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В последние годы в структуре заболеваемости насе-
ления, приводящей к бесплодию или рождению больного 
ребенка, все большее место занимают инфекции [8]. Так, 
абсолютное количество новорожденных с инфекционной 
патологией в Республике Беларусь  (врожденная пневмо-
ния и инфекции, специфичные для перинатального пери-
ода) увеличилось с 5413 в 2004 году до 7801 в 2008 году 
(данные отчетной формы 32).

Под термином «внутриутробные инфекции» пони-
мают инфекционные заболевания, передаваемые от 
матери к плоду и приводящие к неблагоприятным послед-
ствиям для плода и новорожденного [12]. Внутриутроб-
ная инфекция (ВУИ) – это установленный факт внутриу-
тробного проникновения к плоду микроорганизмов, при 
котором в организме плода и новорожденного произошли 
характерные для инфекционной болезни патофизиологи-
ческие изменения, выявляемые пренатально или вскоре 
после рождения [6]. Заражение при ВУИ происходит во 
время беременности или родов, и источником инфекции 
является мать [15].

Большинство специалистов под ВУИ понимают раз-
витие ее клинических проявлений в первые трое суток 
жизни, однако в настоящее время установлено, что сроки 
заражения, вид возбудителя и способы его передачи 
могут оказать существенное влияние на сроки возникно-
вения клинических проявлений ВУИ [10, 18, 21]. 

Кроме внутриутробной инфекции выделяют понятие 
«внутриутробное инфицирование», под которым под-
разумевают предполагаемое либо доказанное внутриу-
тробное проникновение микроорганизмов к плоду без 
признаков инфекционной болезни последнего [6]. Чаще 
всего источником инфекции для  плода во время беремен-
ности и родов является мать [12, 15].

Инфицирование матери не означает неизбежного 
развития специфической инфекции у плода. Внутри-
маточное инфицирование плода возникает при массив-
ной колонизации половых путей матери в сочетании с 
повреждением плацентарного барьера, защитные функ-
ции которого нарушаются в результате развития в пла-
центе дистрофических изменений или, что наблюдается 
чаще, воспалительного процесса [18]. Предполагается, 

что лишь 12-14% всех случаев внутриутробного инфи-
цирования сопровождаются манифестацией инфекцион-
ного процесса [19].

Внутриутробное инфицирование может произойти 
очень рано, и на протяжении длительного времени про-
текать бессимптомно. Так, при исследовании проб амни-
отической жидкости, взятых для хромосомного анализа 
в сроках беременности 15-18 недель, у большинства 
обследованных женщин была обнаружена U. urealyticum. 
Установлено также, что у некоторых беременных с бакте-
риальным вагинозом имеет место внутриматочная коло-
низация с явлениями хронического эндометрита; исходя 
из этих данных, можно предположить, что ВУИ способна 
возникать уже при зачатии [22]. 

Риск возникновения ВУИ и ее исход во многом опреде-
ляются сроком беременности во время заражения. Так, риск 
заражения токсоплазмозом возрастает с 17% в сроке беремен-
ности менее 8 недель до 65% в сроке гестации 18-24 недели 
и до 80% при заражении после 24 недель беременности. Это 
объясняется большей проницаемостью плаценты на поздних 
сроках гестации, однако развитие в этом периоде у плода 
иммунной системы и формирование собственного иммунного 
ответа приводит к развитию менее выраженной патологии 
плода и новорожденного [8, 27]. 

При внутриутробном инфицировании в ранние сроки 
беременности даже при выраженной вирулентности воз-
будителя инфекционное заболевание плода, как правило, 
не наблюдается. Вследствие вовлечения в тяжелый вос-
палительный процесс всех компонентов плаценты насту-
пает гибель плода на фоне плацентарной недостаточно-
сти [7, 16, 17, 18].

Инфицирование в более поздние сроки беременности 
сопровождается развитием хронической фетоплацентарной 
недостаточности (ХФПН), которая при неблагоприятной аку-
шерской ситуации может способствовать гипоксии плода и 
другим осложнениям беременности [18].

При интранатальном инфицировании классический 
инфекционный симптомокомплекс в первые дни жизни 
ребенка отсутствует, и манифестация инфекционного 
заболевания может развиться в течение неонатального 
периода. Вследствие неспецифичности проявлений ВУИ 
часто любые патологические состояния у новорожден-
ных расцениваются как последствия внутриутробной и 
постнатальной гипоксии, хотя во многих случаях гипок-
сия является следствием или проявлением ВУИ [14, 15].

