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Одними из условно-патогенных микроорганиз-
мов, которые интенсивно изучаются, являются ге-
нитальные микоплазмы. По данным литературы,
около 40 % воспалительных урогенитальных за-
болеваний обусловлено генитальными микоплаз-
мами [3]. Сложности при изучении и решении во-
проса о роли генитальных микоплазм в развитии
патологии мочеполовых органов связаны с широ-
ким распространением этих микроорганизмов
как среди больных, так и среди практически здо-
ровых людей, разнородностью изучаемых популя-
ционных групп, частой ассоциацией микоплазм с
другой условно-патогенной микрофлорой, в связи
с чем большинство научных работ по изучению
роли генительных микоплазм связано лишь с вы-
яснением частоты их выявления при тех или иных
патологических состояниях, определением резис-
тентности к антибактериальным препаратам и из-
учением их иммунологических особенностей.

В акушерстве, гинекологии и педиатрии проб-
лема роли генитальных микоплазм является наи-
более актуальной, что подчёркивается большим
количеством международных исследовательских
работ. По данным, представленным на XX Евро-
пейском конгрессе акушеров-гинекологов (2008),
при невынашивании беременности, преждевре-
менном излитии вод чаще всего выделяют услов-
но-патогенные микроорганизмы: Ureaplasma (U.)
urealyticum и другие микоплазмы, фузобактерии.
Было отмечено, что эти микроорганизмы могут
быть триггером 1/3 преждевременных родов и
1/3 случаев преждевременного излития вод при
недоношенной беременности. При этом клиниче-
ский или субклинический хорионамнионит выяв-
ляется в 50 % случаев преждевременных родов
при сроке беременности до 30 нед. [1].

В руководстве по инфекциям, передаваемым по-
ловым путём, Канады (2008 г.) генитальные мико-
плазмы (Mycoplasma (M.) genitalium, M. hominis,
U. urealyticum) названы среди патогенов, приводя-
щих к воспалительным заболеваниям органов ма-
лого таза у женщин, уретритов у мужчин. На 59-
ой сессии Всемирной ассамблеи здравоохранения
(ВОЗ 2006 г.) был представлен перечень инфекций,
включённых в проект глобальной стратегии по про-
филактике инфекций, передаваемых половым пу-
тём и борьбе с ними на период 2006–2015 годы, в

который помимо других инфекционных агентов
были включены U. urealyticum, M. genitalium [6].

Основанием для принятых решений явились
данные международных научно-практических ис-
следовательских работ, посвящённых изучению
роли генитальных микоплазм в акушерско-гине-
кологической и педиатрической практике.

В исследовании G. Randelović показано, что
U. urealyticum наиболее часто выявляется у бере-
менных с осложнениями беременности, в 62,8 %
случаев – при преждевременном излитии вод, при
этом в 32,6 % случаев – в виде моноинфекции [26].
Исследования японских учёных указывают на
этиологическую роль генительных микоплазм в
генезе преждевременных родов путём повышения
продукции ИЛ-8 и развития апоптотических из-
менений в амнионе и плаценте [16]. Работами
T. Egawa, I. Morioka и соавт. [14] показано, что при
изучении гистоморфологических изменений в пу-
повине при преждевременных родах фунизит
определялся во всех случаях выявления U. ure-
alyticum и/или M. hominis и только в 13 % – при
их отсутствии. Аналогичные данные получены и
в другом многоцентровом исследовании [17].

Американскими исследователями на большом
количестве исследований при преждевременных
родах (351 новорождённых на 23–32 неделях геста-
ции) в 23 % случаев в пуповинной крови были вы-
явлены генитальные микоплазмы. При этом пока-
зано, что у новорождённых при наличии этих мик-
роорганизмов обнаруживался системный воспали-
тельный ответ в 41,3 % случаев (в контроле –
25,7 %), бронхопульмональная дисплазия – в 26,8 %
случаев (в контроле – 10,1 %). Было сделано заклю-
чение о том, что выявление генитальных мико-
плазм в пуповинной крови чётко коррелировало с
острым воспалением в плаценте, системным воспа-
лительным ответом плода и бронхопульмональной
дисплазией [15].

