не­
обходимо срочное родоразрешение путем кесарева сечения. До 
32 недель беременности этот вопрос решается индивидуально;

— нарушения гемодинамики III степени (патологические 
значения маточного и плодового кровотока, доходящие до кри­
тических) являются декомпенсированной формой плацентарной 
недостаточности, при которой единственно правильным стано­
вится досрочное родоразрешение (после 32 недель — кесарево 
сечение). Учитывается срок беременности, жизнеспособность 
плода, возможности и квалификация неонатологов родовспомо­
гательного учреждения.

Показания к экстренному кесареву сечению: критические 
значения показателей кровотока как в маточных артериях, так и в 
артериях пуповины; синдром ЗВУР плода Ш степени; ретарда­
ция плода II степени при неэффективности лечения в течение 5— 
7 дней и нарушениях маточно- и фетоплацентарного кровотока.

Большое значение при ведении беременных с сочетанными 
оппортунистическими инфекциями имеет преемственность 
между службами в рамках АТПК и координация их деятельнос­
ти. Беременные с признаками активной инфекции (острой и ре­
цидивирующей), при хроническом токсоплазмозе госпитализи­
руются в обсервационное отделение с обязательным обследова­
нием новорожденного на внутриутробные инфекции (взятие 
крови из пуповины). Выписка детей из акушерского стационара 
осуществляется под наблюдение педиатра с обязательным об­
следованием узкими специалистами для выявления поздних 
форм сочетанной ВУИ. Женщинам в послеродовом периоде 
проводится вторичная профилактика последствий оппортунис­
тических инфекций.

Нами предложен следующий алгоритм ведения беременных 
при оппортунистических инфекциях и программа мероприятий 
по подготовке женщин к беременности и при наступлении гес­
тации (схемы 1, 2, 3, 4).

I. Прегравидарный этап:
— в женских консультациях — первичная диагностика оп­

портунистических инфекций у женщин фертильного возраста 
при планировании беременности, особенно в группе риска (не­
вынашивание и недонашивание, рождение детей с врожденными 
пороками развития, нежизнеспособных детей, внутриутробная 
гибель плода в различные сроки беременности, рождение детей
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с психомоторными нарушениями, исключая родовые травмы, 
длительный субфибрелитет в анамнезе, лимфоаденопатии, хори- 
оретиниты в анамнезе, бесплодие, хронические мочеполовые ин­
фекции, частые респираторные инфекции);

— при выявлении любых форм инфекции — направление к 
инфекционисту по месту жительства для стационарного и амбу­
латорного лечения (дневные стационары поликлиник, инфекци­
онные больницы);

— лечение экстрагенитальной патологии и реабилитация 
больных в период завершения курсов специфической терапии 
оппортунистических инфекций;

— коллегиальное решение вопроса о возможности вынаши­
вания беременности.

II. Гестационный этап:
— при первой явке беременной группы риска в женскую 

консультацию: обследование на оппортунистические инфекции; 
направление нуждающихся в прерывании беременности в 1 три­
местре на медицинский аборт с их последующей диспансериза­
цией у акушера-гинеколога;

— ведение беременных с хроническими формами инфекций 
на фоне беременности на спецприемах по невынашиванию бере­
менности с обязательной консультацией инфекциониста.

— во втором тирместре (до 22 недель) при наличиии показа­
ний для прерывания беременности — направление на КЭК жен­
ских консультаций;

— при наличии активных форм (или острого заражения) оп­
портунистическими инфекциями в сроке от 22 до 27 недель и 
клинических проявлений ВУИ — направление на КЭК городско­
го Центра профилактики невынашивания беременности (ЦПНБ);

— ведение и лечение беременных после 28 недель с различ­
ными проявлениями и формами оппортунистических инфекций 
в женских консультациях по месту жительства;

— консультативная помощь по ведению беременных с про­
явлениями оппортунистических инфекций на спецприеме в го­
родском ЦПНБ;

— роды следует проводить в обсервационных отделениях 
родильных домов (лучше в специализированном по невынаши­
ванию беременности родильном доме города);

— забор крови из пуповины на оппортунистические инфек­
ции с последующией диспансеризацией новорожденных в го­
родском неонатальном центре (ГНЦ);
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— после родоразрешения женщин с активными формами ин­
фекции — специфическая терапия в условиях обсервационного 
отделения родильных домов с последующим долечиванием в 
инфекционных кабинетах поликлиник (естественное вскармли­
вание новорожденных допускается).

