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Инфекционно-воспалительные осложне-
ния беременности и родов остаются одной из 
наиболее актуальных проблем современного 
акушерства [6, 14, 17, 21, 24, 28, 30]. По данным 
В.И. Кулакова и соавт. [11], к группе риска по 
инфекционной патологии у матери, плода и 
новорожденного следует отнести около 25% бе-
ременных, поступающих в акушерские стаци-
онары и перинатальные центры. В последние 
годы инфекционная патология превалирует и 
в структуре причин перинатальной смертнос-
ти, составляя 6,57—6,77‰ [50]. Мертворождае-
мость при этой патологии достигает 14,9—16,8% 
[2]. К факторам риска развития инфекции 
наряду с медико-социальными проблемами 
относится и ряд чисто акушерских ситуаций: 
увеличение числа беременных с экстрагени-
тальной и генитальной патологией, индуциро-
ванная беременность, хирургическая коррек-
ция истмико-цервикальной недостаточности, 
применение инвазивных методов диагности-
ки и лечения, рост частоты абдоминального 
родоразрешения, инфицирование во время 
родового акта [5]. Основными причинами ста-
бильности такого уровня инфекционно-воспа-
лительных заболеваний родовых путей явля-

ются изменение видового состава микробной 
флоры, частое выделение микробных ассо-
циаций с более выраженными патогенными 
свойствами, формирование новых штаммов 
микроорганизмов с повышенной вирулент-
ностью и антибиотикорезистентностью, не-
редко проявление госпитальной инфекции 
как возбудителя осложнений, оперативные 
вмешательства в родах, широкое внедрение 
антибиотиков и нередко их нерациональное 
использование, а также снижение иммуноло-
гической реактивности женского организма 
во время беременности и в послеродовом пери-
оде [5, 19, 36, 47]. 

Бактериальная внутриутробная инфекция 
развивается в основном вследствие восходяще-
го инфицирования, причем сначала возни-
кает хориоамнионит, инфицируются около-
плодные воды, а плод поражается вследствие 
заглатывания околоплодных вод или попада-
ния их в дыхательные пути [10, 41]. Возмож-
но инфицирование при прохождении плода 
через родовой канал, что характерно для бак-
териальных урогенитальных инфекций [44]. 
Изменение секреции половых гормонов и 
иммунологической реактивности способству-
ет активации резидентных микроорганизмов 
6]. Весьма частыми осложнениями при этом 
являются различные виды нарушений мик-
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робиоценоза влагалища, к которым можно 
отнести кандидозный вульвовагинит, неспе-
цифический вагинит и, особенно, бактери-
альный вагиноз [8, 47]. Так, бактериальный 
вагиноз, генитальный кандидоз и трихомо-
надный вагинит составляют более 90% всех 
вагинальных инфекций [19, 32].

Инфекционный процесс в матке характе-
ризуется поражением, в первую очередь, пла-
центарной площадки, децидуальной оболоч-
ки и прилегающего миометрия [42]. Ответной 
реакцией тканей при этом является развитие 
лейкоцитарной инфильтрации [5]. Так, на-
пример, выявлена взаимосвязь между разви-
тием хориамнионита и повышением уровня 
интерлейкина 6 с преждевременными родами 
у больных с бактериальным вагинозом [24]. 
Характерна высокая частота микробных и 
вирусных ассоциаций, что приводит к более 
длительному их течению и частым рециди-
вам [4, 21]. Хламидийная инфекция сочетает-
ся с бактериальным вагинозом в 14—24% случа-
ев, с вагинальным кандидозом — в 13—15%, с 
трихомонозом — в 5—10%, с гонореей — в 3—5%, 
с вирусом простого герпеса — в 18—20% [12].  
По данным других исследователей, распро-
страненность урогенитального хламидиоза 
среди беременных равна 6,7—8%, микоплазмен-
ной и уреаплазменной инфекций — 17—20% и 
25—30% соответственно, а частота самопроиз-
вольного прерывания беременности у женщин 
с цитомегаловирусной инфекцией достигает 
31,5% [8], бактериальных ассоциаций — 39%, 
бактериально-вирусных — 36% [19].

Результаты исследований, выполненных 
в последние годы, свидетельствуют, что в воз-
никновении инфекционно-воспалительных 
осложнений в акушерской практике важное 
место принадлежит дисбиотическим наруше-
ниям во влагалищном биотопе у беременных 
[12, 15, 22, 30]. Расстройства микробиоценоза 
родовых путей во время беременности встреча-
ются у 45—86% пациенток акушерских и гине-
кологических стационаров [4, 32]. По данным 
некоторых авторов, дисбиоз влагалища обна-
руживается у 70% родильниц, дети которых 
рождаются с признаками внутриутробной 
инфекции [7, 47]. При нарушениях микроце-
ноза родовых путей в 19 раз чаще выявляется 
дисбактериоз кишечника (у 60% женщин с 
бактериальным вагинозом и у 30% с гениталь-
ным кандидозом ) [21]. Дисбиоз кишечника 
диагностируется у 90% больных с микоплаз-
менной инфекцией [13].