Сходные результаты были получены другими ис-
следователями при изучении механизмов развития
истмико-цервикальной недостаточности (ИЦН):
частота выраженных воспалительных изменений в
амниотической жидкости при признаках ИЦН и
целом плодном пузыре составила 81 %. Интерес-
но, что частота выделения микроорганизмов (куль-
туральное исследование) в амниотической жидко-
сти составила при этом лишь 8 %, и во всех этих
случаях определялась U. urealyticum в монокуль-
туре или в сочетании с энтерококками, стрепто-
кокками, стафилококками. Дальнейшее наблюде-
ние показало, что преждевременные роды произо-
шли в 84 % случаев у пациенток с признаками ин-
траамниального воспаления и отсутствием роста
при культуральном исследовании. Не было выявле-
но значимых различий в частоте и интервале до ро-
дов, а также частоте неблагоприятных исходов для
новорождённых между пациентками с признака-
ми интраамниального воспаления при выявлении
и при отсутствии выявления микроорганизмов в
амниотической жидкости [20, 27]. В исследовании
E. Bujold, посвящённом оценке микробной инвазии
амниотической полости у беременных с истмико-
цервикальной недостаточностью (амниоцентез в
16–26 недель беременности), показано, что микроб-
ное инфицирование амниотической полости было
выявлено в 47 % случаев, при этом в 33 % случаев
были выявлены уреаплазмы в диагностическом
титре (≥ 104 КОЕ/мл) [11].

Заслуживают внимания результаты, полученные
американскими авторами, при исследовании 89 бе-
ременных с преждевременным излитием вод ме-
тодом амниоцентеза. Гистоморфологические при-
знаки интраамниального воспаления были выявле-
ны в равном числе случаев как при доказанном

17

ГИ
Н

ЕК
О

Л
О

ГИ
Я

Тр
уд

н
ы

й
 п

ац
и

ен
т 

  №
 1

2,
 Т

О
М

 7
, 2

00
9

Возможности терапии

урогенитальной

микоплазменной

инфекции

при беременности

И.Ю. Фофанова, В.Н. Прилепская

ФГУ «Научный центр акушерства, гинекологии
и перинатологии им. В.И. Кулакова

Росмедтехнологий», Москва



18

культуральным методом микробном обсеменении
амниотической жидкости, так и в случаях отсут-
ствия выявления микроорганизмов культуральным
методом. Авторами сделан вывод о том, что выяв-
ление клинико-лабораторных признаков интраам-
ниального воспаления (даже без подтверждения
культуральными исследованиями морфотипа мик-
робного фактора) является фактором высокого
риска для развития фетального воспалительного
синдрома, что может определять акушерскую так-
тику [19]. В экспериментальных работах M.J. Novy
и соавт. была выявлена значимая связь между ин-
фицированием амниотической полости гениталь-
ными микоплазмами (в качестве моноинфекции)
и лейкоцитозом, повышенным уровнем провоспа-
лительных цитокинов, простагландинов Е2 и F2α,
повышенным уровнем металлопротеиназы-9, ма-
точной сократительной активностью [23].

В настоящее время всё больше данных накап-
ливается о том, что угроза прерывания беремен-
ности (маточные сокращения, укорочение шейки
матки, истмико-цервикальная недостаточность) в
большой степени связана с интраамниальным вос-
палением. Предполагается, что с этим связана не-
достаточная эффективность традиционно приме-
няемых средств (прогестагены, β-миметики). В по-
следних исследованиях показано, что прогестерон
модулирует продукцию цитокинов у стимулиро-
ванных Escherichia coli или U. urealyticum моно-
цитов в одинаковой степени и не является строго
иммуносупрессивным. Это предполагает, что про-
гестерон не предупреждает преждевременных ро-
дов путём подавления бактерио-стимулированной
продукции цитокинов. Показано также, что по-
вышенный уровень ИЛ-8 в амниотической жид-
кости, связанный с колонизацией U. urealyticum
не изменялся при назначении бетаметазона [22,
25]. В работе G. Daniel и соавт. было показано, что
при укорочении шейки матки менее 25 мм в сро-
ке 16–24 недель беременности в амниотической
жидкости был выявлен повышенный уровень 25
провоспалительных цитокинов (IL-1β, IL-1ra, IL-2,
IL-4, IL-5, IL-6, IL-7, IL-8, IL-9, IL-10, IL-12, IL-13,
IL-15, IL-17, eotaxin, granulocyte colony-stimulat-
ing factor (G-CSF), interferon-γ, inducible protein-10,
monocyte chemotactic protein (MCP)-1, macrophage
inflammatory protein (MIP)-1a, MIP-1b, platelet-
derived growth factor (PDGF) bb, tumor necrosis fac-
tor-α, vascular endothelial growth factor, and regu-
lated on activation, normal T-cell expressed, and
secreted (RANTES) protein). Эти данные предпола-
гают объяснение тому факту, что в ряде случаев

терапия прогестероном, токолитиками, церкля-
жем является не эффективной [13].

