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Смертность новорожденных в настоящее время продол-
жает оставаться актуальной проблемой медицины. Более 

2,4 млн детей во всем мире умирают в первый месяц жизни. 
Среди причин смертности новорожденных выделяют задержку 
роста плода и недостаточность питания, внутриутробную 
гипоксию, неонатальную инфекцию, преждевременные роды. 
Внутриутробные инфекции и неонатальный сепсис являются 
основной причиной заболеваемости и смертности у ново-
рожденных [1]. Врожденная пневмония – острое полиэтио-
логическое инфекционное заболевание с преимущественным 
поражением респираторных отделов легких – развивается 
в первые 72 ч жизни. Причиной врожденной пневмонии яв-
ляется внутриутробное или интранатальное инфицирование 
плода микроорганизмами трансплацентарным, восходящим 

или контактным путем. Врожденная пневмония входит в ком-
плекс понятия раннего неонатального сепсиса, частота которо-
го колеблется в экономически развитых странах от 0,17 до 1,19 
на 1000 живорожденных, летальность составляет 10–15 % [2]. 
В отделениях реанимации и интенсивной терапии педиатриче-
ского профиля сепсис встречается у 8,2 % пациентов, а общая 
летальность варьирует от 21 до 50 % в зависимости от кон-
тингента. По данным Федеральной службы государственной 
статистики 2021 г., заболеваемость бактериальным сепсисом 
составила 0,1 % среди всех живорожденных. Общая леталь-
ность достигала 24,4 %, при этом 58,7 % приходилось на ран-
нюю неонатальную смертность. Заболеваемость среди доно-
шенных составляет 0,03 %, в то время как у недоношенных 
новорожденных она равна 1,1 %. Летальность у доношенных 
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РЕЗЮМЕ
Основной причиной летальности новорожденных является неонатальный сепсис. Низкий вес при рождении, преждевременные 
роды, артериальная гипертония беременных повышают риск неонатального сепсиса и неблагоприятного исхода. У недоношенных 
новорожденных и новорожденных с низкой массой тела часто отмечается нейтропения, которая повышает риск инфицирования и утяжеляет 
течение бактериальной инфекции. У новорожденных, родившихся у матерей с артериальной гипертонией, нейтропения встречается чаще, 
чем у детей при нормотензии у матери. Артериальная гипертония беременных способствует нарушению ремоделирования спиральных 
артерий и изменению микрососудов в плацентарном русле. Считается, что неспособность трансформировать маточно-плацентарные 
спиральные артерии лежит в основе нарушений беременности, включая преэклампсию и задержку роста плода. Современные методы 
диагностики, такие как капилляроскопия, позволяют неинвазивно оценить состояние микроциркуляторного русла. На риск инфицирования 
плода и новорожденного оказывает влияние микробиом беременной, изменения которого могут приводить к снижению адаптивного 
иммунитета, сосудистой дисфункции и эклампсии. Результаты проведенных исследований свидетельствуют, что артериальная гипертензия 
беременных взаимосвязана с риском преждевременных родов и низкой массы тела новорожденных, плацентарной недостаточностью, 
нейтропенией новорожденных, изменениями микробиома, микроциркуляторными нарушениями. Каждый из этих факторов повышает 
риски неонатального сепсиса и влияет на исход заболевания. Контроль за уровнем артериального давления может рассматриваться 
в качестве профилактики не только эклампсии и других осложнений беременности и родов, но и профилактики неонатального сепсиса.
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SUMMARY
Neonatal sepsis is the main cause of neonatal mortality. Low birth weight, premature birth, arterial hypertension of pregnant women increase the risk of 
neonatal sepsis and an unfavorable outcome. Premature infants and low birth weight infants often have neutropenia, which increases the risk of infection 
and worsens the course of bacterial infection. Neutropenia is more common in newborns from mothers with arterial hypertension of pregnant women than in 
children from normotensive pregnancy. Arterial hypertension in pregnant women leads to impaired remodeling of spiral arteries and changes in microvessels 
in the placental bed. The inability to transform the uteroplacental spiral arteries is believed to underlie pregnancy disorders, including preeclampsia and 
fetal growth retardation. Modern diagnostic methods such as capillaroscopy allow noninvasively assessing the state of the microcirculatory system. The 
risk of infection of the fetus and newborn is influenced by the microbiome of a pregnant woman, changes in which can lead to a decrease in adaptive 
immunity, vascular dysfunction and eclampsia. The results of the conducted studies indicate that arterial hypertension in pregnant women is associated 
with the risk of premature birth and low birth weight, placental insufficiency, neutropenia of newborns, changes in the microbiome, and microcirculatory 
disorders. Each of these factors increases the risk of neonatal sepsis and affects the outcome of the disease. Blood pressure monitoring can be considered 
as a preventive measure not only for eclampsia and other complications of pregnancy and childbirth, but also for the prevention of neonatal sepsis.
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составляет 15,8 %, среди недоношенных с сепсисом почти в 2 
раза выше – 31,6 % [3]. В зависимости от времени и способа 
инфицирования выделяют следующие типы сепсиса: ранний 
сепсис, диагностируемый в течение первых 72 ч жизни, вы-
званный материнской интранатальной передачей инфекции 
или внутриутробным (антенатальным) инфицированием, 
и сепсис с поздним началом, который чаще всего является 
следствием внутрибольничной инфекции [4]. Инфицирование 
во время родов в первую очередь связано со стрептококком 
группы В, который присутствует в репродуктивных путях 
матери и при этом может вызывать заболевание у матери или 
быть латентным, но вызывать заболевание у новорожденного. 
Восходящие инфекции от матери к плоду могут возникать 
до или во время родов, когда колонизированные бактерии 
из материнской промежности распространяются через ваги-
нальный канал, амниотический мешок и попадают в некогда 
стерильную амниотическую жидкость. Возбудителями восхо-
дящей инфекции являются аэробные и анаэробные микробы. 
Материнская бактериемия является еще одним источником 
передачи бактерий от матери к плоду [5]. Среди возбудителей 
неонатального сепсиса кроме стрептококков группы B рас-
сматриваются золотистый стафилококк, кишечная палочка 
и другие бактериальные агенты. Manzoni P. и соавт. отмечают 
риск кандидозного сепсиса у недоношенных новорожденных, 
особенно рожденных у матерей, которые страдали артери-
альной гипертензией беременных (АГБ) [6]. Наиболее часто 
заражение происходит во время I и II периодов родов, но мо-
жет произойти и во время беременности. Инфицирование 
возможно вследствие аспирации бактерий из околоплодных 
вод, что приводит к развитию врожденной пневмонии или 
системной инфекции, клинические проявления которых могут 
возникнуть как внутриутробно, так и после рождения [3].