Многими специалистами показана связь 
между дисбиозом влагалища и неблагопри-
ятным исходом беременности [3]. К настоя-
щему времени имеется много исследований, 
в которых установлено, что инфекционные 
заболевания и нарушения микробиоценоза 

родовых путей приводят к увеличению час-
тоты самопроизвольных выкидышей в 13 раз, 
преждевременных родов в 6 раз, несвоевре-
менному излитию околоплодных вод в 7—9 
раз, хориоамнионита в 3 раза, эндометрита в 
4—5 раз [4, 17, 18, 43]. Статистические данные 
свидетельствуют о том, что частота прежде- 
временных родов в США в 2006 г. составила 
12,7%, при этом индуцированными являют-
ся только 25%, остальные ассоциированы с  
преждевременным излитием вод [28]. По дан-
ным G. Reid et al. [47], риск преждевременных 
родов и преждевременного излития вод у жен-
щин с бактериальным вагинозом возрастает в 
2,6—3,5 раза. Бактериальный вагиноз является 
одним из предрасполагающих факторов разви-
тия самопроизвольного выкидыша в I тримес-
тре беременности у 10—16% женщин [29, 37]. 
Среди беременных из группы риска развития 
внутриутробного инфицирования плода бак-
териальный вагиноз в I триместре выявляется 
в 90% случаев, во II — в 64%, в III — в 48% [46]. 
Кроме того, по данным ряда авторов, часто-
та послеродового эндометрита у родильниц 
с бактериальным вагинозом увеличивается в 
2,2—5,8 раза [16]. Встречаясь у 30—40% беремен-
ных перед родами, вульвовагинальный канди-
доз с характерным бессимптомным течением 
и частыми рецидивами может стать источни-
ком внутриутробного и постнатального инфи-
цирования новорожденных [49].

В настоящее время наблюдается рост час-
тоты инфекций влагалища у беременных, 
возникающих с участием микроорганизмов, 
составляющих нормальную вагинальную 
микрофлору [4, 6, 7, 32]. Чаще всего при ис-
следовании инфекционных причин потерь 
беременности выявляют условно-патогенные 
микроорганизмы: уреаплазму, микоплаз-
мы, эшерихии, клебсиеллы, энтеробактерии, 
стрептококки группы А и В, трихомонады, 
хламидии и др. [14, 36]. Установлено, что за-
болевания, вызываемые условно-патогенными 
микроорганизмами, увеличивают риск возник-
новения инфекций, передаваемых половым 
путем (сифилис, трихомониаз, гонококковая 
и хламидийная инфекции) и ВИЧ-инфекции 
[27]. Своевременно не диагностированные ин-
фекции, провоцируемые условно-патогенной 
микрофлорой, могут стать причиной наруше-
ния репродуктивной функции женщины [10], 
спонтанных абортов [31], преждевременных 
родов [40], внутриутробного инфицирования 
плода [31, 44], а также осложнений после хирур-
гических вмешательств на органах малого таза 
и постнатальных осложнений [39]. Результаты 
современных исследований позволяют харак-
теризовать вагинальную экосистему как весь-
ма динамичную и многокомпонентную по ви-
довому составу, отличительной особенностью  
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которой является строгая эстрогензависимость 
[44]. У здоровых женщин репродуктивного 
возраста доминирующими бактериями вла-
галищной среды являются Lactobacillus spp. 
(45—98%), в основном микроаэрофилы [7]. Во 
время беременности под влиянием гормонов 
желтого тела эпителий влагалища утолщает-
ся, эластичность клеток промежуточного слоя 
увеличивается, создаются неблагоприятные 
условия для жизнедеятельности лактобацилл 
и благоприятные для количественного уве-
личения некоторых микроорганизмов тран-
зиторной группы, таких как микоплазмы и 
грибы [48]. При этом главным образом выде-
ляются следующие микроорганизмы: E. coli, 
Klebsiella, Enterobacterium, S. aureus, реже 
гемолитические стрептококки группы В,  
Gardnerella vaginalis [23]. Однако наряду с 
аэробными представителями могут быть и 
неспорообразующие анаэробы (Bacteroides 
spp., Peptococcus, Propionibacterium), а также 
Veillonella spp., M. hominis, U.urealyticum и 
др. [20]. 