Анализ частоты выявления генитальных мико-
плазм у новорождённых показал, что в целом они
выявляются в 20–40 %, однако у здоровых детей
они определяются в 15–17 % случаев, при перина-
тальной патологии этот показатель достигает
60 % [4, 5, 7].

Спектр перинатальной патологии, ассоцииро-
ванной с выделением микоплазм, включает широ-
кий перечень заболеваний и состояний: недоно-
шенность, задержка внутриутробного развития,
пневмония, бронхолёгочная дисплазия, дисбакте-
риоз, ринит [8, 10, 18, 24].

По данным американских авторов, в пуповин-
ной крови и цереброспинальной жидкости ново-
рождённых с очень низкой массой тела в 23 %
случаев были выявлены уреаплазмы (из них
U. parvum – в 70 %). Присутствие уреаплазм бы-
ло ассоциировано с повышением уровня ИЛ-1β в
пуповинной крови. Новорождённые, инфициро-
ванные уреаплазмами, имели более высокий (в
2,3 раза) риск развития внутрижелудочковых кро-
воизлияний [29].

Исследованиями японских и американских ав-
торов показана чёткая положительная связь меж-
ду воспалительными изменениями в лёгких ново-
рождённых, хроническими заболеваниями лёг-
ких детей и колонизацией U. urealyticum плацен-
ты [21, 30].

В исследовании A. Berger (Австрия, 2009) указы-
вается на значительно более высокий риск разви-
тия различных психоневрологических, церебраль-
ных осложнений у детей до 2-летнего возраста, ро-
дившихся до 33-й недели гестации, матери кото-
рых были инфицированы U. urealyticum по
сравнению с неинфицированными [9].

Хотелось бы подчеркнуть, что современными ра-
ботами отечественных исследователей [2] показано,
что антигены микоплазм (U. urealyticum, M. homin-
is, M. genitalium) способны длительно (до 3 меся-
цев) сохраняться в крови и органах эксперименталь-
но инфицированных животных, заражённых как
живой культурой микоплазм, так и препаратами ан-
тигенов, что доказывает генерализованный харак-
тер инфекции с длительной персистенцией возбу-
дителя во внутренних органах и бактериемией, что
позволяет с иных позиций относиться к вопросу
урогенитальной микоплазменой инфекции и её вли-
янию на течение гестационного процесса.

Для изучения влияния инфицирования гениталь-
ными микоплазмами при беременности и оценки
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9 ФАРМАКОТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ ГРУППА
Антибиотики – макролиды и азалиды.

ПОКАЗАНИЯ
Инфекции дыхательных путей и ЛОР-органов (ангина, фарингит, ла-

рингит, синусит, средний отит, паратонзиллит, бронхит, пневмония

(в т. ч. вызванная атипичными возбудителями), коклюш); стомато-

логические инфекции (гингивит, пародонтит); инфекции кожных

покровов и мягких тканей (угри, пиодермия, фурункулёз, сибирская

язва, рожистое воспаление, лимфангит, лимфаденит); инфекции мо-

чеполовой системы (простатит, уретрит, гонорея, сифилис (при по-

вышенной чувствительности к пенициллину), хламидийные, мико-

плазменные (в т. ч. уреаплазменные) и смешанные инфекции); ин-

фекции в офтальмологии (дакриоцистит, блефарит).

СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ
Рекомендуемая суточная дозировка для взрослых и подростков в

возрасте старше 14 лет составляет от 1 до 2 г джозамицина в

2–3 приёма. Суточная дозировка для детей назначается из расчёта

40–50 мг/кг ежедневно, разделённая на 2–3 приёма. Покрытые обо-

лочкой таблетки Вильпрафен следует проглатывать целиком, запи-

вая небольшим количеством воды.

БЕРЕМЕННОСТЬ И ЛАКТАЦИЯ
Разрешено применение при беременности и в период грудного

вскармливания по показаниям. Европейское отделение ВОЗ реко-

мендует джозамицин в качестве препарата выбора при лечении хла-

мидийной инфекции у беременных женщин.

Разделы: Противопоказания, Ограничения к применению, Побоч-

ные действия, Взаимодействие, Передозировка, Меры предосто-

рожности, Особые указания – см. в инструкции по применению

препарата.