ВУИ занимают одно из первых мест в структуре перина-
тальной заболеваемости и смертности, их частота не имеет 
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тенденции к снижению [15, 20], и более того,  в последние 
10 лет отмечается рост ВУИ в структуре инфекционных забо-
леваний новорожденных [3, 15]. Несмотря на проводимую 
прегравидарную подготовку с целью выявления и лечения 
хронических очагов инфекции, растет число инфекций, пере-
даваемых половым путем, при этом на фоне снижения частоты 
заболеваний сифилисом, гонореей, трихомониазом возрастает 
число случаев бактериального вагиноза, микоплазмоза и кан-
дидоза [9]. Среди детей, заболевших в ранний неонатальный 
период, инфекционные заболевания выявляются у 50-60%, а у 
37,5% умерших новорожденных основной причиной смерти 
является инфекционная патология [5, 11].

Развитие беременности характеризуется изменением 
иммунного статуса женщины, что сопровождается раз-
витием иммунодефицита, усугубляющегося при угрозе 
невынашивания и прерывания беременности. Кроме 
того, беременность часто сопровождается обострением 
латентно протекающих инфекций (пиелонефрит, тон-
зиллит и др.), что является одной из причин увеличения 
частоты осложнений беременности и родов.

Факторы риска и патогенетические меха-
низмы реализации ВУИ

Помимо детей, у которых выявлены клинические и/
или лабораторные проявления ВУИ или предположен 
факт внутриутробного инфицирования, имеется ряд 
патологических состояний со стороны матери и плода, 
являющихся факторами риска внутриутробного инфици-
рования (таблица 1).

ВУИ следует предполагать у всех детей, при обследо-
вании которых выявлены: 

•	Задержка внутриутробного развития;

•	Пороки развития или стигмы эмбриогенеза;

•	Микро- или гидроцефалия;

•	Ранняя и/или длительная желтуха;

•	Отечный синдром;

•	Асфиксия;

•	Респираторный дистресс-синдром;

Таблица 1
Основные возбудители перинатальных инфекций [21]

Возбудители 
инфекционного процесса Врожденные инфекции Интранатальные инфекции

Вирусы

Цитомегаловирусы
Вирусы простого герпеса

Эритровирус (парвовирус) В19
Вирус гепатита В

Вирус ветряной оспы
Вирус иммунодефицита человека

Вирус краснухи

Цитомегаловирусы
Вирус простого герпеса тип 2

Вирус гепатита В
Вирус иммунодефицита человека

Бактерии

Treponema pallidum
Mycobacterium tuberculosis

Salmonella typhosa
Listeria monocytogenes

Compylobacter fetus
Borellia burgdorferi

Streptococcus pyogenes 
(group A streptococcus)

Streptococcus agalactiae (group B 
streptococcus)

Enterococcus spp. 
(group D streptococcus)

Escherichia coli
Neisseria gonorrhea

Listeria monocytogenes
Chlamidia trachomatis
Staphylococcus aureus

α-гемолитические стрептококки
Грам-отрицательные бактерии (Proteus, 

Salmonella и др.)
Haemophylus spp.
Bacteroides spp.
Veillonella spp.

Грибы
Candida albicans Candida albicans

Coccidioides immitis

Паразиты
Toxoplasma gondii
Plasmodium spp. 

Trypanosoma cruzi

Toxoplasma gondii
Trichomonas vaginalis
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•	Неврологические нарушения (в т.ч. судороги), впервые 
выявленные сразу после рождения и в раннем неонаталь-
ном периоде;

•	Полиадения;

•	Любые нейросонографические отклонения: кисты, рассе-
янные перивентрикулярные кальцификаты головного моз-
га, церебральные кровоизлияния, вентрикуломегалия [6].

Факторами риска внутриутробного инфицирования 
являются

•	В антенатальный период:

•	Отягощенный акушерский анамнез;

•	Патологическое течение беременности;

•	Заболевания мочеполовой системы;

•	Патология плаценты;

•	Перенесенные во время беременности инфекционные 
заболевания;

•	Иммунодефицитные состояния у матери (в т.ч. СПИД);

•	Повторные гемотрансфузии.