III. Постнатальный этап:
— в группу риска должны быть отнесены новорожденные от 

женщин с латентной и острой формами оппортунистических 
инфекций, новорожденные с низкой массой при рождении (раз­
личные проявления ЗВУР), недоношенные дети, новорожден­
ные с гематологическими нарушениями, хориоретинитами, вас- 
кулитами, желтухами, с высокими показателями прямого били­
рубина, наличием стигм дисэмбриогенеза или врожденных ано­
малий развития, а также с любыми септическими состояниями, 
фебрилитетом, при обнаружении отклонений в состоянии голо­
вного мозга (по УЗИ), мочеполовой, сердечно-сосудистых сис­
тем, при слепоте и глухоте;

— при рождении новорожденного группы риска первое ис­
следование проводится методом ИФА пуповинной крови на на­
личие антител и антигена оппортунистических инфекций;

— при наличии клинических проявлений оппортунистичес­
ких инфекций или подозрении на них ребенок переводится из 
родильного дома в городской неонатальный центр;

— при отсутствии клинической картины заболевания на эта­
пе роддома новорожденный может быть выписан на участок и 
направлен в консультативную поликлинику неонатального цен­
тра для всестороннего обследования;

— второй забор крови на исследование методом ИФА прово­
дится не ранее 3—4 недель после первого исследования. Повтор­
ное исследование проводится амбулаторно по месту жительства 
или, в случае его нахождения в ЛПУ, по месту госпитализации;

— новорожденные с клинически выраженными формами ин­
фекции госпитализируются в Городской неонатальный центр 
(ГНЦ) до 28 дней жизни;

— последующая реабилитация должна проводиться в спе­
циализированных стационарах или консультативной поликли­
нике ГНЦ;

— дети, перенесшие клиническую или латентную форму оп­
портунистической инфекции, являющиеся вирусоносителями 
(без клинических проявлений инфекции), подлежат диспансер­
ному наблюдению в ГНЦ до завершения младенческого возраста.
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Внедрены и рекомендованы для целей снижения перина­
тальных потерь наиболее целесообразная, на наш взгляд, модель 
структуры управления репродуктивной функцией женщин с оп­
портунистическими инфекциями (схема 3), алгоритм акушер­
ской тактики по ведению беременных с ВУИ (схема 4).

Женщин со всеми видами инфекции следует относить к 
группе высокого риска развития осложнений во время беремен­
ности и плацентарной недостаточности. Проведение своевре­
менно комплексной поэтапной реабилитации приводит к сниже­
нию частоты осложнений у матери и плода, способствуя улуч­
шению перинатальных исходов (Шарыпова Л.В., 2000).
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

1. Следует выделять в группу высокого риска по развитию 
акушерских осложнений и хронической фето-плацентарной 
недостаточности беременных, в сыворотке крови которых оп­
ределяются сочетания специфических антител к инфекциям 
TORCH-комплекса: IgM (положительный), IgG (отрицатель­
ный); IgM (положительный), IgG (повышение титра); IgM (от­
рицательный), IgG (повышение титра или высокотитражный 
результат); низкоавидные IgG (IgG — ИА); положительный 
антиген).

2. Учитывая, что при ВУИ имеется высокий риск развития 
хронической фето-плацентарной недостаточности, являющейся 
причиной перинатальных осложнений, целесообразно прово­
дить комплексную функциональную оценку состояния фето­
плацентарного комплекса с применением допплерометрии, эхо­
графии и определения гормонов и белков ФПС.

3. Маркерами ВУИ (по УЗИ) в первой половине беремен­
ности являются: стойкий гипертонус матки с деформацией 
плодного яйца и образованием ретрохориальных и ретроплацен­
тарных гематом, многоводие, маловодие и синдром амниотичес­
ких тяжей. Эти женщины должны быть отнесены в группу вы­
сокого риска по развитию хронической плацентарной недоста­
точности, синдрому задержки развития плода, недонашиванию 
беременности.

4. Вопрос о сохранении беременности или необходимости ее 
прерывания у данной категории женщин решается комиссионно 
(КЭК при базовой женской консультации) на основании дина­
мического наблюдения за показателями лабораторных исследо­
ваний на TORCH-инфекции, результатов УЗИ, УЗДГ, показате­
лей гормонов и белков ФПС, пренатальных исследований (ам- 
ниоцентез, кордоцентез).
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I ТРИМЕСТР. Если до беременности IgM и IgG к ЦМВ бы­
ли отрицательными, а в I триместре появились IgM и/или высо­
кие титры IgG (выше 1:3200), следует предполагать наличие 
свежей первичной инфекции. При подтверждении по УЗИ де- 
цидуита, многоводия, маловодия, замершей беременности реко­
мендуется беременность прервать путем медаборта.