ВИЛЬПРАФЕН (Astellas Pharma Europe B.V.)
Джозамицин

Таблетки п. о. 500 мг

Информация о препарате



эффективности тактики ведения беременности бы-
ли проанализированы особенности течения и исхо-
ды беременности у 1120 пациенток, обратившихся
в поликлиническое отделение НЦАГ и П. Методы
исследования: общеклинические, гормональные,
функциональные (УЗ, допплерометрия, КТГ-иссле-
дование), исследование клинического анализа кро-
ви, гемостазиограммы, бактериоскопический ме-
тод, метод ПЦР, культуральное исследование для
определения количества микоплазм, бактериоло-
гическое исследование с целью выявления услов-
но-патогенных микроорганизмов.

Из 1120 беременных у 633 (56,5 %) в цервикаль-
ном канале и заднем своде влагалища были выяв-
лены генитальные микоплазмы (U. urealyticum,
M. hominis или их сочетание). В результате обсле-
дования были сформированы 3 группы: 1-я группа
(n = 198) (31,3 %) – пациентки с генитальными ми-
коплазмами в качестве моноинфекции, 2-я группа
(n = 254) (40,1 %) – с генитальными микоплазмами
в сочетании с другой условно-патогенной кокковой
микрофлорой, в 181 (28,6 %) случае – микоплазмен-
ная инфекция сочеталась с хламидиями и условно-
патогенной кокковой микрофлорой. Эта группа па-
циенток была исключена из исследования.

Как видно из табл. 1, при сравнении методов вы-
явления генитальных микоплазм методами ПЦР
и культуральным методом не было выявлено до-
стоверных отличий.

Проанализированы течение беременности в
группах пациенток с мономикоплазменной ин-
фекцией (1-я группа) и микоплазменной инфек-

цией в ассоциации с другими условно-патогенны-
ми микроорганизмами (2-я группа) (табл. 2).

Гинекологический анамнез (табл. 2) обследован-
ных в обеих группах характеризовался высоким
уровнем числа хронических воспалительных за-
болеваний матки и придатков, патологии шейки
матки, нарушений менструального цикла и т. п.
У каждой пятой в анамнезе было бесплодие, вне-
маточная беременность. Однако в 1-й группе ко-
личество пациенток с указанием на эндометриоз
(наружно-внутренний эндометриоз, аденомиоз,
эндометриоз шейки матки) было в 2 раза выше,
чем в 2-й группе и составляло 16,2 % (р ≤ 0,01).

Как видно из таблицы 2, в первой группе бере-
менных нормальные роды были у 28 % женщин, в
9,6 % случаях беременность закончилась антена-
тальной гибелью плода, в 9,6 % – постнатальной
гибелью плода, в 15,1 % – рождением ребёнка с по-
роками развития, в 2,5 % – рождением ребёнка с
ДЦП, т. е. у каждой пятой – в анамнезе были пе-
ринатальные потери, у каждой шестой – рождение
ребёнка с врождёнными пороками развития. При-
вычное невынашивание беременности отмечено

Таблица 2. Особенности течения беременности и акушерского анамнеза обследованных

1-я группа (n = 198) моно 2-я группа (n = 254) микс

Бактериальный посев Лактобактерии в титре ≤ 106 КОЕ/мл

α-гемолитические стрептококки, энтерококки,

пептострептококки, гарднереллы, P. parvulus, E. сoli, Staphy-

lococcus spp., Staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis,

Streptococcus viridans (титр ≥ 104–5 КОЕ/мл)