В интранатальный период:

•	Осложнения течения родов;

•	Асфиксия новорожденного, аспирация, реанимацион-
ные мероприятия;

•	Хронические очаги инфекции мочеполовой системы у 
матери;

•	Инфекционные заболевания у матери в родах и после-
родовом периоде;

•	Переохлаждение новорожденного;

•	Нарушение правил санитарнопротивоэпидемического 
режима и ухода;

•	Состояния после трансплантации, проведения иммуно-
супрессивной терапии.

При обнаружении двух и более из указанных факто-
ров новорожденный должен быть отнесен в группу высо-
кого риска по внутриутробной инфекции. Вероятность 
развития ВУИ наиболее высока у недоношенных детей. 

Основными патогенетическими механизмами, обу-
словливающими внутриутробное инфицирование плода 
являются:

•	Воздействие на ткани и структуры плода инфекционного 
патогена и продуктов его жизнедеятельности;

•	Отсутствие нормальной микрофлоры у плода в момент 
инфицирования, обеспечивающей подавление конкурент-
ного патогенного штамма возбудителя;

•	Фетоплацентарная дисфункция, предшествующая ВУИ или 
развивающаяся на ее фоне, усугубляющая функциональные 
и метаболические расстройства у плода;

•	Иммунодефицит (физиологический или патологический) у 
матери и плода;

•	Гормональный дисбаланс в системе «мать-плацента-плод»;

•	Повышение продукции цитокинов и провоспалитель-
ных гормонов и  обусловленные ими метаболические, 
функциональные и системные расстройства как в зоне 
внедрения инфекционных агентов, так и за ее пределами.

Органоспецифические механизмы инфекционного 
повреждения определяются тропизмом возбудителя к 
тем или иным тканям плода, а также связыванием воз-
будителя инфекций или их токсинов со специфическими 
рецепторами клеток-мишеней.

Этиология внутриутробных инфекций
В антенатальном периоде в подавляющем большин-

стве случаев возбудителями инфекции являются вирусы. 
В интранатальном периоде инфекции плода с равной 
долей вероятности могут быть обусловлены как виру-
сами, так и бактериями [6]. Однако спектр возбудителей 
ВУИ значительно шире (таблица 1). В настоящее время 
число инфекций расширилось за счет микроорганизмов, 
ранее не встречавшихся при перинатальных инфекциях 
(неспорообразующие анаэробы, Haemophylus influenza, 
микоплазмы и др.).

Роль ВУИ в возникновении внутриутробной 
гипоксии плода

Развитие плода происходит в условиях сложных 
взаимоотношений с организмом матери. Как следствие 
высокой частоты акушерской и экстрагенитальной пато-
логии у женщин детородного возраста за последние годы 
наблюдается рост общей заболеваемости новорожден-
ных. Более чем у ¼ детей первого года жизни выявля-
ются нарушения физического и нервно-психического 
развития, основными причинами которых служат пре- и 
постнатальная хроническая гипоксия, генетические фак-
торы, внутриутробные инфекции плода [2, 23, 26]. Вну-
триутробная гипоксия плода представляет серьезную 
клиническую проблему. Ежегодно в мире в состоянии 
асфиксии рождается около 4 млн. младенцев. Это обу-
словливает примерно 1 млн. летальных исходов у ново-
рожденных и эквивалентное число тяжелых неврологи-
ческих осложнений в послеродовом периоде [24].

Перинатальная гипоксия (ПГ) служит пусковым 
механизмом целого ряда патологических реакций, при-
водящих к широкому спектру нейросоматических откло-
нений в последующие возрастные периоды [4]. Она 
представляет собой патологическое состояние плода и 
новорожденного, связанное с дефицитом кислорода либо 
недостаточной тканевой перфузией [28].

Газообмен плода зависит от концентрации кислорода 
в материнской крови, кровоснабжения матки, плацен-
тарной передачи газов и их транспорта в тканях плода. 
Нарушение любого из этих звеньев приводят к гипок-
сии плода и сопутствующему ацидозу. Установлено, что 
при сохраняющемся ацидозе отмечается прямая связь с 
ростом заболеваемости и смертности новорожденных, 
а также с увеличением числа отдаленных осложнений. 
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Даже при физиологически развивающейся беременности 
возникающие маточные сокращения вызывают преходя-
щее снижение притока крови к плаценте и плоду, однако 
адаптационные механизмы здорового плода позволяют 
компенсировать возникающую гипоксию и предупредить 
развитие ацидоза [29]. В частности, парциальное напря-
жение кислорода в кровотоке матери выше, чем у плода, 
что облегчает диффузию О2 через плаценту от матери к 
плоду. Кроме того, изменения в системе дыхания бере-
менной приводят к снижению парциального напряжения 
СО2 в материнском кровотоке и таким образом улучшают 
перенос СО2 от плода к матери. Среди других адаптаци-
онных механизмов, позволяющих плоду развиваться в 
условиях внутриутробной среды с низким содержанием 
кислорода, выделяют:

•	Более высокое сродство фетального гемоглобина к кис-
лороду;

•	Более высокое, чем у взрослых, содержание гемоглоби-
на в крови плода;

•	«Чрезмерную» перфузию некоторых органов плода;

•	Большее число функционирующих капилляров в орга-
нах и тканях плода по сравнению с взрослыми;

•	Высокий сердечный выброс [30].

Эффективность указанных механизмов адапта-
ции зависит от состояния плода и плаценты, а также от 
частоты, продолжительности и интенсивности гипокси-
ческих эпизодов.

Из множества факторов, снижающих доставку кисло-
рода в ткани плода и новорожденного в антенатальном, 
интра- и постнатальном периодах, выделяют причины, 
обусловленные патологическими состояниями организма 
матери, патологией плаценты или плода [25].

Среди патологических процессов со стороны матери, 
являющихся факторами высокого риска развития хрони-
ческой гипоксии плода и способных вызвать существен-
ные изменения его внутриутробного и постнатального 
развития, выделяют экстрагенитальные заболевания, 
акушерскую патологию и их сочетания. Указанные состо-
яния способны привести к гипоксемии и гипоксии в орга-
низме матери и нарушению маточно-плацентарного кро-
вообращения [2, 13].

Нарушение функции плаценты может происходить 
под влиянием различных повреждающих факторов – 
эндокринных, гипоксических, токсических, инфекцион-
ных, экологических, фармакологических [1]. 

Инфекционное вторжение в хориодецидуальное про-
странство в результате выработки бактериями эндо- и 
экзотоксинов сопровождается активизацией дециду-
альной и эмбриональной оболочек, что приводит к про-
дукции цитокинов, таких как TNF-α, IL-1a, IL-1f3, IL-6, 
IL-8, колониестимулирующий фактор гранулоцитов. В 
содружестве с бактериальными эндо- и экзотоксинами 

цитокины стимулируют синтез простагландинов и ини-
циируют хемотаксис нейтрофилов, их активацию и вне-
дрение в плаценту и оболочки плода. В активированных 
нейтрофилах резко повышается синтез биологически 
активных соединений, в частности, металлопротеаз. 
Простагландины стимулируют маточные сокращения, 
тогда как металлопротеазы воздействуют на плодные 
оболочки, способствуя их разрыву, а также ремодели-
руют коллаген шейки матки, размягчая ее. Этот про-
цесс является одним из механизмов, обусловливающим 
возникновение преждевременной родовой активности у 
беременных с ВУИ [22]. 

В обычных условиях дегидрогеназы простагландинов 
хориона инактивируют простагландины, продуцируемые 
амнионом, снижая таким образом, их стимулирующее 
влияние на миометрий и сократительную способность 
матки. При инфекционном хориоамнионите активность 
дегидрогеназ простагландинов снижается, что приводит 
к повышению тонуса матки вследствие повышенного 
поступления простагландинов в миометрий. 

При инфекционном поражении плода риск развития 
внутриутробной гипоксии и преждевременных родов 
обусловлен присоединением другого патогенетического 
механизма. Инфекция плода стимулирует выработку пла-
центой и гипоталамусом плода кортикотропин-рилизинг 
фактора, что приводит к возрастанию секреции феталь-
ного кортикотропина. Последний, в свою очередь, увели-
чивает производство кортизола надпочечниками плода. 
Повышение продукции кортизола приводит к возрас-
танию синтеза простагландинов и их стимулирующего 
влияния на миометрий [22]. 

Одним из осложнений внутриутробной гипоксии 
считают изменения системы гемопоэза. Вследствие 
гипоксии происходят структурные и функциональные 
изменения эритроцитов, лейкоцитов и тромбоцитов [31, 
32]. При хронической гипоксии плода развивается поли-
цитемия как адаптация на хронический дефицит кисло-
рода. Вследствие снижения доставки кислорода к тканям 
повышается выработка эритропоэтина почками плода, 
что сопровождается возрастанием числа эритроцитов и 
повышением объема крови. При наличии выраженной 
гипоксии во время родов развивается гемоконцентра-
ция [33]. Полицитемия и гемоконцентрация повышают 
вязкость крови, что отрицательно влияет на адаптацию 
новорожденного в послеродовом периоде вследствие 
нарушения органного кровотока, повышения риска тром-
бообразования и шунтирования крови справа налево [34]. 