Пролонгирование беременности считаем допустимым при 
хроническом латентном течении инфекции и отсутствии актива­
ции процесса в последние 6 месяцев, после проведения специ­
фического лечения до наступления настоящей беременности, 
при сочетании с благоприятными результатами скрининговых 
исследований (УЗИ, гормоны и белки ФПС).

II ТРИМЕСТР. Тактика в зависимости от срока беременно­
сти должна быть дифференцированной.

14—22 НЕДЕЛИ. Если в I триместре IgM были отрицатель­
ными, а во II — высокие титры IgM, можно полагать наличие се- 
роконверсии; при подтверждении по УЗИ внутриамниональной 
инфекции (водянка плода, признаки диссоциированного разви­
тия плаценты) целесообразно ставить вопрос о прерывании бе­
ременности путем амниоцентеза с превентивной интра- и после­
операционной антибактериальной терапией. При хориоамнио- 
ните целесообразна тактика прерывания беременности (поздне­
го искусственного аборта) путем подготовки шейки, возбужде­
ния сократительной деятельности матки.

23—27 НЕДЕЛИ. При лабораторном подтверждении актив­
ного ЦМВ-процесса, отсутствии клинических и ультразвуковых 
маркеров ВУИ вопрос решается строго индивидуально в зави­
симости от активности процесса и степени риска для плода. По­
казана профилактика и лечение СПН, при необходимости — ан­
тибактериальное лечение и санация родовых путей. Роды — в 
обсервационном отделении. Обязательным является взятие кро­
ви из пуповины на группу TORCH-инфекций.

При наличии манифестных признаков внутриутробной ин­
фекции по УЗИ рекомендовано прерывание беременности, при 
отказе женщины — адекватная курация в условиях дневного 
стационара или дородового отделения родильного дома. Роды в 
обсервационном отделении.

III ТРИМЕСТР. Даже при микст-инфицировании (при от­
сутствии врожденных пороков развития плода) прерывание бе­
ременности не показано, необходима профилактика ВУИ и син­
дрома плацентарной недостаточности (СПН), санация родовых 
путей. При активном процессе (свежая первичная инфекция, ре­
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цидив в течение последних 3—6 месяцев) — медикаментозная 
курация, особенно после 36 недель, при одновременной ком­
плексной подготовке к родам.

Решение вопроса о сроках и методе родоразрешения при 
ВУИ следует принимать на основании постоянного динамичес­
кого контроля показаний УЗИ, допплерометрии и кардиотоко- 
графии в III триместре беременности.

Роженицам с TORCH-инфекциями показано проведение 
мероприятий по профилактике кровотечения и аномалий родо­
вой деятельности.

5. Успешное ведение беременных с осложненным и суГубо- 
осложненным акушерским анамнезом и сочетанными оппорту­
нистическими инфекциями во многом зависит от преемственно­
сти в работе акушеров-гинекологов женских консультаций и ро­
дильных домов, неонатологов, участковых педиатров, узких спе­
циалистов (инфекционистов, невропатологов, окулистов), а так­
же от организации медицинской помощи женщинам на этапе 
планирования беременности.
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Приложения

Таблица 1
Ранжирование результатов исследований методами 

ИФА на ЦМВИ

Цитомегаловирусная инфекция (предпочтительнее прямые метопы -  РИФ и/или 
ПЦР; серологические методы в большинстве требуют подтверждения)

Класс имму­
но-глобули­
нов (lg)

Результат Показатель в иммуно- 
ферментных единицах 
(EIU) на тест-системах 
фирмы "Labsystems"

Титр антител при исследо­
вании на отечественных 
тест-системах

IgM Отрицательный Специфические антитела 
не выявлены (< 30 BU)

Специфические антитела 
не выявлены

Слабоположительный 30-40 BU 1/100 (у беременной воз­
можна рецидивирующая 
инфекция; у новорожден­
ных и детей раннего воз­
раста -  острая инфекция, 
не исключено внутриутроб­
ное инфицирование)

Положительный > 40 BU 1/200 и более -  не исклю­
чена острая инфекция

IgG Отрицательный Специфические антитела 
не выявлены < 10 BU

Специфические антитела 
не выявлены

Слабоположительный 10 -  30 BU 1/100 -1/400

Положительный > эо ви 1/800 и более

Определение авидиости lg G для диф< 
ских антител lg G от антител

«ренциации низкоавидных "ранних" вирусспецифиче- 
сласса lg G, обладающих высокой авидностью