Культуральное исследование

U. urealyticum (≥ 104 КОЕ/мл) – 69,7 % 

M. hominis (≥ 104 КОЕ/мл) – 9,1 % 

U. urealyticum + M. hominis (≥ 104 КОЕ/мл) – 16,2 % 

U. urealyticum (≤ 104 КОЕ/мл) – 3 % 

M. hominis (≤ 104 КОЕ/мл) – 2 %

U. urealyticum (≥ 104 КОЕ/мл) – 66,1 % 

M. hominis (≥ 104 КОЕ/мл) – 7,1 % 

U. urealyticum + M. hominis (≥ 104 КОЕ/мл) – 22,82 % 

U. urealyticum (≤ 104 КОЕ/мл) – 2 % 

M. hominis (≤ 104 КОЕ/мл) – 1,2 %

Гинекологический анамнез

Вагинит – 70,2 % 

Хронический сальпингоофорит – 81,8 % 

Хронический эндометрит – 80,8 % 

Патология шейки матки – 70,7 % 

Нарушения менструального цикла – 66,7 % 

Бесплодие – 20,2 % 

Миома матки – 7,6 % 

Эндометриоз – 16,2 % 

Спаечный процесс в малом тазу – 25,8 % 

Рецидивирующие кисты яичников – 14,1 % 

Внематочная беременность – 18,2 %

Вагинит – 74 % 

Хронический сальпингоофорит – 65,7 % 

Хронический эндометрит – 65 % 

Патология шейки матки – 74,8 % 

Нарушения менструального цикла – 48 % 

Бесплодие – 18,9 % 

Миома матки – 7,9 % 

Эндометриоз – 8,7 % 

Спаечный процесс в малом тазу – 19,3 % 

Рецидивирующие кисты яичников – 13,8 % 

Внематочная беременность – 18,5 %

Акушерский анамнез

Рождение живого новорождённого – 28 % 

Ранние самопроизвольные выкидыши – 27,3 % 

Поздние самопроизвольные выкидыши – 5,1 % 

Неразвивающаяся беременность – 14,1 % 

Привычное невынашивание – 13,1 

Пороки развития плода – 15,1 % 

Антенатальная гибель плода – 9,6 % 

Интранатальная гибель плода – 1,01 % 

Постнатальная гибель новорождённого – 9,6 % 

ДЦП – 2,5 %

Рождение живого новорождённого – 24,4 % 

Ранние самопроизвольные выкидыши – 16,9 % 

Поздние самопроизвольные выкидыши –11 % 

Неразвивающаяся беременность – 15 % 

Привычное невынашивание – 16,1 % 

Пороки развития плода – 13 % 

Антенатальная гибель плода – 5,2 % 

Интранатальная гибель плода – 5,2 % 

Постнатальная гибель новорождённого – 8 % 

ДЦП – 1,96 %

Осложнения данной

беременности

Вагинит – 85,4 % 

Угрожающий выкидыш: 

I триместр – 68,7 %; 

II триместр – 11,1 % 

Маловодие – 12,1 % 

Многоводие – 3 % 

Анемия беременных – 43,4 % 

Отёки беременных – 34,3 % 

Угрожающие преждевременные роды – 28,9 %

Вагинит – 88,9 % 

Угрожающий выкидыш: 

I триместр – 77,6 %; 

II триместр – 8,7 % 

Маловодие – 12,6 % 

Многоводие – 10,2 % 

Анемия беременных –61,8 % 

Отёки беременных – 43,7 % 

Угрожающие преждевременные роды – 33,9 %
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Таблица 1. Методы выявления генитальных микоплазм

Метод ПЦР Культуральный метод
U. urealyticum – 70,8 % U. urealyticum (титр ≥ 104 КОЕ/мл) – 66,1 %

M. hominis – 7,1 % M. hominis (титр ≥ 104 КОЕ/мл) – 7,9 %

U. urealyticum +

M. hominis – 18,4 %

U. urealyticum + M. hominis

(титр ≥ 104 КОЕ/мл) – 22,8 %

Не обнаружено – 3,7 % Выявлены в титре ≤ 104 КОЕ/мл – 3,2 %



20

у 13,1 %, ранний самопроизвольный выкидыш у
27,3 % женщин. Во второй группе беременных
число нормальных родов, число и характер неудач-
но закончившихся беременностей был сопоставим
с таковым в 1-й группе, однако выявлена более вы-
сокая частота родов, закончившихся интранаталь-
ной гибелью плода (р ≤ 0,01).

Анализ течения настоящей беременности пока-
зал (см. табл. 2), что на фоне практически одина-
ково высокой частоты осложнений в течение бе-
ременности, частота многоводия во 2-й группе бы-
ла в 3 раза чаще, чем в 1-й группе. Обращает на
себя внимание высокая частота симптомов угро-
жающего выкидыша в I триместре беременности
в обеих группах (в основном за счёт отслойки хо-
риона – в 65–72 %), угрожающих преждевремен-
ных родов – у каждой третьей беременной как в
первой, так и во второй группах.

В таблице 3 представлены данные лаборатор-
ных исследований пациенток обеих групп в дина-
мике беременности.

Как видно из таблицы, у пациенток 1-й группы
(мономикоплазменное инфицирование) в клини-
ческом анализе крови отмечается выраженное по-
вышение СОЭ к 17–18 неделям беременности, во
2-й группе – повышение СОЭ сопровождалось по-
вышением общего числа лейкоцитов и нейтрофи-
лов. В гемостазиограмме в обеих группах наибо-
лее характерным являлся выраженный рост уров-
ня фибриногена с начала II триместра беременнос-
ти (с 14–15 недель).

По данным ультразвукового исследования пла-
цента в 86–88 % случаев располагалась на перед-
ней стенке матки в обеих группах, однако, начи-
ная с ранних сроков беременности, в 1-й группе
пациенток толщина плаценты находилась на ниж-
них границах нормы, а в 23,2 % случаев отмечал-
ся «тощий» хорион. Во 2-й группе, напротив, сред-
няя толщина плаценты находилась на верхней гра-
нице нормы, в 35 % случаев отмечалось утолще-
ние плаценты.