Риск инфекций и их последствия напрямую зависят 
от веса ребенка. Чем меньше недоношенный ребенок, 
тем выше риск неонатального сепсиса. Среди причин, 
обуславливающих риск смерти новорожденных от ин-
фекций, со стороны матери на первом месте находится 
артериальная гипертензия, опережая осложнения при 
родах и многоплодную беременность [7].

Артериальная гипертония беременных имеет высокое 
распространение и составляет, по данным разных авторов, 
от 6 до 20 %. Наличие АГБ ассоциировано с осложнениями 
беременности и родов, включая преждевременные роды. 
АГБ является одной из причин задержки внутриутробного 
развития плода, а также оказывает влияние на будущее 
здоровье ребенка [8].

Риск неблагоприятного исхода инфекционных забо-
леваний наиболее высок у новорожденных, у которых 
не вырабатывается нейтрофильный ответ на инфекцию. 
Количество нейтрофилов у детей, рожденных с низкой 
массой тела, часто ниже, чем у детей, рожденных с весом, 
соответствующим гестационному возрасту. По данным 
исследователей, у детей, рожденных у матерей с АГБ, 
в первые сутки после рождения часто наблюдается ней-
тропения. По некоторым данным, частота встречаемости 
нейтропении достигает 47,4 %. Park Y. H. и соавт. в своем 
исследовании пришли к выводу об ассоциации нейтропе-
нии у новорожденных матерей с АГБ с респираторным 
дистресс-синдромом [9].

Cadnapaphornchai M. и Faix R. G., обследовав новорожден-
ных, родившихся у матерей с АГБ, также пришли к выводу, 
что материнская гипертензия является независимым фактором 
риска внутрибольничной инфекции, включая омфалит, пневмо-
нию, менингит, сепсис, и ассоциирована с нейтропенией [10].

