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 ■ Микробная инвазия амниотической полости и последующее развитие инфекции являются одной из веду-
щих причин неблагоприятных исходов беременности. Внутриамниотическую инфекцию могут вызывать как 
патогенные, так и условно-патогенные микроорганизмы и вирусы, однако в подавляющем большинстве случаев 
возбудителями внутриамниотической инфекции являются представители нормальной микрофлоры различных 
биотопов женщины — влагалища, кишечника, ротовой полости и дыхательных путей. В работе обобщены со-
временные представления о роли инфекционного фактора в развитии неблагоприятных исходов беременности, 
об источниках и о механизмах внутриамниотической инфекции.
 ■ Ключевые слова: нормальная микробиота; внутриамниотическая инфекция; самопроизвольный выкидыш; 

преждевременные роды.
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 ■ A local inflammatoMicrobial invasion of amniotic cavity and subsequent infection process are the leading cause of 
adverse pregnancy outcomes. Intra-amniotic infection can be caused by both pathogenic and opportunistic microorga-
nisms and viruses, but in the vast majority of cases intra-amniotic infection is associated with the normal microflora of 
different body sites – the vagina, intestines, mouth and respiratory tract. In the paper, current views about the role of 
infection factor in the adverse pregnancy outcomes, sources and mechanisms of intra-amniotic infection are summarized.

 ■ Keywords: normal microbiota; intra-amniotic infection; spontaneous abortion; preterm birth.

Роль инфекции в неблагоприятных 
исходах беременности

Во время беременности плацента, плодные 
оболочки и цервикальная слизистая пробка за-
щищают развивающийся плод от патогенных 
микроорганизмов. Микробная инвазия амнио-
тической полости может привести к  ряду не-
благоприятных исходов беременности, включая 
самопроизвольный выкидыш, мертворождение 
и преждевременные роды. Самопроизвольный 
выкидыш —  это самопроизвольное прерывание 
беременности в первом триместре беременно-
сти (ранний самопроизвольный выкидыш) или 
во втором триместре беременности (поздний 
самопроизвольный выкидыш). Под мертво-
рождением понимают гибель плода в  третьем 

триместре беременности. Преждевременными 
родами считают роды при сроке беременности 
37 недель и меньше.

Вклад инфекционного фактора в  развитие 
разных неблагоприятных исходов беремен-
ности различен. Накопленные к  настоящему 
времени данные свидетельствуют, что роль 
инфекции в  раннем самопроизвольном вы-
кидыше и  мертворождении относительно не-
велика —  до 15 [1] и 10–25 [2] соответственно. 
В то же время, внутриамниотическая инфекция 
(или хориоамнионит), под которой понимают 
инфекцию хориона, амниона, амниотической 
жидкости, плаценты и любое их сочетание, яв-
ляется причиной примерно 40 % всех случаев 
преждевременных родов [3] и 60–70 % случаев 
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позднего самопроизвольного выкидыша [1]. 
Важную роль инфекционного фактора в  раз-
витии позднего самопроизвольного выкидыша 
и  преждевременных родов подчеркивает тот 
факт, что частота острого хориоамнионита со-
ставляет 94 % между 21-й и 24-й неделями бе-
ременности, 40 % между 29-й и 32-й неделями, 
35 % между 25-й и 28-й неделями, 11 % между 
33-й и  36-й неделями, 4 % между 37-й и  40-й 
неделями [4].

Спектр инфекционных агентов, способных 
вызывать внутриамниотическую инфекцию, 
исключительно широк. К  их числу относятся 
как патогенные, так и условно-патогенные ми-
кроорганизмы и вирусы. Данный обзор литера-
туры посвящен инфекциям, ассоциированным 
с нормальной (или эндогенной) микрофлорой 
различных биотопов женщины —  влагалища, 
кишечника, ротовой полости и  дыхательных 
путей.