При исследовании генетических маркеров в
17–18 недель беременности (αFP, β-ХГ, эстриол,
17-ОП) в 1-й группе пациенток характерным явля-

лось снижение уровня эстриола (средний уровень
составил 3,3 ± 0,64 нмоль/л) (р ≤ 0,01), во 2-й груп-
пе – в 13 % был снижен, в 27 % – повышен, в ос-
тальных (60 %) случаях находился в пределах нор-
мы. Средний уровень хорионического гонадотро-
пина (β-ХГ ) в 1-й группе также был снижен, состав-
ляя в среднем по группе 6 321 ± 567 МЕ/л (р ≤ 0,01),
во 2-й группе уровень β-ХГ находился пределах нор-
мы и составил в среднем 13 275 ± 1 432 МЕ/л, хотя
у 19 % пациенток 2-й группы отмечалось умерен-
ное повышение уровня β-ХГ (43 528 ± 1 873 МЕ/л).

Представляют интерес показатели лабораторных
данных в тех случаях, когда генитальные микоплаз-
мы были выявлены в количестве ≤ 104 КОЕ/мл. В 1-й
группе количество этих пациенток составило 10
(5 %), во 2-й группе – 8 (3,1 %). У всех 10 пациенток
1-й группы при лабораторном обследовании не от-
мечалось патологического повышения уровня фиб-
риногена, СОЭ, изменения уровня генетических
маркеров. Однако симптомы угрозы прерывания
беременности отмечались у 7 из 10 пациенток. Во
2-й группе у 6 пациенток из 8 (при наличии соче-
танного инфицирования кокковой микрофлорой,
клинически выраженного вагинита) был выявлен
лейкоцитоз в крови, увеличение уровня β-ХГ, тол-
щины плаценты, снижение уровня эстриола.

Учитывая данные анамнеза, характер течения
беременности (высокий уровень числа осложне-
ний), данные лабораторных исследований, беремен-
ным была проведена соответствующая своевремен-
ная комплексная этиопатогенетическая терапия в
условиях дневного стационара. В I триместре бере-
менности (до 12 недель) назначался курс терапии
иммуноглобулином (нормальный человеческий
иммуноглобулин для внутривенного введения по
25 мл 3 раза через день) на фоне антиоксидантной,
спазмолитической терапии, применения препара-
тов магния. В 17–18 недель беременности при вы-
явлении клинико-лабораторных признаков систем-
ной воспалительной реакции (угроза прерывания,
мало- или многоводие, изменения показателей кли-
нического анализа крови, уровня фибриногена в
сыворотке крови, толщины плаценты по УЗИ, уров-
ня β-ХГ, эстриола) назначалась антибактериальная

Таблица 3. Данные лабораторных исследований

Лабораторные
исследования

Срок беременности
8–12 недель 17–18 недель 22–24 недель 28–32 недель 33–36 недель 37–40 недель

Гемоглобин

1-я группа

2-я группа

122,3 ± 12,54

119,09 ± 9,86

115,2 ± 19,21

112,3 ± 16,02

112,3 ± 12,65

113,4 ± 9,08

117,6 ± 8,65

119,4 ± 13,64

115,3 ± 13,54

112,9 ± 11,21

116,2 ± 19,23

115,5 ± 8,98

Количество лейкоцитов

1-я группа

2-я группа

7,8 ± 0,8

7,9 ± 1,0

8,6 ± 0,7*

12,4 ± 0,6*

8,9 ± 1,4

11,4 ± 2,1

9,2 ± 0,9

10,2 ± 1,5

8,4 ± 1,6

9,9 ± 0,8

8,5 ± 2,7

10,6 ± 1,8

Палочкоядерные лейкоциты

1-я группа

2-я группа

6,8 ± 0,8

8,9 ± 1,4

9,7 ± 1,3*

13,3 ± 2,4*

4,5 ± 1,3*

7,7 ± 0,8*

5,1 ± 1,7

7,5 ± 1,8

5,6 ± 0,9

6,6 ± 1,6

6,2 ± 1,8

8,3 ± 1,8

СОЭ (мм/час)

1-я группа

2-я группа

15,3 ± 1,4

14,8 ± 1,6

31,6 ± 2,0

30,9 ± 2,7

18,0 ± 1,8

20,4 ± 2,1

26,2 ± 1,8

28,7 ± 0,9

20,2 ± 2,3

29,7 ± 1,9

28,9±3,3

34,8 ± 2,4

Фибриноген (г/л)