Изучение гематологических изменений у недоношенных 
детей, рожденных у матерей с АГБ, выявило повышение 
риска анемии, тромбоцитопении, лейкопении, лимфопении, 
нейтропении, полицитемии [11]. Данные о частоте встре-
чаемости нейтропении у новорожденных, родившихся при 
наличии у матерей АГБ, разнятся. Отдельные авторы пишут 
о частоте до 57 %, по сравнению с 4 % у детей, родившихся 
у беременных без АГБ. Исследование, проведенное Fraser S. H. 
и соавт., показало, что при наличии у матерей АГБ частота 
нейтропении новорожденных составляет 7,6 %, встречаясь 
чаще у недоношенных детей. В то же время Koenig J. M. 
и соавт. выявили распространенность нейтропении у детей 
при наличии у матерей АГБ на уровне 49 % и отметили ее 
сохранение в течение 30 дней после рождения. Нейтропения 
чаще отмечалась у новорожденных с замедлением внутри-
утробного роста и тех, кто был рожден преждевременно. 
У 23 % новорожденных с нейтропенией развились инфекцион-
ные осложнения [13]. Об аналогичных результатах сообщает 
Doron M. W. По его данным, до 48 % младенцев с низкой мас-
сой тела при рождении, при наличии преэклампсии у матери, 
имели нейтропению в первые часы после рождения, при этом 
среди них чаще были недоношенные и младенцы с низким 
весом. Сепсис был выявлен у 6 % младенцев с нейтропенией 
и ни у одного из детей без нейтропении [14]. Следовательно, 
нейтропения повышает риск сепсиса у новорожденных при 
наличии у матерей АГБ, недоношенных и новорожденных 
с низкой массой тела [15]. У младенцев с очень низкой мас-
сой тела при рождении риск инфекции и летального исхода 
на фоне нейтропении значительно выше, чем у доношенных 
новорожденных [16].

Полиморфноядерные нейтрофилы отвечают за врожден-
ный иммунитет, основанный на фагоцитозе и высвобождении 
протеаз, антимикробных пептидов и активных форм кисло-
рода. Врожденная нейтропения встречается крайне редко 
и имеет генетическую обусловленность, например, может быть 
сцепленной с Х-хромосомой. 50 % врожденной нейтропении 
без экстрагематопоэтических проявлений и с нормальным 
адаптивным иммунитетом вызвана мутациями нейтрофильной 
эластазы. В настоящее время выявлено 12 генов, отвечающих 
за врожденную нейтропению. Существует риск лейкемии, 
которая наблюдается у пациентов с мутациями в ELANE, 
HAX1, WASP, SBDSи G6PC 3 или SLC 37A4 [17].

Среди причин наследственной нейтропении выделяют 
синдромы недостаточности костного мозга (синдром Костмана, 
ретикулярную дисгенезию, синдром Барта, синдром Швахмана – 
Даймонда и др.), врожденные нарушения обмена веществ (ор-
ганические ацидемии, болезнь накопления гликогена типа 1b 
и др.), лекарственно-индуцированную нейтропению (вызывают 
β-лактамные антибиотики, тиазиды, ранитидин, ацикловир), 
повышенную деструкцию нейтрофилов (сепсис, некротизи-
рующий энтероколит), нарушения, опосредованные анти-
нейтрофильными антителами (аллоиммунная неонатальная 
нейтропения, неонатальная аутоиммунная нейтропения и ауто-
иммунная нейтропения младенческого возраста) и другие [18].
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Нейтропения может быть вторичной по отношению к сни-
жению продукции нейтрофилов, усилению разрушения ней-
трофилов или комбинации этих механизмов. Среди причин 
нейтропении рассматривается низкое количество миелоидных 
предшественников со снижением хемотаксиса на фоне пла-
центарной недостаточности/преждевременных родов [19]. 
Среди причин вторичной нейтропении также выделяют мно-
гоплодную беременность с неравенством между близнецами 
и инфекционное заболевание во время беременности [18]. 
Нейтропения, обусловленная сепсисом, чаще всего имеет пре-
ходящий характер и разрешается после лечения сепсиса [16].

