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В современных условиях изменились подходы 
к тактике родоразрешения при осложненном тече-
нии беременности и родов. В целях профилактики 
тяжелых осложнений со стороны матери и плода 
все чаще предпринимается оперативное родораз-
решение, в частности, операция абдоминального 
кесарева сечения [5, 21]. Возможность сохранения 
беременности при тяжелой соматической пато-
логии, нейроэндокринных заболеваниях, воздей-
ствии повреждающих факторов внешней среды 
и др. способствовали увеличению частоты дето-
рождений у лиц с различными степенями имму-
нодефицита, снижением защитных возможностей 
организма. Все указанное определяет достаточно 
высокий уровень гнойно-воспалительных ослож-
нений послеродового периода, который не может 
быть полностью ликвидирован профилактически-
ми мерами, осуществляемыми при проведении 
родоразрешающих операций, при выполнении 
принятых противоэпидемических мероприятий 
в акушерских стационарах [16, 20, 28].

Остается достаточно высокой частота тяже-
лых форм послеродовой инфекции — перитони-
та, сепсиса, то есть заболеваний, для исхода ко-
торых решающее значение имеет своевременная 
диагностика со своевременным началом лечения.

Послеродовый сепсис развивается на фоне 
особого состояния макроорганизма, обусловлен-
ного изменившейся под воздействием различных 
факторов реактивностью. Течение заболевания 

во многом определяется характером возбудителей 
в условиях современной антимикробной химио-
терапии [4, 8, 13, 20].

Характерным микробиологическим признаком 
современного течения гнойно-воспалительных 
заболеваний после самопроизвольных родов 
и кесарева сечения является высокая частота ас-
социаций условно-патогенных аэробных и некло-
стридиальных анаэробных микроорганизмов, 
составляющих нормальную (индигенную) микро-
флору нижних половых путей женщины. Важное 
значение микробных ассоциаций в этиопатогенезе 
послеродовой инфекции обусловлено тем, что па-
тогенность облигатных анаэробов в присутствии 
факультативно-анаэробных бактерий повышается 
за счет их синергизма. аэробно-анаэробные ассо-
циации, обладая более выраженными патогенны-
ми свойствами, вызывают наиболее тяжелые фор-
мы заболевания [7, 12, 29].

В настоящее время из клиники практически 
полностью ушли патогенные возбудители. Тем 
не менее немаловажную роль в развитии по-
слеродовой инфекции играют такие облигатные 
патогены, как Chlamydia trachomatis, и условно-
патогенные микроорганизмы — Mycoplasma 
hominis, Urea plasma urealyticum, Gar­
dnerella vaginalis, грибы рода Candida и др. 
Микоплазмы (10 %) и хламидии (2 %) чаще вы-
зывают вялотекущие формы заболевания, неред-
ко присоединяясь в последующем к первичным 
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возбудителям инфекции [24, 25, 29]. Имеются 
данные, подтвержденные иммуногистохимиче-
скими и электронно-микроскопическими иссле-
дованиями, о развитии тяжелого послеродового 
эндометрита на фоне инфекции вирусом просто-
го герпеса [17, 23].

Возможен как эндогенный путь инфицирова-
ния за счет активации собственной (резидентной) 
микрофлоры, так и инфицирование госпитальны-
ми штаммами условно-патогенных микроорга-
низмов в акушерских стационарах.

Условно-патогенные микроорганизмы, обыч-
но населяющие человеческий организм, облада-
ют низкой вирулентностью, но в определенных 
условиях (снижение иммунологической реактив-
ности) могут стать причиной развития воспали-
тельного процесса [6].

Госпитальные условно-патогенные штаммы 
бактерий отличаются более высокой вирулент-
ностью, патогенностью и множественной устой-
чивостью к антибиотикам, что в клинических 
условиях помогает им доминировать вплоть 
до постепенной замены собственной микрофлоры 
пациентки на госпитальную. Контаминация и вос-
ходящая колонизация экзогенными микроорганиз-
мами происходит при лечебно-диагностических 
манипуляциях с нарушением правил асептики 
и антисептики.

Условно-патогенные микроорганизмы обла-
дают высокой резистентностью к современным 
антибиотикам, которые, подавляя устойчивую 
микрофлору, изменяют естественные антагони-
стические взаимоотношения внутри микробных 
экосистем организма, что приводит к размноже-
нию устойчивых форм бактерий. Установлено, 
что условно-патогенные бактерии обладают боль-
шей устойчивостью к антибиотикам, чем патоген-
ные [4]. При этом некоторые из них (P. aeruginosa, 
E. cloacae и K. pneumoniae) обладают природной 
резистентностью к антибактериальным препара-
там. Наиболее легко устойчивые формы образуют 
стафилококки и кишечные палочки.