Нормальная микрофлора нижних отделов 
репродуктивного тракта женщины 
в защите от инфекции

Ключевой функцией нормальной микрофло-
ры влагалища является защита репродуктив-
ных органов женщины от инфекций. Первая 
линия защиты от возбудителей урогениталь-
ных инфекций осуществляется путем сложного 
взаимодействия между компонентами мукоз-
ного врожденного иммунитета, формируемого 
слизистыми оболочками влагалища и  церви-
кального канала, и  нормальной микрофлорой 
влагалища.

Во влагалище здоровых женщин содержит-
ся огромное количество бактерий (в  среднем 
107  бактерий на 1  г выделений). Основным 
компонентом нормальной микрофлоры влага-
лища у большинства женщин репродуктивного 
возраста являются лактобациллы. Важнейшим 
механизмом антимикробной защиты является 
продукция лактобациллами молочной кислоты 
путем ферментации гликогена, накапливаемого 
в эпителиальных клетках под влиянием эстро-
генов. Молочная кислота обеспечивает низкое 
значение рН влагалища и ограничивает тем са-
мым размножение патогенных и потенциально 
патогенных микроорганизмов. Кроме молочной 
кислоты, лактобациллы влагалища синтезиру-
ют другие антимикробные вещества, такие как 
перекись водорода и  бактериоцины  — специ-
фические белки, подавляющие жизнедеятель-
ность других бактерий путем повреждения 
их цитоплазматических мембран. Еще одним 

способом, посредством которого нормальная 
микрофлора влагалища осуществляет антаго-
низм в  отношении других бактерий, является 
конкуренция за пищевые субстраты и  сайты 
адгезии к эпителию влагалища [5].

Результаты исследований последних лет по-
казывают, что до трети здоровых женщин имеют 
«нелактобациллярный» тип фи зиологического 
микробиоценоза, представленный спектром 
анаэробных бактерий. Доминирующими бак-
териями во влагалище женщин с  таким ти-
пом микробиоценоза являются представители 
бактериальных родов Gardnerella, Atopobium, 
Prevotella, Megasphaera, Dialister, Peptoniphilus, 
Sneathia, Eggerthella, Aerococcus, Finegoldia, 
 Mo biluncus. Отмечено, что у всех женщин с дан-
ным вариантом микробиоценоза присутствуют 
(хотя часто в небольшом количестве) бактерии, 
способные продуцировать молочную кисло-
ту  [6, 7]. Частота встречаемости «нелактоба-
циллярного» варианта нормальной микрофло-
ры существенно варьирует в  зависимости от 
этнической/расовой принадлежности [6].

Микрофлора влагалища претерпевает зна-
чительные структурные изменения на протя-
жении жизни женщины, которые напрямую 
связаны с  уровнем эстрогенов. Факторами, 
определяющими изменчивость микрофлоры 
влагалища, являются наступление или прекра-
щение менархе, фаза менструального цикла, 
сексуальная активность женщины, тип микро-
биоценоза (свойства доминирующих бакте-
рий). Отдельного внимания заслуживает во-
прос об изменениях микрофлоры влагалища, 
связанных с  беременностью. В  целом микро-
флора влагалища у здоровых беременных жен-
щин стабильна на протяжении всей беремен-
ности и  отличается меньшим разнообразием 
(с подавляющим доминированием Lactobacillus 
crispatus и L. iners), чем у здоровых неберемен-
ных женщин [8–10]. Факторами, способству-
ющими стабильности микрофлоры влагали-
ща при беременности, могут быть отсутствие 
циклических гормональных флуктуаций, мен-
струальных кровотечений, а  также снижение 
сексуальной активности [10].

Так же как и у небеременных женщин, у ча-
сти беременных женщин нормальный микро-
биоценоз влагалища может состоять не из 
лактобацилл, а  из спектра преимущественно 
анаэробных микроорганизмов, хотя среди бе-
ременных женщин такой тип микробиоценоза 
встречается реже. Однозначного ответа, связан 
ли «нелактобациллярный» тип физиологиче-
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ского микробиоценоза с повышенным риском ос-
ложнений беременности, в первую очередь пре-
ждевременных родов, на сегодняшний день нет, 
так как имеющиеся данные противоречивы [8, 9].