Таким образом, ВУИ и перинатальная гипоксия явля-
ются достаточно частыми осложнениями беременности, 
во многих случаях имеющими смазанную клиническую 
симптоматику и неспецифические изменения лаборатор-
ных показателей. Сложность пренатальной диагностики 
приводит во многих случаях к несвоевременному назна-

88 Охрана материнства и детства



Литература
1.	 Айламазян Э.К. Антиоксиданты в комплексной те-
рапии позднего токсикоза и связанной с ним хронической 
гипоксии плода // Акуш. и гинекол. – 1991. - № 3. – С. 30-
34.
2.	 Барашнев Ю.И. Патогенетические основы перина-
тальных поражений плода // Акуш. и гинекол. – 1993. - № 
3. – С. 14-18.
3.	 Гнедько Т.В., Капура Н.Г., Грищенко О.Н. Инфекци-
онная заболеваемость новорожденных в родовспомога-
тельных учреждениях Республики Беларусь / Безопасное 
материнство в XXI веке: сборник материалов VIII съезда 
акушеров-гинекологов и неонатологов Республики Бела-
русь. – Витебск, 2007. – С. 481-483.
4.	 Гончарова О.В., Баканов М.И., Муталов А.Г. и др. 
Современные биохимические критерии диагностики 
перинатальных гипоксических поражений ЦНС у ново-
рожденных детей // Рос. педиат. журн. – 2007. - № 4. 
– С.13-18.
5.	 Гуртовой Б.Л. Внутриутробные бактериальные и 
вирусные инфекции плода и новорожденного // Акуш. и 
гинекол. – 1994. - № 4. – С. 20-26.
6.	 Диагностика и лечение внутриутробных инфекций. 
Метод. рекомендации для врачей-неонатологов. Под ред. 
президента РАСПМ, проф. Н.Н. Володина, гл. неонато-
лога КЗ г. Москвы, доцента Д.Н. Дегтярева. – М., 1998. 
– 19 с.
7.	 Евсеенко Д.А., Цирельников Н.И. Морфологические 
изменения в плаценте при осложненном течении бере-
менности и состояние здоровья новорожденных // Пе-
диатрия. – 2000. – № 3. – С. 11-13.
8.	 Екимова Е.В., Муллабаева С.М., Алексеева М.А. и др. 
Некоторые инфекции TORCH-комплекса (обзор литера-
туры) // Проблемы репродукции. – 2007. - № 4. – С. 12-20.
9.	 Жарко В.И., Часнойть Р.А., Бровко И.В., Шилова С.Д. 
Организационное обеспечение безопасного материн-
ства в Республике Беларусь / Безопасное материнство 
в XXI веке: сборник материалов VIII съезда акушеров-
гинекологов и неонатологов Республики Беларусь. – Ви-
тебск, 2007. – С. 3-13.
10.	 Кистенева Л.Б. Цитомегаловирусная инфекция как 
проблема перинатальной патологии // Рос. вестн. пери-
натол. и педиат. – 2003. - № 4. – С. 55-59. 
11.	 Кулаков В.И. Инфекции, передаваемые половым пу-
тем – проблема настоящего и будущего // Акуш. и гине-
кол. – 2003. - № 6. – С. 3-6. 
12.	 Могилевкина И.А., Гребельная Н.В., Жилко Н.Я., 
Бабенко А.М. Перинатальные инфекции (научно-
доказательные подходы к оказанию помощи) // Перина-
тол. и педиат. – 2007. - № 2. – С. 15-31.
13.	 Савельева Г.М., Шалина Р.И., Ероян Л.Х. Роль кеса-
рева сечения в современной акушерской практике // Ак-
туальные вопросы акуш. и гинекол. – 2001-2002. – т. 1, 
№ 1. – С. 17-19.
14.	 Сидорова И.С., Макаров И.О., Матвиенко Н.А. и др. 
Состояние фетоплацентарной системы при высоком 
риску внутриутробного инфицировании плода // Рос. 

