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В последнее время наблюдается рост рождения 
детей с врожденными пороками развития и урогени-
тальной инфекции у женщин. В статье анализированы 
исследования о влиянии урогенитальной инфекции на 
развитие врожденных пороков у детей. 
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In the during last time observe growth the bith child 
with congenital malformation and urogenital infection of 
women. In the article analysis the inverstigation influence of 
the urogenital infection to growth congenital malformation. 
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Несмотря на многочисленные исследования, в 
настоящее время не существует целостного пред-
ставления о этиопатогенезе врожденных пороков 
развития плода. 

За последние десятилетия проблема врожден-
ной и наследственной патологии детей приобрела 
серьезную медико-социальную значимость. Суще-
ственно возрос вклад врожденной и наследственной 
патологии в структуру младенческой смертности, 
детской заболеваемости и инвалидности (4.6). 

По данным ВОЗ около 2,5% новорожденных 
появляются на свет с различными пороками разви-
тия. 

На долю ВПР, обусловленных наследствен-
ными факторами приходится около 5-10% всех 
ВПР (1). Примерно столько же составляют ВПР 
индуцированные тератогенным действием на плод  
экзогенных факторов. К экзогенным причинам 
врожденных пороков относятся биологические, 
химические и физические. Среди биологических 
факторов следует отметить инфекционные: красну-
ха, герпес. цитомегаловирус, токсоплазмоз, мико-
плазмоз, хламидиоз (2). Предполагается, что у 20% 
всех ВПР результат неблагоприятного сочетания 
экзо- и эндогенных факторов. Однако до настояще-
го времени причины большинства ВПР (около 60%) 
остаются не понятными и требуют дальнейшего 
изучения. 

Проблема внутриутробной инфекции (ВУИ) 
является одной из ведущих в акушерской практике 
в связи с высоким уровнем инфицирования бере-
менных женщин, опасностью нарушения развития 
плода и рождения больного ребенка. В структуре 
перинатальных потерь внутриутробная инфекция 
составляет более 30% (5, 7, 23, 24). Несмотря на 
повышенное внимание к проблеме внутриутробно-
го инфицирования, нерешенными остаются многие 
вопросы. Наличие инфекции у матери является 
фактором риска неблагоприятного исхода беремен-
ности, но это не всегда означает инфицирование 
плода. При наличии инфекции у матери плод ин-
фицируется сравнительно редко (1-12%). Реально в 
развитии ВУИ плода имеет значение лишь заболе-
вание мочеполового тракта матери, а не вирусо-, 

или бактерионосительство. Особенно неблагопри-
ятно острое инфицирование или обострение суще-
ствующей хронической инфекции, а также массив-
ность обсеменения и длительное воздействие ин-
фекции. Доказано неблагоприятное влияние на те-
чение беременности и развитие плода персистиру-
ющей патогенной и условно-патогенной флоры. По 
данным ряда исследователей (8, 12, 21) преоблада-
ющими возбудителями антенальных инфекций счи-
таются микоплазмы (17-50%) и вирус простого гер-
песа (7-47%), энтеровирусы (8.17%), цитомегалови-
русы (28-91%). Вирусные заболевания могут при-
водить к анэмбрионемии, неразвившейся беремен-
ности, порокам развития плода (17, 9, 11, 20).  

Известна в акушерства аксиома: нет паралле-
лизма между тяжестью инфекционного процесса у 
матери и плода. Легкая, мало- или даже бессимп-
томная инфекция у беременной может привести к 
тяжелым поражениям эмбриона или плода вплоть 
до его гибели. Этот феном в значительной степени 
обусловлен тропизмом возбудителей (особенно 
вирусных) к определенным эмбриональным тканям, 
а также высочайшим уровнем метаболизма и энер-
гетики  в клетках эмбриона и плода, которые явля-
ются идеальной средой для размножения микробов. 
Именно этим и объясняется большее сходство эм-
брио- и фетопатий, вызванных различными инфек-
ционными агентами (19,22). 

Важную роль играет и срок беременности. За-
висимость тератогенного эффекта от стадии эм-
бриогенеза четко доказана богатым опытом экспе-
риментальной тератологии (1, 15). В отличие от I 
критического периода – имплантации, доминиру-
ющей оказывается гибель эмбриона, повреждения 
перенесенные во II критическом периоде плацента-
ции и активного органогенеза – обычно реализуют-
ся в виде множественных нарушений развития ор-
ганов и систем, приводящих к анатомическим по-
рокам. 