Источники и механизмы 
внутриамниотической инфекции

Пути микробной инвазии амниотической 
полости

Во время беременности оболочки плода яв-
ляются механическим и  иммунным барьером 
для микроорганизмов. Исходом микробной 
контаминации околоплодных вод не всегда 
является развитие клинически значимой вос-
палительной реакции. Так, частота выявле-
ния микроорганизмов в  околоплодных водах 
у  беременных, не имеющих клинических про-
явлений инфекционного поражения, может 
доходить до 30 % [11]. Неблагоприятные пери-
натальные исходы наблюдаются у  пациенток, 
у которых реализуется инфекционный процесс 
в околоплодных водах [12–14].

Различают три основных пути проникнове-
ния инфекционных агентов в полость плодного 
пузыря:
• восходящий — из нижних отделов гениталь-

ного тракта (рассматривается как основной 
путь);

• гематогенный — из хронических очагов ин-
фекции матери;

• ятрогенный  — бактериальная инвазия ам-
ниотической жидкости при проведении ин-
вазивных диагностических или лечебных 
процедур.
Микроорганизмы могут оказывать прямое 

повреждающее действие на плодные оболочки, 
плаценту, плод, а также действовать опосредо-
ванно через систему цитокинов. Бактериальная 
инфекция является триггером преждевремен-
ного прерывания беременности через актива-
цию цитокинового каскада: микробные агенты 
секретируют фосфолипазу, увеличивая продук-
цию простагландинов из арахидоновой кисло-
ты в тканях матки, а бактериальные эндотокси-
ны, такие как липополисахариды, действуя на 
макрофаги в плодных оболочках, стимулируют 
выработку простагландинов и  запускают ка-
скад провоспалительных цитокинов. При рас-
пространении возбудителей инфекции восхо-
дящим путем оболочки плода подвергаются 
литическому воздействию протеиназ, выраба-
тываемых бактериями, и преждевременно раз-
рываются, вызывая отхождение амниотической 
жидкости [15–17]. Необходимо отметить, что 

на сегодняшний день до конца не ясно, явля-
ется ли обширная инвазия плодных оболочек 
следствием или причиной внутриамниотиче-
ской инфекции. В недавнем исследовании было 
показано, что микробная инвазия амниотиче-
ской полости предшествует обширной инвазии 
плодных оболочек, а  не следует за ней  [18]. 
На  основании полученных данных авторы 
предложили следующую модель микробной 
инвазии амниотической полости: сначала бак-
терии проникают в амниотическую полость че-
рез дискретный участок хориоамнио тической 
мембраны, после чего происходит их проли-
ферация в амниотической полости и затем об-
ширная инвазия плодных оболочек [18].

Бактерии, обнаруживаемые при внутри-
амниотической инфекции

Подавляющее большинство микроорганиз-
мов, обнаруживаемых при внутриамниоти-
ческой инфекции, принадлежит нормальной 
микробиоте женщины. Исключив экзогенно 
приобретаемые бактерии и принимая во внима-
ние, что более триллиона микробных клеток на-
селяют поверхность и полости тела, превышая 
число клеток тела человека по меньшей мере 
в 10 раз, можно утверждать, что тело женщины 
является богатым потенциальным источником 
оппортунистической микробной инвазии ам-
ниотической полости. Микроорганизмы, коло-
низирующие различные участки тела и способ-
ные получить доступ к  восходящей миграции 
или гематогенному пути, могут внести вклад 
в  разнообразие и  численность бактерий в  ам-
ниотической жидкости.