следствием изменения взаимоотношений 
внутри ассоциаций микробов является развитие 
дисбактериоза. При дисбактериозе нарушается 
обычная локализация нормальной микрофло-
ры. В условиях снижения численности индиген-
ных микроорганизмов (лактобацилл) и редокс-
потенциала тканей (увеличение рН влагалищного 
содержимого при наличии лохий в пуэрперии) 
нарастает степень колонизации транзиторной 
(аллохтонной) микрофлорой, что приводит к на-
рушению микробиоценоза влагалища и восходя-
щей инфекции.

активация условно-патогенных микроорганиз-
мов связана с изменениями реактивности макро-

организма, чему способствует антибактериальная 
терапия (подавление синтеза антител, торможение 
фагоцитарной активности лейкоцитов) и многие 
факторы профилактики гнойно-воспалительных 
заболеваний у беременных, рожениц и родильниц 
(антисептические и другие химиопрепараты, к ко-
торым вырабатывается устойчивость бактерий).

В настоящее время возбудителями послеродо-
вой инфекции наиболее часто являются микроб-
ные ассоциации условно-патогенных микроор-
ганизмов, состоящих из 3–6 видов различных 
аэробных, факультативно-анаэробных и неспо-
рообразующих анаэробных бактерий, входящих 
в состав нормальной микрофлоры половых пу-
тей женщин. Однако это могут быть и патоге-
ны, передаваемые половым путем. существенно 
снизилась частота выделения E. coli, P. mirabilis 
и облигатных анаэробов при одновременном 
возрастании роли Enterococcus spp., E. cloacae, 
K. pneumoniae, S. aureus и коагулазонегативных 
стафилококков (CNS) [1, 19, 21]. При этом, как 
правило, наблюдается активация собственной 
условно-патогенной микрофлоры, и инфекци-
онный процесс развивается путем восходящего 
инфицирования, где источником инфекции в по-
давляющем большинстве случаев является влага-
лище. дальнейший путь инфицирования — мат-
ка, придатки, тазовая брюшина.

Заболевание, обусловленное микробными ас-
социациями, протекает, как правило, тяжелее, чем 
вызванное любой из бактерий, входящих в со-
став ассоциации. В процессе лечения могут быть 
уничтожены бактерии одного вида и продолжать 
свою жизнедеятельность другие участники ассо-
циации. Кроме того, в ходе заболевания, особенно 
после вскрытия гнойного мастита, часто проис-
ходит контаминация очага другими микроорга-
низмами. Например, к возникновению мастита, 
как правило, приводит инфекция, вызванная па-
тогенным стафилококком. Однако в дальнейшем 
из гнойного очага могут выделяться два и более 
микроорганизма.

следовательно, для правильного понимания 
течения инфекционного процесса и проведения 
адекватной терапии в ходе наблюдения за боль-
ными необходимо проводить бактериологическое 
исследование с интервалом 5–7 дней.

При обнаружении в мочеполовых органах 
родильниц при гнойно-воспалительных за-
болеваниях значительного количества микро-
бов-ассоциантов (большинство из которых 
присутствует в норме) трудно установить этиоло-
гический диагноз и выбрать рациональную этио-
тропную терапию, т. к. выявление того или иного 
микроорганизма в большинстве случаев не явля-
ется доказательством причастности его к разви-
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тию заболевания. Именно поэтому в акушерстве 
так часто используются эмпирические схемы ле-
чения, обеспечивающие элиминацию очень ши-
рокого спектра возможных возбудителей.

По нашим данным, среди факультативных 
анаэробов клиническое значение принадле-
жит грамположительным коккам, таким как 
Staphylococcus spp. и Enterococcus spp. (61,7 %), 
и грамотрицательным палочкам семейства 
Enterobacteriaceae (38,3 %) [2, 3].

среди стафилококков часто выявляют-
ся S. aureus, S. epidermidis и S. saprophyticus. 
до недавнего времени два последних вида CNS 
признавались непатогенными. Однако современ-
ные исследования свидетельствуют о возросшей 
роли коагулазонегативных стафилококков в раз-
витии гнойно-септических заболеваний.

стафилококк легко образует устойчивые к ан-
тибиотикам формы, что в 60–70-х годах ХХ сто-
летия и определило его доминирующую роль как 
возбудителя гнойно-воспалительных заболева-
ний. В акушерских стационарах широкое распро-
странение получили штаммы S. aureus, устойчи-
вые к пенициллинам (MRSA — methicillin-resistant 
Staphylococcus aureus) [9, 11]. Именно эти штам-
мы отличаются повышенной вирулентностью, 
способны быстро распространяться среди боль-
ных и персонала, вызывают наиболее тяжелое 
клиническое течение заболеваний, трудно под-
дающихся лечению.