Нейтрофилы – важнейший компонент врожденного имму-
нитета. Продукция нейтрофилов начинается с самых ранних 
гемопоэтических предшественников в желточном мешке. 
В костном мозге человека нейтрофилы впервые появляются 
на 10–11-й неделе. На седьмом месяце беременности в костном 
мозге появляются хорошо развитые миелоидные клетки-пред-
шественники. В периферической крови предшественники 
нейтрофилов обнаруживаются к концу первого триместра, 
а зрелые клетки появляются к 14–16-й неделе развития плода. 
Во внутриутробном состоянии нейтрофилы находятся в низ-
коактивном состоянии, что связано с гипоксией и отсутствием 
контакта с патогенной флорой. У новорожденных абсолютная 
масса нейтрофилов на грамм массы тела составляет всего 
четверть от показателей взрослых, а у недоношенных детей 
со сроком гестации менее 32 недель этот показатель составляет 
менее 20 % [20]. Указанное, с одной стороны, повышает риск 
инфицирования новорожденных, а с другой стороны – при 
инфицировании запасы зрелых нейтрофилов в костном мозге 
быстро истощаются, приводя к высвобождению незрелых 
форм. Наличие нейтропении, особенно у недоношенных 
и новорожденных с низкой массой тела, не только повышает 
риск инфицирования, но и развитие неонатального сепсиса 
и летального исхода. Кроме нейтропении, у недоношенных 
новорожденных отмечается снижение фагоцитарной актив-
ности. Нейтрофилы у недоношенных младенцев медленнее 
поглощали и «переваривали» бактерии в сравнении с доно-
шенными новорожденными [21].

Во время родов плод проходит через родовые пути, где 
сталкивается с материнской микробиотой. Толерантность 
нейтрофилов направлена на предотвращение развития 
провоспалительных реакций [22].

Состояние здоровья тесно связано с гомеостатиче-
ским сбалансированным отношением с бактериальной 
флорой и организмом человека. Микробиом включает 
желудочно-кишечный тракт, легкие, кожу, влагалище, 
глаза, плаценту, ротовую полость и другие органы, ока-
зывает влияние на врожденный и адаптивный иммунитет 
и метаболические процессы [23].

В последние годы активно проводится изучение роли 
микробиоты в развитии гипертензивных расстройств беремен-
ных. Исследования подтверждают, что иммунные нарушения 
на ранних сроках беременности могут приводить к недоста-
точной миграции цитотрофобласта, нарушению гестационной 
перестройки сосудов, вазоспазму с последующей гипоперфу-
зией формирующейся плаценты. Указанное является этиоло-
гическим фактором ранней преэклампсии. [24]. Большинство 
исследований микробиоты сосредоточены на кишечнике 
и гораздо меньшее количество исследований изучало полость 

рта, плаценту и влагалище. Большинство авторов пришли 
к выводу о различиях микробиоты кишечника у беременных 
с преэклампсией, АГБ и здоровыми в третьем триместре. 
Дисбактериоз кишечника характеризуется дефицитом по-
лезных видов Akkermansia, Bifidobacterium и Coprococcus, 
но обогащенным патогенными Campylobacterota и Candidatus 
Saccharibacteria, с низким разнообразием α-сообщества.

Исследования показали, что изменения в микробных мета-
болитах у пациентов с преэклампсией и АГБ, особенно в ми-
кробиоте кишечника и родовых путей, отличались от таковых 
у здоровых беременных. Наличие плацентарного микробиома 
чаще встречалось при преэклампсии и было связано с по-
вышенным уровнем лейкоцитов и нейтрофилов. Плацента 
может быть колонизирована желудочно-кишечными путями, 
дыхательными путями и возбудителями, связанными с пери-
одонтитом. Предполагается, что индуцированная микробами 
нерегулируемая воспалительная среда может способствовать 
сосудистой дисфункции, характерной для преэклампсии [25].

В настоящее время изучается роль патологических 
нарушений плаценты в неонатальной гемопоэтической 
дисфункции. Плацента человека является внеэмбриональ-
ным участком дефинитивных гемопоэтических стволовых 
клеток. Ponder K. L. и соавт. установили, что частота гемо-
поэтических стволовых клеток варьирует в зависимости 
от осложнения беременности и плацентарного компартмен-
та. Выявлена достоверная связь между типом осложнения 
беременности (спонтанные преждевременные роды, пре-
эклампсия) и частотой гемопоэтических стволовых клеток 
в 4 проанализированных плацентарных компартментах 
(ворсинчатая малая сосудистая сеть, ворсинчатая большая 
сосудистая сеть, ворсинчатая мезенхима и хорионическая 
пластинка). На клеточном уровне, в пределах ворсинчатых 
ядер, гемопоэтические стволовые клетки во всех группах 
были распределены между мезенхимальной и эндотели-
альной нишами. Большинство гемопоэтических стволовых 
клеток были связаны с эндотелиальной нишей. В невоспа-
ленных образцах большинство гемопоэтических стволовых 
клеток были связаны с малыми сосудами [26].