В недавнем систематическом обзоре было 
показано, что при внутриамниотической ин-
фекции встречаются бактерии, принадлежащие 
5 типам, 16 порядкам, 44 родам и 87 различным 
таксонам [3]. Наиболее широко представлен-
ным типом был тип Firmicutes, бактерии этого 
типа выявлялись у  343 из 349 женщин (98 %). 
Самым представительным порядком был поря-
док Mycoplasmatales с  частотой 59 % (205 жен-
щин), а самым представительным  родом — род 
Ureaplasma с  частотой 49 % (172  женщины). 
При внутриамниотической инфекции с  вы-
сокой частотой выявлялись виды бактерий, 
известные своим патогенным потенциалом, 
такие как U.  urealyticum (11 %), Streptococcus 
agalactiae (11 %), Mycoplasma hominis (10 %) 
и  Fusobacterium nucleatum (9 %). В  таблице  1 
представлены бактериальные таксоны, выяв-
лявшиеся с частотой 1 % и выше.
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Результаты исследований свидетельствуют, 
что большинство бактериальных видов, при-
сутствующих с  высокой частотой при вну-
триамниотической инфекции, принадлежат 
нормальной микрофлоре, главным образом, 
урогенитального тракта. Отмечено, что при 
использовании молекулярных методов число 
выявляемых бактериальных таксонов увеличи-
вается в несколько раз по сравнению с культу-
ральным методом [3]. Полимикробная инвазия 
амниотической полости имеет место приблизи-
тельно в 30 % случаев [12, 19].

Микробиота влагалища
Заболевания влагалища, вызываемые условно- -

патогенными микроорганизмами, такие как 
бактериальный вагиноз и  аэробный ваги-
нит, вносят существенный вклад в  развитие 
инфекционных осложнений беременности. 

Бактериальный вагиноз характеризуется за-
мещением лактобациллярной микрофлоры 
влагалища спектром других микроорганизмов, 
главным образом анаэробных: G. vaginalis, 
Atopobium vaginae, Prevotella spp., Mobiluncus spp., 
Megasphaera spp., Leptotrichia spp., Sneatia  spp. 
и др. [20]. Существует убедительная доказатель-
ная база, что бактериальный вагиноз ассоции-
рован с ранним и поздним самопроизвольным 
выкидышем, преждевременными родами, пре-
ждевременным разрывом плодных оболочек, 
хориоамнионитом, послеродовым эндометри-
том [21–24].

Патофизиологические механизмы, определя-
ющие неблагоприятное влияние бактериально-
го вагиноза на течение и исход беременности, 
до сих пор полностью не ясны. В  нескольких 
исследованиях было показано присутствие ас-
социированных с  бактериальным вагинозом 

Тип Порядок Вид Частота, n (%)
Actinobacteria Bifidobacteriales Gardnerella vaginalis 11 (3,2)

Firmicutes

Clostridiales
Peptoniphilus assacharolyticus 4 (1,1)
Peptostreptococcus ssp. 14 (4,0)

Mycoplasmatales

Mycoplasma hominis 33 (9,5)
Ureaplasma parvum 22 (6,3)
Ureaplasma urealyticum 38 (10,9)
Ureaplasma ssp. 112 (32,1)

Bacillales Staphylococcus aureus 6 (1,7)

Lactobacillales

Enterococcus ssp. 10 (2,9)
Lactobacillus ssp. 3 (1)
Streptococcus agalactiae 37 (10,6)
Streptococcus anginosus 11 (3,2)
Streptococcus mitis 10 (2,9)
Streptococcus oralis 4 (1,1)
Streptococcus pneumoniae 3 (1)

Fusobacteria Fusobacteriales

Fusobacterium nucleatum 31 (8,9)
Fusobacterium ssp. 4 (1,1)
Leptotrichia amnionii 5 (1,4)
Leptotrichia ssp. 17 (4,9)
Sneathia sanguinegens 13 (3,7)

Bacteroidetes Bacteroidales
Bacteroides fragilis 4 (1,1)
Prevotella bivia 4 (1,1)

Proteobacteria

Campylobacterales Campylobacter ureolyticus 3 (1)
Pasteurellales Haemophilus influenza 10 (2,9)

Enterobacteriales
Escherichia coli 25 (7,7)
Proteus mirabilis 4 (1,1)

Таблица 1
Бактерии, обнаруживаемые при внутриамниотической инфекции (по результатам систематического обзора [3], n = 349)