Индекс 
авидиости 
(ИА) IgG

Свежая первичная ин­
фекция

Выявлены низкоавидные антитела ИА < 30 %

Завершение острого 
процесса*, возмож­
ность рецидива ЦМВИ

Показатель авидности 30-40 %

Инфекция в прошлом Выявлены высокоавидные антитела ИА>40%

Определение ДНК или антигена ЦМВ ("ранних- белков вируса) в лейкоцитах крови указывает 
на репликацию вируса и является тестом подтверждения активного процесса. Наличие 
ДНК/антигена ЦМВ на фоне отсутствия антител говорит о персистенции вируса, Сероконвер- 
сия (появление положительного результата у ранее серонегативного пациента) свидетельст­
вует о первичной инфекции.
Об активном инфекционном процессе свидетельствуют также: наличие IgM; наличие низко­
авидных антител. Увеличение IgG BU на 20 единиц или нарастание титра lg G в 4 раза не 
всегда свидетельствует об активном процессе. На высоте антителообразования, а также у но­
ворожденных детей и детей раннего возраста, иммунодефицитных лиц указанного нарастания 
титра IgG может не наблюдаться. При высокой концентрации lg G антитела класса IgM могут 
не определяться, что не исключает острую инфекцию. В данном случае высокое диагностиче­
ское значение приобретает определение индекса авидности, ДНК и/или антигена ЦМВ.

* -  при наличии высокой оптической плотности сыворотки свидетельствует о завершении 
острого процесса
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Таблица 3

Ранжирование результатов исследований методами 
ИФА на токсоплазмоз

Токсоплазмоз (метод выбора -  серологический метод)

Класс иммуно­
глобулинов (lg)

Результат Показатель в имму- 
но-ферментных еди­
ницах (EIU) на тест- 
системах фирмы 
"Labsystems"

Показатель в меж­
дународных едини­
цах (МЕ/мл) на оте­
чественных 
тест-системах

IgM Отрицательный <20BU Специфические ан­
титела не выявлены

Сомнительный 20-40 BU -

Положительный > 40 BU -

IgG Отрицательный <8BU < 25 МЕ/мл

Сомнительный 8-15 BU 25-40 МЕ/мл

Слабоположительный 16-49 BU -

Положительный 50-160 BU >40МЕ/мл

Высокоположительный > 160 BU —

Определение авидности lg G для дифференциации низкоавидных "ранних"специ- 
фических антител lg G от антител класса lg G, обладающих высокой авидностью.

Индекс авидно­
сти (ИА) IgG

Свежая первичная ин­
фекция

Выявление низкоавидных антител ИА < 
15%

Возможность инфици­
рования в течение по­
следних 6-ти месяцев

Показатель авидности 15-30 %

Исключено инфици­
рование в течение по­
следних 6-ти месяцев

Выявление высокоавидных антител ИА 
>30%

Сероконверсия (появление положительного результата у ранее серонегативного 
пациента) свидетельствует о первичной инфекции.
Об активном инфекционном процессе свидетельствуют: наличие IgM; увеличение 
lg G BU на 20 единиц или нарастание уровня lg G в МЕ/мл в 3 раза; наличие низ­
коавидных антител. На высоте антителообразования, а также у новорожденных де­
тей и детей раннего возраста указанного нарастания титра IgG может не наблю­
даться. При высокой концентрации lg G антитела класса IgM могут не определять­
ся, что не исключает острую инфекцию. У серопозитивных лиц высокую эффектив­
ность для определения формы и активности процесса имеют определение антиге­
на (РИФ) или ДНК (ПЦР).
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Таблица 4

Ранжирование результатов исследований методами ИФА 
на хламидиоз

Хламидиоз (метод выбора -  серологический и/или прямой (РИФ и/или ПЦР) с  учетом 
цели обследования и особенностей клинической картины)

Класс имму­
ноглобулинов

dg)

Результат Показатель в иммуно- 
ферментных единицах 
(BU) на тест-системах 
фирмы "Labsystems"

Титр антител при иссле­
довании на отечествен­
ных тест-системах

IgM Отрицательный — специфические антитела 
не выявлены (1/100)

Сомнительный - 1/00

Слабоположительный - 1/200

Положительный - > 1/400

Резкоположительный - 1/400

IgA ** (каче­
ственная 
оценка

Отрицательный Специфические анти­
тела не выявлены "

Положительный Вывлены -

IgG Отрицательный Специфические анти­
тела не выявлены 
< 10 EIU

Специфические антите­
ла не выявлены

(< 1/Ю)