Кровоснабжение матки обеспечивается маточной и яич-
никовой артериями. Маточные артерии дают начало «дуго-
образным артериям», которые разветвляются в «радиаль-
ные артерии». Радиальные артерии делятся на «базальные 
артерии», которые снабжают базальную часть эндометрия 
(критически важную для регенерации эндометрия после 
менструации) и «спиральные артерии», которые продол-
жаются по направлению к поверхности эндометрия [27].

Спиральные артерии разветвляются в субэпителиальное 
капиллярное сплетение. Спиральные артерии в плацентарном 
ложе обычно трансформируются в большие расширенные 
сосуды, претерпевающие значительные структурные изме-
нения в стенке сосуда. Основными признаками физиологи-
ческой трансформации являются: 1) расширение просвета; 
2) инвазия трофобласта в стенку сосуда, которая включает 
в себя как среду, так и эндотелий; 3) замещение мышечной 
и эластической ткани артериальной стенки толстым слоем 
фибриноидного материала [28]. Для обеспечения постоянно 
растущей потребности плода в материнских ресурсах сосу-
дистая сеть беременной подвергается обширному ремодели-
рованию. В результате спиральные артерии высвобождают 
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гладкомышечные клетки и их вегетативную иннервацию, 
усиливая вазодилатацию, тем самым увеличивая маточ-
но-плацентарный кровоток в 16 раз [29].

Два основных фактора определяют приток крови к пла-
центе у матери. Первый – это размер плацентарного ложа, 
который определяется количеством спиральных артерий, 
сообщающихся с межворсинчатым пространством. Второй 
фактор – приток материнской крови к плаценте обусловлен 
глубиной физиологической трансформации спиральной 
артерии, больше в центре плацентарного русла, чем на пе-
риферии. В патогенезе преэклампсии важная роль отводится 
плацентарным нарушениям. При преэклампсии отмечается 
дефектная глубокая плацентация, которая характеризуется 
значительно увеличенным количеством спиральных артерий 
миометрия с отсутствующей или частичной трансформацией. 
При тяжелой преэклампсии только несколько спиральных 
артерий в центре плацентарного ложа могут демонстриро-
вать полную трансформацию сегмента миометрия. Степень 
инвазии трофобласта меньше на периферии, чем в центре пла-
центарного ложа. Интерстициальный трофобласт отсутствует 
или скуден на периферии, а физиологическая трансформация 
миометрального сегмента спиральных артерий частична 
или отсутствует даже при нормальной беременности [30]. 
Нарушения глубокой плацентации связано с большими аку-
шерскими синдромами, которые включают преэклампсию, 
задержку внутриутробного развития, преждевременные 
роды, преждевременный разрыв плодных оболочек, поздний 
самопроизвольный аборт и отслойку плаценты [31]. Эти син-
дромы относятся к плацента-ассоциированным осложнениям.

Kim Y. M. и соавт. установили, что у пациенток с преждев-
ременными родами часто встречается нарушение физиологи-
ческой трансформации спиральных артерий в миометрии и де-
цидуальных сегментах плацентарного русла [32]. Считается, 
что неспособность трансформировать маточно-плацентарные 
спиральные артерии лежит в основе нарушений беременности, 
включая преэклампсию и задержку роста плода [33].

Наряду с нарушением трансформации спиральных 
артерий при преэклампсии отмечается более поверхност-
ная глубина инвазии трофобластов, чем при нормальной 
беременности. Нарушения фиксируются преимущественно 
в поверхностном сегменте миометрия и тесно связаны 
с тяжестью заболевания. Снижение микрососудистой 
плотности в плацентарном русле базального децидуаль-
ного сегмента при преэклампсии свидетельствует о том, 
что при преэклампсии имеет место нарушение развития 
микрососудов в плацентарном русле [34].