Table 1
Bacteria detected in intra-amniotic infection (according to the results of a systematic review [3], n = 349)
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бактерий в  образцах эндометрия при плазмо-
клеточном эндометрите [25, 26]. Такое воспа-
ление может нарушать физиологический им-
муно-гормональный фон в  ходе имплантации 
и  раннего развития эмбриона и  приводить 
к  выкидышу (на  ранних сроках беременно-
сти) или преждевременным родам (на поздних 
сроках беременности). Кроме того, микроорга-
низмы, населяющие нижние отделы гениталь-
ного тракта при бактериальном вагинозе, могут 
восходящим путем проникать в полость матки 
и достигать децидуальной оболочки. Это может 
запускать целый ряд процессов, вовлеченных 
в индукцию преждевременных родов, включая 
увеличение продукции лейкоцитов, продукцию 
цитокинов, синтез простагландинов в  амнио-
не, хорионе и  миометрии, сокращения матки, 
расширение шейки матки, что, в свою очередь, 
способствует дальнейшему проникновению 
микроорганизмов в полость матки [17]. Далее, 
ассоциированные с бактериальным вагинозом 
бактерии могут вырабатывать литические фер-
менты, такие как сиалидазы и муциназы, кото-
рые могут ослаблять защитную цервикальную 
слизь и  способствовать бактериальной инва-
зии верхних отделов генитального тракта [27]. 
Однако тот факт, что очень многие беремен-
ные женщины с  бактериальным вагинозом 
благополучно вынашивают здорового ребен-
ка, свидетельствует о  том, что факторы хозя-
ина способны контролировать эти процессы. 
Было показано, что генетическая предраспо-
ложенность к чрезмерным иммунным реакци-
ям (детерминируемая полиморфизмами в гене 
TNF-α) в  сочетании с  бактериальным вагино-
зом ассоциирована с  гораздо более высоким 
риском преждевременных родов, чем присут-
ствие данного генотипа или наличие данного 
синдрома по отдельности [28]. Полагают, что 
в  будущем идентификация и  количественная 
оценка факторов иммунного ответа, возможно, 
будут применяться для выявления тех женщин 
с  бактериальным вагинозом, у  которых риск 
неблагоприятных исходов беременности по-
вышен.

Аэробный, или неспецифический, ваги-
нит — относительно недавно описанная нозо-
логическая форма. Аэробный вагинит харак-
теризуется как инфекционно-воспалительное 
заболевание влагалища, вызываемое условно-
патогенными аэробными бактериями в основ-
ном кишечной группы — кишечной палочкой, 
а также стрептококками, стафилококками, эн-
терококками [29]. Сходство аэробного ваги-

нита с бактериальным вагинозом заключается 
в том, что при обоих состояниях наблюдается 
уменьшение количества лактобацилл, приводя-
щее к снижению концентрации молочной кис-
лоты и, соответственно, повышению рН среды 
влагалища, и их замещение условно-патогенны-
ми микроорганизмами. Различия между этими 
заболеваниями существенны. Если для бак-
териального вагиноза характерны отсутствие 
воспаления и  присутствие большого количе-
ства анаэробной микрофлоры, то аэробный 
вагинит в  его типичном проявлении характе-
ризуется повышенным воспалительным отве-
том и/или выраженными признаками атрофии 
эпителия влагалища и  наличием умеренного 
количества комменсальной кишечной микро-
флоры [29]. Чаще всего при аэробном вагините 
выявляются Streptococcus spp. (до 59 % случаев), 
Staphylocuccus aureus (до 42 %), коагулазаотри-
цательные стафилококки (до 37 %), Escherichia 
coli (до 23 %) [30].

Патогенез аэробного вагинита изучен недо-
статочно, и его предполагаемую роль в разви-
тии осложнений беременности еще предстоит 
оценить. Полагают, что большинство случаев 
гнойно-септических заболеваний матери, плода 
и  новорожденного связано с  бактериями, ти-
пичными для аэробного вагинита, в  то время 
как ассоциированные с бактериальным вагино-
зом бактерии чаще выявляются в  амниотиче-
ской полости у женщин с преждевременными 
родами и  преждевременным разрывом плод-
ных оболочек [31–33].