Важно понимать, что чем в более ранние сроки 
беременности отмечено внедрение инфекции, тем 
менее выражено специфическое её действие. Толь-
ко при поздних фетопатиях возможно рождение 
детей с клиническими проявлениями внутриутроб-
ной инфекции (10). 

Вместе с тем, удельный вес разных инфекций 
в возникновении внутриутробной патологии плода 
различен, при этом частота инфекционных заболе-
ваний не связана с частотой поражения плода (15). 
Например: при часто встречающемся заболевании, 
как грипп, плод поражается сравнительно редко. В 
то же время при краснухе, встречающейся сравни-
тельно редко и имеющей характер эпидемических 
вспышек, нарушение развития плода в ранние сро-
ки беременности наблюдается у 60-70%. 

Более чем за 40-летний период интенсивных 
исследований во всем мире, тератогенный эффект 
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удалось доказать лишь для вирусов краснухи и ин-
клюзионной цитомегалии. Возможен тератогенный 
эффект вирусов простого герпеса гриппа, кори, эн-
демического паротита, инфекционного гепатита 
(15). При заражении краснухой после 3 месяцев 
частота дефектов соответствует популяционной. 
Пораженный плод погибает или рождается с син-
дромом краснухи и/или врожденными пороками. 

Вирус краснухи способствует развитию кар-
диоваскулярных пороков у плода и является потен-
циально тератогенным (26). Перинатальная и ран-
няя детская смертность при синдроме краснухи 
исключительно велика. 

Высокая заболеваемость населения инфекция-
ми, передающимся половым путем привлекает 
внимание различных специалистов – акушер-
гинекологов, перинатологов, неонатологов и педи-
атров. Это связано осложнениями, приводящими к 
нарушению функции репродуктивной системы и 
развития плода. Весьма серьезную медико-
социальную проблему представляет герпетическая 
инфекция. Свыше 90% населения планеты инфици-
рованы вирусом простого герпеса (ВПГ). 

Актуальность проблемы герпетической ин-
фекции в генезе нарушения развития плода опреде-
ляется тем, что плод с его интенсивным клеточным 
делением и высоким уровнем обменных процессов 
является идеальной средой для репродукции виру-
сов и деструктивного их действия на ткани и орга-
ны. 

Обладая нейротропизмом ВПГ приводит к 
развитию у плода микро-, гидроцефалию, анэнце-
фалию, пороки сердца, мочеполовой системы, же-
лудочно-кишечного тракта, катаракту, глухоту (3, 
14). 

Тератогенный эффект инклюзионной цитоме-
галии известен давно. Вирус цитомегалии обычно 
поражает плод  на 3-4 мес. и приводит  к фетопати-
ям. Значение ЦМВ в этиологии врожденных поро-
ков невелико, поскольку генерализованная цитоме-
галия наблюдается в 0,6% случаев детской смерт-
ности, а врожденные пороки в 7,6% (13). 

Исследования Zhou VE at all (4) подтвердили, 
что цитомегаловирусная инфекция ингибирует 
дифференциацию невральных клеток и тем самым 
являются причиной развития пороков головного 
мозга плода (25). 

Тератогенный эффект микоплазменной ин-
фекции возможен (Моисеенко М.М., 1989), но не 
доказан (18). 

При первичном проникновении токсоплазмы в 
организм беременной женщины возможна транс-
плацентарная передача инфекции, развитие врож-
денного токсоплазмоза. 

При внутриутробном заражении токсоплазмо-
зом в 10-15% случаев возможна гибель плода (16). 
Риск врожденного токсоплазмоза и тяжесть его за-
висят от срока беременности (13). Развитие врож-
денных пороков, относящихся к токсоплазменным 
эмбриопатиям не доказано. Поражение в фетальном 
периоде может быть причиной врожденных поро-
ков.  

Доля врожденных пороков токсоплазменной 
этиологии невелика, поскольку плод поражается 
токсоплазмами сравнительно редко -–в 0,4% случа-
ев. С хроническим токсоплазмозом женщина может 
быть причиной гибели эмбриона. 

Таким образом, проведенный обзор современ-
ной литературы доказывает, что причина развития 
врожденных пороков мультифакториальная и не 
исключается роль влияния инфекции матери на 
нарушение развития плода. 
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