Сомнительный 10-19 BU 1/10

Слабоположительный 20-59 BU 1/20

Положительный 60-110 BU 1/40

Резкоположительный > НО BU > 1/40

Сероконверсия (появление положительного результата у ранее серонегативного паци­
ента) свидетельствует о первичной инфекции. Об активном инфекционном процессе 
свидетельствуют: наличие IgM; увеличение lg G EIU на 20 единиц. 0  ранней стадии 
процесса свидетельствуют наличие IgM и низкий уровень IgG На высоте антителообра- 
зования, а также у новорожденных детей и детей раннего возраста, у беременных, у 
иммунодефицитных пациентов указанного нарастания титра IgG может не наблюдаться. 
При высокой концентрации lg G антитела IgM могут не определяться, что не исключает 
острую инфекцию. Высокий уровень антител указывает на заболевание и подтвержда­
ется клинической картиной, средний и низкий -  характерен для хронических процес­
сов и миксг-инфекции. Важную информацию дают обнаружение ДНК или антигена в 
биоматериале из предполагаемого очага.
“ Определение сывороточных lg А (синтез начинается с конца первого месяца заболе­
вания и продолжается до тех пор, пока антиген доступен иимунокомпетентным клет­
кам) свидетельствует об остром или подосгром процессе, подтверждает диагноз врож­
денного хламидиоза. Уровень IgA может значительно повышаться при поражении суста­
вов (болезнь Рейтера) на фоне низкого уровня или отсутствия IgG. Может проводиться 
полуколичественная оценка (1/8 -  слабоположительно; 1/16 -  положительно; 1/32 -  
резкоположительно) или количественная -  в BU или МЕ/мл
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Таблица f

Ранжирование результатов исследований методами ИФА на 
герпетическую инфекцию

Герпетическая инфекция (ввиду высокой распространенности и особенностей пер­
систенции предпочтение следует отдать прямым методам диагностики -  РИФ и/или
ПЦР. Определение серологических маркеров имеет низкую эффективность и в боль­
шинстве случаев требует дополнительных (прямых) методов)

Класс иммуно­
глобулинов (lg)

Результат Титр антител при исследовании на отечест­
венных тест-системах

IgM Отрицательный специфические антитела не выявлены

Слабоположительный 1/10 (у беременной возможна рецидивирую­
щая инфекция; у новорожденных и детей 
раннего возраста -  острая инфекция, не ис­
ключено внутриутробное инфицирование)

Положительный 1/20 и более -  не исключена острая инфекция

Резко-положительный 1/40 и более -  не исключена острая инфекция

IgG Отрицательный Специфические антитела не выявлены

Слабоположительный 1/100-1/400

Положительный 1/800 и более

Определение авидности lg G для дифференциации низкоавидных "ранних" вирусспеци- 
фических антител lg G от антител класса lg G, обладающих высокой авидностью -  эф­
фективно лишь в детском возрасте из-за раннего инфицирования населения (до 5 лет).

IgG индекс 
авидности (ИА)

Свежая первичная 
инфекция

Выявлены низкоавидные антитела ИА < 30 %

Завершение острого 
процесса*, возмож­
ность рецидива

Показатель авидности 30-40 %

Инфекция в прошлом Выявлены высокоавидные антитела ИА>40%

Определение ДНК или антигена вируса герпеса в исследуемом материале является те­
стом подтверждения инфекционного процесса. Наличие антигена на фоне отсутствия 
антител говорит о персистенции вируса. Сероконверсия (появление положительного 
результата у ранее серонегативного пациента) свидетельствует о первичной инфекции. 
Об активном инфекционном процессе свидетельствуют также: наличие IgM; наличие 
низкоавидных антител. Нарастание титра lg 6  в 4 раза далеко не всегда свидетельст­
вует об активном процессе. На высоте антителообразования, а также у новорожденных 
детей и детей раннего возраста, иммунодефицктных лиц указанного нарастания титра 
IgG может не наблюдаться. При высокой концентрации lg G антитела класса IgM могут 
не определяться, что не исключает острую инфекцию. В данном случае высокое диа­
гностическое значение приобретает ДНК и/или антигена, а у детей и определение ин­
декса авидности.
* -  при наличии высокой оптической плотности сыворотки свидетельствует о завер­
шении острого процесса
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С х е м а  1.

Алгоритм обследования беременных при первичном обращении

82

ak
us

he
r-li

b.r
u



Схема 2.

Модель модифицированной помощи беременным 
с сочетанными оппортунистическими инфекциями

I этап планирования симьи

II этап вынашивания беременности
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Схема 3.

Алгоритм ведения женщин с оппортунистическими 
вирусными инфекциями вне беременности
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Схема 4.

Алгоритм ведения беременных 
с оппортунистическими инфекциями

Диагностический комплекс

Лечебно-профилактические мероприятия
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