Необходимо отметить роль дрожжеподоб-
ных грибов рода Candida, также относящих-
ся к  условно-патогенным микроорганизмам, 
в  развитии внутриамниотической инфекции. 
Показано, что у  женщин, становившихся бе-
ременными на фоне применения внутрима-
точных контрацептивов, повышен риск вну-
триамниотической инфекции, обусловленной 
C. albicans [34]. Хотя связь между кандидозной 
инфекцией и использованием внутриматочных 
контрацептивов была впервые описана уже 
очень давно [35], только совсем недавно было 
показано, что кандиды формируют биопленки 
на внутриматочных контрацептивах, делая их 
своего рода резервуаром кандидозной инфек-
ции в генитальном тракте [36].

Микробиота кишечника
Желудочно-кишечный тракт населен 

огромным спектром микроорганизмов, ко-
торые участвуют в  метаболизме хозяина, за-
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щищают кишечник от инфекции и  модули-
руют функции иммунной системы хозяина 
[37]. Полагают, что кишечная микрофлора 
также может служить источником внутриам-
ниотической инфекции, так как представите-
ли кишечной микрофлоры обнаруживаются 
в  амниотической жидкости женщин с  пре-
ждевременным разрывом плодных оболочек 
[14]. Согласно данным систематического об-
зора G.L. Mendz et al. (2013), такие представи-
тели нормальной микрофлоры кишечника, как 
E. coli, S. agalactiae или Enterococcus spp., выяв-
ляются из амниотической жидкости у  каж-
дой пятой женщины с  внутриамниотической 
инфекцией [3]. Считается, что в  подавляю-
щем большинстве случаев кишечные микро-
организмы колонизируют влагалище и  затем 
достигают внутриматочную полость восхо-
дящим путем [38]. Гематогенный путь инва-
зии внутриматочной полости хорошо описан 
для возбудителя кишечных инфекций Listeria 
monocytogenes. Эти бактерии хорошо известны 
своей способностью преодолевать слизистые 
барьеры кишечника и  гематогенным путем 
проникать в ткани плаценты [39]. Хотя листе-
рии нельзя отнести к нормальной микрофлоре 
кишечника и,  ввиду специфических особен-
ностей данного микроорганизма, их свойства 
нельзя автоматически переносить на другие 
бактерии, теоретически гематогенный путь 
передачи для представителей нормальной 
микрофлоры кишечника тоже возможен [14].

Микробиота ротовой полости
Ротовая полость имеет свою характерную 

микробиоту, насчитывающую более 700 видов 
микроорганизмов [40]. Предположительно ос-
новной путь распространения микроорганиз-
мов ротовой полости — гематогенный, особен-
но при периодонтите [41], однако полагают, что 
колонизация влагалища микробами из ротовой 
полости во время рецептивного орального сек-
са также возможна [42].

При внутриамниотической инфекции 
обнаруживают целый ряд бактерий, ассо-
циированных с  заболеваниями периодон-
та, их совокупная частота составляет око-
ло 13 % всех случаев преждевременных 
родов [3]. К их числу относятся Bergeyella spp., 
Dialister spp., F.  nucleatum, Oribacterium sinus, 
Peptostreptococcus oralis, Prevotella oris, Rothia 
dentocariosa, S. oralis, S. salivarius, Veillonella spp. 
[3]. Необходимо отметить, что многие из этих 
бактерий могут колонизировать также кожу 

лица, например S.  salivarius и  F. nucleatum, 
и/или влагалище, например P. oralis, P. oris, 
S. salivarius, Veillonella  spp. и  Dialister spp. Так, 
был описан случай выявления одного и  того 
же штамма Bergeyella spp. в  амниотической 
жидкости и  субгингивальной бляшке у  жен-
щины с  хориоамнионитом, при этом во вла-
галище этот микроорганизм не обнаружили 
[43]. Capnocytophaga spp. является компонен-
том нормальной микрофлоры ротовой по-
лости, но может быть также задействована 
в  развитии септицемии и  реже хориоамнио-
нита и  неонатальных инфекций. В  ряде слу-
чаев этот микроорганизм проникает в амнио-
тическую полость из влагалища восходящим 
путем, но известны случаи сепсиса, связанно-
го с  Capnocytophaga spp., когда во влагалище 
бактерии не обнаруживались, что свидетель-
ствовало о гематогенном распространении из 
ротовой полости [44]. Доказательства того, что 
бактерии ротовой полости F. nucleatum могут 
инфицировать плаценту гематогенным путем 
и  быть причиной неблагоприятных исходов 
беременности, были получены в  эксперимен-
тах на беременных мышах. Было показано, что 
в  результате внутривенных инъекций, содер-
жащих F.  nucleatum, бактерии колонизирова-
ли плаценту и быстро пролиферировали, ин-
дуцируя смерть плода в результате инфекции, 
локализованной в матке, при этом системная 
инфекция не развивалась [45].