вестн. перинатол. и педиат. –  2000. – № 2. – С. 5-8.
15.	 Царегородцев А.Д., Рюмина И.И. Заболеваемость 
новорожденных внутриутробными инфекциями и зада-
чи по ее снижению в Российской Федерации // Рос. вестн. 
перинатол. и педиат. – 2001. - № 2. – С. 4-7.
16.	 Цинзерлинг В.А., Мельникова В.Ф. Перинатальные 
инфекции (Вопросы патогенеза, морфологической диа-
гностики и клинико-морфологических сопоставлений). 
Практическое руководство. СПб.: Элби СПб, 2002. – 352 
с.
17.	 Цхай В.Б. Перинатальные аспекты хронической фе-
топлацентарной недостаточности при внутриутроб-
ном инфицировании: Автореф. дис. … д-ра мед. наук. 
Красноярск, 2000. – 39 с. 
18.	 Цхай В.Б., Прахин Е.И., Даценко А.В., Ульянова И.О. 
Особенности перинатального периода при внутриу-
тробном инфицировании // Рос. вестн. перинатол. и пе-
диат. –  2002. - № 6. – С. 14-17.
19.	 Чакветадзе С.С. Внутриутробные инфекции и 
гнойно-септические заболевания у детей грудного воз-
раста // Медицинский научный и учебно-методический 
журнал. – 2004. – № 20. – С. 3-18.
20.	 Шабалов Н.П. Проблемы классификации внутриу-
тробных инфекций // Педиатрия. – 2000. - № 1. – С. 87-91.
21.	 Chamberlain N.R. Infections of the Fetus and Newborn 
Infant (Congenital and Perinatal Infections) [Электронный 
ресурс] – режим доступа: http:// www.kcom.edu/ faculty/ 
chamberlain/ website/ lectures/ lecture/congen.htm.
22.	 Goldenberg R.L., Hauth J.C., Andrews W.W. Intrauterine 
infection and preterm delivery // N. Engl. J. Med. – 2000. – 
Vol. 342. – P. 1500-1507.
23.	 Jain C. The main characteristics of the development the 
newborns with acute perinatal hypoxia // J. Pediatrics. – 
1991. – Vol. 118. – P. 778-782.
24.	  Leviton A., Nelson K.B. Problems with definitions and 
classifications of newborn encephalopathy // Pediatr. Neurol. 
– 1992. – Vol. 8. – P. 85-90.
25.	 Majeed R., Memon Y., Majeed F. et al. Risk factors of 
birth asphyxia // J. Ayub. Med. Coll. Abbottabad. – 2007. – 
Vol. 19. – P. 67-71.
26.	 Nelson K.B., Ellenberg J. H. The functional disorders 
of central nervous system in newborns // N. Engl. J. Med. – 
1996. – Vol. 315. – P. 81-86.
27.	 Nielsen H.V., Schmidt D.R. Diagnosis of congenital 
toxoplasmosis by two-dimensional immunoblot differentiation 
of mother and child immunoglobulin G profiles // J. Clin. 
Microbiol. – 2005. – Vol. 43. – P. 711-715.
28.	 Snyder E. Y., Cloherty J.P. Perinatal asphyxia. In: 
Cloherty J.P., Stark A.R., editors. Manual of neonatal care. 
4th ed. Philadelphia: Lippincott-Williams & Wilkins, 1998. 
– P. 515.
29.	 Maharaj D. Intrapartum Fetal Resuscitation: A Review // 
Internet J. Gynecol. Obstet. – 2008. – Vol. 9.
30.	 Fahey J., Ring T.L. Intrauterine Asphyxia: Clinical 
Implications for Providers of Intrapar-tum Care // J. 
Midwifery & Women’s Health. – 2005. – Vol. 50. – P. 498-506.
31.	 Curtin W.M., Shehata B.M., Khuder S.A. et al. The 

чению профилактических и лечебных мероприятий, что, 
в свою очередь, может обусловить невынашивание бере-
менности, преждевременное течение родов, осложнен-
ное течение раннего постнатального периода адаптации 

новорожденных. В свете вышеизложенного поиск ран-
них и специфичных диагностических маркеров ВУИ и 
интранатальной гипоксии является актуальной задачей 
современной неонатологии.
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Perinatal hypoxia associated with the intrauterine infections: modern state of 
the problem 

In the article is considered the modern state of the problem of etiology, pathogenesis 
of intrauterine infections.
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