1-я группа

2-я группа

3,5 ± 0,2

3,3 ± 0,4

5,6 ± 0,7

5,8 ± 1,0

4,5 ± 1,1

4,6 ± 0,8

4,7 ± 0,9

5,0 ± 0,8

3,9 ± 1,2

4,2 ± 1,1

5,3 ± 0,8

5,5 ± 0,8

β-ХГ (10 000–35 000 МЕ/л)

1-я группа

2-я группа

6321 ± 567*

13275 ± 1432*

26227 ± 2314

17538 ± 3245*

Эстриол (6–21 нмоль/л)

1-я группа

2-я группа

3,3 ± 0,64*

6,9 ± 0,46*

13,6 ± 0,59*

16,1 ± 0,89*

Толщина плаценты (см)

1-я группа

2-я группа

9,5 ± 1,1*

13,5 ± 1,2*

14,8 ± 0,8*

23,1 ± 2,1*

22,1 ± 2,1

22,5 ± 1,9

26,5 ± 2,2

29,9 ± 1,8

30,1 ± 2,3

36,4 ± 2,4

32,8 ± 2,9

42,3 ± 1,8

Примечание.* – р ≤ 0,01
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терапия джозамицином по 500 мг 3 раза в сутки в
течение 10 дней с последующим внутривенным
введением иммуноглобулина по 25 мл внутривен-
но капельно трижды через день. Помимо того, ши-
роко применяли антиоксидантную и метаболиче-
скую терапию для коррекции плацентарной недо-
статочности. При выявлении генитальных мико-
плазм ниже диагностического титра и отсутствии
клинико-лабораторных признаков воспалительной
реакции антибактериальную терапию не проводи-
ли, ограничиваясь введением иммуноглобулина.

После завершения курса антибактериальной те-
рапии в 19–21 недель беременности у пациенток
обеих групп отмечалось прогрессивное снижение
числа и степени выраженности угрозы прерывания
беременности в 2–2,5 раза (см. табл. 1). В дальней-
шем беременным при необходимости проводили
общепринятую комплексную патогенетическую
терапию, направленную на коррекцию микроцир-
куляции, антианемическую, метаболическую, то-
колитическую терапию по показаниям в амбула-
торных условиях. Госпитализация потребовалась
лишь 14 % беременных. В 35–36 недель беремен-
ности всем был повторно проведён курс терапии
иммуноглобулином путём внутривенного введения
в условиях дневного стационара.

Контрольное лабораторное исследование прово-
дилось в 22–24 недели беременности (см. табл. 3).
Как видно из таблицы, после проведения терапии
в обеих группах беременных нормализовались по-
казатели β-ХГ, эстриола, толщина плаценты (харак-
теризующие состояние фето-плацентарного комп-
лекса), уровень фибриногена, СОЭ, количество лей-
коцитов в периферической крови (как отражение
общей воспалительной реакции). Необходимым
условием проведения терапии являлось соблюде-
ние полового покоя (или барьерной контрацепции)
во избежание реинфицирования. Через 3 недели
после окончания проведения антибактериальной
терапии проводилось контрольное бактериологиче-
ское и культуральное исследование влагалищного
содержимого для определения степени элимина-
ции генитальных микоплазм. При применении ме-
тода ПЦР элиминация U. urealyticum была достиг-
нута в 78,3 % и 75,2 % в 1-й и во 2-й группах паци-
енток, M. hominis – в 9,1 и 9,4 % случаев соответ-
ственно. Во всех остальных случаях отмечалось
снижение титра U. urealyticum и M. hominis ниже
104 ГЭ/мл (такая микробная нагрузка рассматрива-
ется как клинически незначимая). При бактерио-
логическом исследовании влагалищного содержи-
мого отмечалась нормализация влагалищной мик-
рофлоры в 78 % случаев в 1-й группе и в 59 % во
2-й группе.

Выбор джозамицина в качестве антимикробно-
го препарата был обоснован следующими аргу-
ментами:
1. Джозамицин характеризуется высокой природ-

ной активностью в отношении U. urealyticum
и M. hominis. Минимальная подавляющая кон-
центрация (МПК50) джозамицина в отношении
U. urealyticum составляет 0,03–0,12 мг/мл [5],
M. hominis – 0,12 мг/мл [31].