В норме среднее количество микроорга-
низмов во влагалищном секрете для аэробов 
и анаэробов составляет 105—106 КОЕ/мл [10]. 
У здоровых женщин аэробная флора превали-
рует над анаэробной в соотношении 10:1, при 
этом преобладают пероксидпродуцирующие 
лактобациллы, обеспечивающие основной за-
щитный механизм путем конкуренции с бо-
лее патогенными микроорганизмами [10, 18]. 
Наиболее часто среди анаэробов во влагалище 
здоровой женщины встречаются бактероиды 
(57—78%), пептококки и пептострептококки 
(33—77%), фузобактерии, мобилункус, клостри-
дии [15].

Колонизируя слизистую оболочку влага-
лища, лактобактерии участвуют в формиро-
вании экологического барьера и тем самым 
поддерживают гомеостаз макроорганизма. 
Основными механизмами, обеспечивающими 
колонизационную резистентность вагиналь-
ного биотопа, являются кислотообразование 
и продукция перекиси водорода; выработка 
биосурфактанта, блокирующего адгезию па-
тогенных бактерий, в частности G.vaginalis, 
Candida, Mobiluncus spp. и анаэробов [25]. 
Вместе с тем данные ряда авторов свидетель-
ствуют о том, что присутствие лактобацилл во 
влагалище не всегда оказывает одинаково бла-
гоприятное воздействие на состояние влагали-
ща и шейку матки [48]. Кроме того, в работе 
R. Human et al. [35] обнаружено, что в составе 
микрофлоры здоровых женщин могут пре-
обладать как Lactobacillus, так и Gardnerella 
vaginalis, а также Bifidobacterium, Prevotella, 
Pseudomonas и Streptococcus. Новые молекуляр-
ные методы, используемые для изучения ваги-
нальной микрофлоры, связаны с открытием 

того факта, что доминирующим микроорга-
низмом нормальной микрофлоры влагалища 
может быть также Atopobium vaginae [26]. Од-
ной из нерешенных проблем в акушерстве и 
гинекологии до настоящего времени является 
определение роли урогенитальных микоплазм 
как представителей условно-патогенной мик-
рофлоры в развитии акушерской и перина-
тальной патологии [13, 34]. Нельзя также не 
учитывать роль таких антимикробных факто-
ров влагалищного отделяемого, как гликопро-
теин, лактоферрин, ионы некоторых металлов 
(цинк, марганец, железо), а также лизоцим, 
фибропектин, которые играют заметную роль 
в персистенции таких условно-патогенных 
микроорганизмов, как стафилококки, стреп-
тококки, энтеробактерии [45]. 

Существующая терапия антибактериаль-
ными препаратами, в свою очередь, приводит 
к дестабилизации вагинальной экосистемы, 
вследствие которой происходят резкое сниже-
ние количественных и качественных характе-
ристик нормальной микрофлоры, увеличение 
рН вагинального секрета, и, следовательно, 
создаются условия для размножения условно-
патогенной микрофлоры [9].

Таким образом, необходим комплексный 
подход к разработке новых методов коррек-
ции микробиоценоза репродуктивного тракта 
беременных перед родами.
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Среди всех причин развития сердечной 
недостаточности, приобретенные пороки серд
ца уступают лишь ишемической болезни.  
В России, по некоторым данным, на 100 ты-
сяч населения зарегистрировано 185,5 больных 
с приобретенным пороком [3]. Наиболее часто 
встречаются стеноз митрального клапана, не-
достаточность или комбинированное его пора-
жение. Практически в 100% случаев причиной 
стеноза и комбинированного порока клапана 
является ревматизм [4]. Эти виды порока в 
развитых странах наблюдаются в настоящее 
время реже, чем в прошедшие десятилетия, 
однако до сих пор актуальны в развивающих-
ся странах и в России.

Если раньше в структуре причин изолиро-
ванной недостаточности митрального клапа-
на лидировала хроническая ревматическая 
болезнь сердца, то сейчас, наряду с недоста-

точностью ишемического генеза, доминируют 
синдромы, для которых характерна так назы-
ваемая дисплазия митрального клапана — де-
генеративные изменения клапана. Данное 
состояние характеризуется рядом морфофунк-
циональных нарушений в работе митрально-
вентрикулярного аппарата, что в конечном 
итоге служит основой развития митральной 
недостаточности и ХСН [1, 4, 11]. Такие нару-
шения имеют определенный полиморфизм и 
могут сопровождать целый ряд нозологичес-
ких форм и симптомокомплексов (синдромы 
Барлоу, Марфана, Элерса—Данло и пр.), од-
нако при этом имеют одинаковый ведущий 
клинический симптом, который чаще всего 
обусловливает тяжесть состояния больного —  
недостаточность митрального клапана. 

При ишемической митральной недоста-
точности ведущую роль играют дисфункция 
сосочковых мышц вследствие поражения 
коронарных артерий и левого желудочка в 
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