Клиническая картина стафилококкового сеп-
сиса характеризуется выраженным интокси-
кационным синдромом. Быстро формируются 
гнойные очаги в виде гнойно-некротического 
метроэндометрита, наблюдается поражение ре-
гионарных вен с развитием тромбозов маточ-
ных, тазовых и подвздошно-бедренных вен. 
Происходят изменения в свертывающей систе-
ме крови в виде развития хронической формы 
синдрома дВс. Обычно на фоне тяжелого ме-
троэндометрита развиваются очаговая или де-
структивная пневмония, септический миокар-
дит, менингит, пиелонефрит. Общее состояние 
больных тяжелое — характерны выраженные 
ознобы, гипергидроз и гипертермия. Изменения 
в периферической крови в виде прогрессирую-
щей анемии, лейкоцитоза, нейтрофилеза, лимфо-
пении, резкого ускорения или замедления сОЭ, 
токсической зернистости нейтрофилов. На фоне 
такой клинической картины возможно развитие 
септического шока.

Энтерококки были названы внутрибольнич-
ным патогеном 90-х годов минувшего века [1]. 
Усиление их роли как нозокомиального патогена 
в значительной степени обуславливается мно-
жественной резистентностью к антибиотикам. 

Описана устойчивость энтерококков к беталак-
тамным антибиотикам, низким дозам аминогли-
козидов. В последние годы стала расти их устой-
чивость к ванкомицину [15, 18]. Факторами риска 
для распространения ванкомицинустойчивых 
штаммов (VR E. faecium) являются использование 
ванкомицина для профилактики, частое примене-
ние его для терапии инфекционных осложнений, 
использование цефалоспоринов III поколения, 
длительные сроки госпитализации и тяжелое те-
чение заболевания.

роль энтерококков как экзогенного источника 
инфекции определяется тем, что они длитель-
но сохраняют жизнеспособность на объектах 
внешней среды, даже в присутствии антисепти-
ческих растворов. Одной из основных причин 
распространения энтерококков в акушерских 
стационарах является присущая им природная 
резистентность к некоторым часто применяемым 
антибиотикам, в частности к аминогликозидам 
и цефалоспоринам III поколения, вследствие их 
селективного давления при назначении беремен-
ным и родильницам [1].

В настоящее время сохраняется роль грам-
отрицательной условно-патогенной микрофло-
ры как возбудителей послеродовых заболева-
ний. Из энтеробактерий наиболее часто были 
выделены E. cloacae — 45,1 %, E. coli — 33,3 % 
и K. pneumonia — 21,6 % [3].

Все грамотрицательные бактерии содержат эн-
дотоксины — липиды со слабыми антигенными 
свойствами, освобождающиеся при разрушении 
бактерий. Они вызывают повышение температу-
ры тела, поэтому называются микробными пи-
рогенами. Высокие концентрации эндотоксинов 
возможны при массивном выбросе их из полости 
матки (во время родов, аборта, распад микроор-
ганизмов при массивной антибиотикотерапии без 
одновременной дезинтоксикации и др.), что спо-
собствует развитию токсического шока с высокой 
летальностью.

Послеродовый сепсис, вызванный грамотри-
цательными условно-патогенными бактериями, 
обычно протекает с высокой лихорадкой, чаще 
в форме септицемии. Как правило, после ко-
роткого периода продромы происходит быстрое 
прогрессивное нарастание тяжелой клинической 
картины сепсиса. Общее состояние больных 
часто тяжелое. Отмечаются слабость, вялость, 
сонливость, головные боли, возбуждение или за-
торможенность на фоне высокой температуры. 
Кожные покровы гиперемированы, но иногда 
серо-землистого цвета. развиваются септическая 
пневмония и отек легких. Появляются и прогрес-
сируют симптомы печеночно-почечной недоста-
точности. Типичны изменения в периферической 
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крови, возможны лейкоцитоз с нейтрофиль-
ным сдвигом влево, но нередко — лейкопения. 
Последняя может быть следствием токсического 
и лекарственного угнетения лейкопоэза. При этой 
форме сепсиса (септицемия) возможно развитие 
септического шока [30].

Наибольшие трудности остаются с лечени-
ем инфекций, вызываемых грамотрицательны-
ми неферментирующими микроорганизмами, 
и в первую очередь — P. aeruginosa. для этого 
микроорганизма характерно наличие разноо-
бразных механизмов резистентности, затраги-
вающих антибактериальные препараты всех из-
вестных групп. В клинической практике нередки 
случаи выделения «панрезистентных» штаммов, 
устойчивых ко всем антибактериальным пре-
паратам, используемым в клинической прак-
тике. Штаммы, устойчивые ко всем известным 
антибактериальным препаратам, встречаются 
также среди Acinetobacter spp., S. maltophilia, 
B. cepacia.