2. Джозамицин обладает лучшей переносимостью
по сравнению с эритромицином и рядом других
макролидов, не усиливает перистальтику кишеч-
ника, не оказывает влияния на цитохром Р-450.
Это особенно важно при одновременном приме-
нении джозамицина и других лекарственных
средств ввиду отсутствия их взаимодействия на
уровне ферментов печени. В отличие от большин-
ства других макролидов, джозамицин наряду с
хорошим проникновением внутрь клеток созда-
ёт и высокие концентрации в сыворотке крови,
что имеет важное значение при системном про-

явлении инфекции, обладает наименьшим тера-
тогенным эффектом среди всех макролидов.

3. Благодаря высокой безопасности препарат раз-
решён к применению у беременных женщин
(одобрено Фармакологическим комитетом Ми-
нистерства Здравоохранения РФ 29 мая 2003 г.).
Применение джозамицина при беременности
регламентировано инструкцией к препарату, в
Европейских рекомендациях по ИППП, опубли-
кованных под эгидой Европейского Бюро ВОЗ
[32], джозамицин рассматривается в качестве од-
ного из препаратов выбора при лечении урогени-
тального хламидиоза у беременных. В России
препарат рекомендован при выявлении гени-
тальных микоплазм для лечения следующих но-
зологических форм в акушерстве: инфекции по-
ловых путей при беременности О23.5.1 и в гине-
кологии: В96.0 [33].

Все беременные были родоразрешены живыми
новорождёнными с нормальными масса-ростовы-
ми показателями (табл. 4) Как видно из таблицы 4,
своевременными роды были в 90–96 % случаев, при
этом частота кесарева сечения в 1-й и 2-й группах
составляла 24,2 и 32,3 % соответственно. В плано-
вом порядке кесарево сечение было произведено в
86 случаях: наличие рубца на матке после кесаре-
ва сечения – 40 (30,8 %), отягощённый акушерский
анамнез в сочетании с возрастом первородящей бо-
лее 30 лет – 46 (35,4 %). В экстренном порядке ке-
сарево сечение было выполнено в 44 случаях. По-
казаниями к экстренному оперативному родораз-
решению служили: преждевременное излитие вод
в сочетании с нарушением сократительной де-
ятельности матки – в 26 (20 %) случаях, признаки
внутриутробной гипоксии плода по данным КТГ в
сочетании с отягощённым акушерским анамне-
зом – в 18 (13,8 %) случаях. Количество преждевре-
менных родов на 36–37 неделе беременности во 2-й
группе составило 9,4 %, что в 2 выше, чем в 1-й
группе. Частота рождения новорождённых с оцен-
кой 7–8 баллов во 2-й группе была также выше, чем
в 1-й группе (p < 0,01). Частота выявления внутри-
утробной пневмонии в неонатальном периоде со-
ставила 5,05 и 7,08 % соответственно.

Выводы
Полученные результаты свидетельствуют о том,

что генитальные микоплазмы участвуют в разви-
тии ряда патологических процессов при беремен-
ности, о чём свидетельствуют: характер течения
беременности (высокая частота случаев угрозы
прерывания, отслойки хориона), изменения в кли-
ническом анализе крови, гиперфибриногенемия,
изменения уровня β-ХГ, эстриола, изменения тол-
щины плаценты до начала лечения. Учитывая под-
тверждённую современными исследованиями воз-
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Таблица 4. Исход родов у обследованных пациенток

Перинатальные
показатели

1-я группа (n = 198) 2-я группа (n = 254)
абс. % абс. %

Своевременные роды 190 96 230 90,5

Преждевременные роды

(36–37 нед)
8 4* 24 9,4*

Самопроизвольные роды 150 75,8 172 67,7

Кесарево сечение 48 24,2* 82 32,3*

Оценка по шкале Апгар

8–9 баллов
182 92 198 78

Оценка по шкале Апгар

7–8 баллов
16 8* 56 22*

Масса, г 3265 ± 257 3475 ± 521

Рост, см 50,0 ± 1,4 51,7 ± 1,9

Примечание. * – р ≤ 0,01.



можность гематогенного пути распространения
микоплазменной инфекции, именно системная
антибактериальная терапия является целесообраз-
ной. Была проведена своевременная специфиче-
ская антибактериальная терапия джозамицином
(Вильпрафен) в 17–18 недель, до начала второй
волны инвазии плаценты, которая в большинстве
случаев привела к элиминации генитальных ми-
коплазм или снижению микробной нагрузки до
клинически незначимой. Своевременная этиопа-
тогенетическая терапия позволяет значительно
снизить число гестационных осложнений в корот-
кие сроки в амбулаторных условиях, снизить чис-
ло госпитализаций, доносить беременность до
срока своевременных родов и оптимизировать ис-
ход родоразрешения для матери и плода, снизить
количество перинатальных осложнений.
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