Как правило, изучение сосудистого русла плаценты 
во время беременности ограничивается ультразвуковым 
исследованием. Ультразвуковое исследование на разных 
сроках беременности позволяет оценить косвенные маркеры 
плацентарной недостаточности: толщину, степень зрелости, 
структурные особенности плаценты, количество околоплод-
ных вод. Достоверным критерием хронической плацентарной 
недостаточности является внутриутробная задержка роста 
плода, появляющаяся при субкомпенсированной стадии 
плацентарной недостаточности. Более точную оценку состо-
яния плацентарного ложа проводят после родов с помощью 
гистохимических исследований и исследований с помощью 
электронной микроскопии, которые позволяют выяснить 

патологию и патогенетические механизмы, лежащие в основе 
нарушения физиологических сосудистых изменений [31].

Интересные данные были получены Phillipos J. и соавт., 
которые на основе изучения состояния системного калибра 
мелких сосудов сетчатки у беременных с артериальной гипер-
тензией и гестационным диабетом выявили снижение калибра 
артерий сетчатки. Проводилась цветная фотосъемка обоих глаз 
с использованием немидриатической ретинальной камеры 
(CANON, Япония). Были изучены артериолы и венулярный 
калибр в центре сетчатки, а также проведено сравнение по-
лученных данных с результатами исследования у беременных 
с гестационным диабетом, АГБ, детьми с низким весом для 
гестационного возраста и теми, у кого беременность протекала 
нормально. По результатам исследования было установлено, 
что сужение калибра артерий сетчатки коррелировало с низким 
весом новорожденных и дисфункцией плаценты [35].

Li L. J. и соавт. провели сопоставление результатов 
оценки микроциркуляторного русла сетчатки, проведенного 
с помощью фотографирования и последующим измерением 
сосудистых параметров, с ультразвуковым исследованием 
на 26–28-й и 32–34-й неделе беременности, а также антро-
пометрическими измерениями младенцев при рождении.

Результаты исследования показали, что меньший калибр 
артериол сетчатки и более редкая плотность сосудистой 
сети у беременных на сроке 26–28 недель гестации кор-
релируют со снижением параметров роста плода, таких 
как окружность головы, расчетный вес и длина плода 
на поздних сроках беременности и у новорожденных.

Авторы пришли к выводу, что морфологические изменения 
в сосудах сетчатки отражают микроциркуляцию в плаценте [36].

Субклинические морфологические различия в микро-
циркуляции, которые приводят к аномальному росту плода, 
могут быть не обнаружены при ультразвуковом исследовании. 
Существует растущая потребность в объективной, много-
кратной и неинвазивной оценке маточно-плацентарного 
микроциркуляторного русла. Альтернативой неинвазивной 
оценке микроциркуляторного русла может являться капил-
ляроскопия, которая проводится как с помощью диагнос-
тики конъюнктивы, так и с исследованием ногтевого ложа. 
Капилляроскопия – простой, малобюджетный и высокочув-
ствительный неинвазивный метод отображения морфологи-
ческой структуры капилляров ногтевого ложа. Капилляры 
и их стенки определяются благодаря потоку эритроцитов 
через просвет от артериального до венозного конца. Исходя 
из внешнего вида капиллярных петель, можно наблюдать 
различия между нормальными капиллярами здоровых и ка-
пилляров у людей с микрососудистыми нарушениями [37].

Заключение
Обзор проведенных исследований, направленных на изуче-

ние влияния нарушений микроциркуляции у беременных 
с артериальной гипертензией на риски инфекционных ослож-
нений у новорожденных, свидетельствует о взаимосвязи нео-
натального сепсиса с АГБ. Механизм этой взаимосвязи сложен 
и в настоящее время недостаточно изучен. Однако имеющиеся 
данные демонстрируют взаимосвязь АГБ с риском преждевре-
менных родов и низкой массой тела новорожденных, плацен-
тарной недостаточностью, нейтропенией новорожденных, из-
менениями микробиома, микроциркуляторными нарушениями. 
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Каждый из этих факторов повышает риски неонатального 
сепсиса и влияет на исход заболевания.

В настоящее время отсутствуют эффективные специ-
фические методы профилактики сепсиса у новорожденных. 
Среди методов предотвращения раннего неонатального 
сепсиса рекомендуется лечение острых и хронических 
инфекций урогенитального тракта матери как до, так 
и во время беременности [3]. Учитывая, что существуют 
доказательства увеличения риска неонатального сепсиса 
у новорожденных при наличии гипертензивных состояний 
у матерей, раннее их прогнозирование, диагностика, адекват-
ная терапия, контроль за уровнем артериального давления 
могут рассматриваться в качестве профилактики не только 
преэклампсии и других осложнений беременности и родов, 
но и профилактики неонатального сепсиса.
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