Проблема послеродовых гнойно-воспали-
тельных заболеваний, вызванных анаэробными 
микроорганизмами, является чрезвычайно акту-
альной и не полностью изученной. Недостаточное 
внимание, уделявшееся этому вопросу, необхо-
димость специального оборудования и условий 
для бактериологической диагностики, нехват-
ка специалистов, имеющих соответствующую 
подготовку, приводит к проблемам в области 
диагностики и лечения инфекции, вызванной 
неспоро образующими облигатными анаэробами, 
в акушерской практике [22].

среди облигатных неклостридиальных анаэ-
робов доминируют грамположительные кок-
ки (Peptostreptococcus spp., Peptococcus spp.) 
и грамотрицательные палочки (Bacteroides spp., 
Fusobacterium spp.).

среди возбудителей послеродового эндоме-
трита особое место занимают пептострептокок-
ки. Эти микробы выделены из полости матки здо-
ровых родильниц в низких концентрациях, кроме 
того, в отделяемом полости матки у женщин с эн-
дометритом пептострептококки чаще выделялись 
в качестве единственного возбудителя, что свиде-
тельствует о существенной этиологической роли 
этих бактерий [2].

Послеродовый сепсис анаэробной этиоло-
гии характеризуется наличием выраженной 
интоксикации, развитием прогрессирующе-
го метротромбофлебита и тромбозов тазовой 
локализации, что сопровождается значитель-
ными изменениями в системе гемостаза [14]. 
следствием нарушений гемостаза являются 
не только тромбозы, но и ингибиторные коагуло-
патии, тромбоцитопении и т. д. При этом возмож-

но попадание инфицированных тромбов в лег-
кие, что приводит к развитию метастатической 
пневмонии и ТЭЛа. Часто поражается печень. 
следствием этого, а также следствием разруше-
ния эритроцитов является гипербилирубинемия 
с желтушным окрашиванием кожи и слизистых 
оболочек, потемнение мочи. Характерны лейко-
пения, тяжелая анемия, не поддающаяся лече-
нию гемотрансфузиями, что связано с прямым 
повреждающим действием энзимов микробных 
клеток на эритроциты. анализ клиническо-
го материала показывает, что картина сепсиса, 
вызванного неклостридиальными анаэробами, 
в одних случаях протекает с рецидивирующими 
тромбозами, в других — с наклонностью к ге-
моррагиям вплоть до развития дВс (маточные, 
желудочно-кишечные, носовые кровотечения).

Таким образом, этиологическая структура по-
слеродовой инфекции отличается динамичностью 
и зависит от ряда факторов, важнейшим из кото-
рых является необоснованно широкое и нерацио-
нальное лечебное и профилактическое исполь-
зование антибиотиков и антисептиков широкого 
спектра действия, что привело к селекции поли-
резистентных штаммов микроорганизмов и раз-
витию внутрибольничных инфекций. При этом 
нарушаются естественные антагонистические 
взаимоотношения внутри микробных ассоциаций 
человеческого организма. следовательно, повтор-
ные госпитализации беременных в стационар соз-
дают благоприятные условия для контаминации 
их госпитальными штаммами микроорганизмов, 
а послеродовые гнойно-воспалительные заболева-
ния становятся частой формой госпитальной ин-
фекции. Основной проблемой в настоящее время 
являются нозокомиальные патогенные микробы 
с широким профилем антибиотико устойчивости: 
MRSA (метициллин-резистентные штаммы золо-
тистого стафилококка), VREF (ванкомициноре-
зистентные штаммы Enterococcus faecium), VISA 
(штаммы золотистого стафилококка со сниженной 
чувствительностью к ванкомицину), грамотрица-
тельные энтеробактерии с b-лактамазами расши-
ренного спектра (extended-spectrum b-lactamases — 
ESBL), CNS (коагулазонегативные стафилококки) 
устойчивые к хинолонам и метициллину и др. 
с другой стороны, условно-патогенные микро-
организмы приобрели свойства патогенных воз-
будителей — гемолитическую, фибринолитиче-
скую, плазмокоагулирующую и гиа луронидазную 
активность, что также повлияло на частоту и тя-
жесть послеродовых гнойно-воспалительных 
заболеваний. роль генитальных микоплазм, хла-
мидий и вирусов в качестве этиологически зна-
чимых возбудителей пуэрперальной инфекции 
требует дальнейшего изучения.
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Характерная особенность послеродовой ин-
фекции в современных условиях — полиэтиоло-
гичность, разнообразие возбудителей, в основном 
условно-патогенных, и их ассоциаций, лишает ее 
нозологической специфичности.
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