Обнаружение бактерий ротовой полости 
в  амниотической полости женщин с  прежде-
временными родами согласуется с  данными 
недавнего метаанализа, включившего более 
12  тысяч женщин, результаты которого по-
казали значительную ассоциацию прежде-
временных родов с  периодонтитом у  женщи-
ны [46]. Эти данные говорят в пользу того, что 
гематогенная диссеминация бактерий ротовой 
полости является одним из путей достижения 
амниотической полости.

Микрофлора дыхательных путей
В амниотической полости женщин с небла-

гоприятными исходами беременности могут 
обнаруживаться бактерии, колонизирующие 
респираторный тракт, такие как Haemophilus 
influenza, H. parainfluenza, S. pneumoniae [47]. 
Хотя эти микроорганизмы могут также при-
сутствовать во влагалище [6], у  женщин 
с  острыми респираторными инфекциями, 
вызванными этими бактериями, инфекция 
может достигать плаценты гематогенным пу-
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тем на любом сроке беременности, индуцируя 
самопроизвольный выкидыш, преждевремен-
ные роды, пороки плода или внутриутроб-
ную смерть плода [47]. Бактерии H. influenzae 
ответственны за неонатальный менингит 
и  инфекции респираторного тракта у  детей. 
В  урогенитальном тракте его обнаруживают 
не часто, тем не менее описаны случаи внутри-
амниотической инфекции, сопровождавшие-
ся выделением возбудителя при культураль-
ном исследовании крови [48]. Описан случай 
сепсиса вследствие инфекции, вызванной 
H. influenzae, приведшей к  самопроизвольно-
му выкидышу [49]. S. pneumoniae колонизиру-
ет верхние дыхательные пути у здоровых но-
сителей, но может быть причиной пневмонии, 
менингита, бактериемии и  сепсиса у  воспри-
имчивых к инфекции лиц. Эти бактерии редко 
ассоциированы с  гинекологическими инфек-
циями, однако известны случаи выявления 
микроорганизма при внутриамниотической 
инфекции (в отсутствие признаков инфекции 
влагалища), имевшей своим следствием септи-
ческий аборт [50]. Недавно был также описан 
случай мертворождения у женщины с инфек-
цией верхних дыхательных путей, обусловлен-
ной F. nucleatum. Микроорганизм был выделен 
из плаценты и в органах плода, и тот же самый 
штамм был идентифицирован у нее в субгин-
гивальной бляшке, но не во влагалище и  не 
в прямой кишке [51].

Таким образом, опубликованные данные 
свидетельствуют о  вовлеченности микрофло-
ры экстрагенитальной локализации в развитие 
внутриамниотической инфекции. Обнаружение 
одного и того же микроорганизма одновремен-
но в типичном для него эпитопе и в амниоти-
ческой полости говорит в пользу гематогенной 
микробной инвазии.

Заключение
Внутриамниотическая инфекция является 

одной из ведущих причин неблагоприятных 
исходов беременности. Подавляющее боль-
шинство микроорганизмов, обнаруживаемых 
при внутриамниотической инфекции, относит-
ся к  нормальной микробиоте, главным обра-
зом, нижних отделов урогенитального тракта. 
Разработка ранних специфических маркеров 
микробной инвазии амниотической полости 
и  развития внутриамниотической инфекции 
будет способствовать разработке стратегий 
предотвращения неблагоприятных исходов 
беременности.
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