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РЕЗЮМЕ

С целью изучения роли урогенитальных мико-
плазм на течение и исходы беременности в зависи-
мости от их количественной оценки с
использованием метода ПЦР в режиме реального
времени обследовано 159 жительниц сельских рай-
онов Приамурья. Выявлена инфицированность
Ureaplasma species (spp.) в 51,2% случаев, из них в
клинически значимой концентрации (в виде моно-
инфекции или в сочетании с другими условно-па-
тогенными микроорганизмами) в 39,0% случаев.
Mycoplasma hominis в клинически значимой кон-
центрации определена у 15,1% беременных, из них
в 8,8 % в сочетании с Ureaplasma spp. Влияния мас-
сивности инфицирования генитального тракта уро-
генитальными микоплазмами на течение и исходы
беременности были оценены у 85 пациенток. По ре-
зультатам оценки клинико-лабораторных обследо-
ваний беременных были сформированы 4 группы.
В 1 группу (n=19) вошли беременные с условным
нормоценозом (Lactobaccilus spp. ≥106 ГЭ/мл, Ure-
aplasma spp. ≥104 ГЭ/мл); во 2 группу (n=23) – паци-
ентки с выявленными урогенитальными
микоплазмами (Ureaplasma spp. и Mycoplasma ho-
minis) в клинически значимой концентрации в со-
четании с другими условно-патогенными
микроорганизмами (Streptococcus agalactiae, Enter-
obacteriaceae, Staphylococcus spp., Gardnerella vagi-
nalis, Bacteroides spp. и др.). Беременные с дисбиозом
влагалища (Lactobaccilus spp. ≤106 ГЭ/мл), отсут-
ствием урогенитальных микоплазм составили 3
группу (n=13). В группу контроля вошли 30 бере-
менных с нормальным состоянием влагалищной
флоры и отсутствием урогенитальных микоплазм.
Критериями исключения из основных групп на-
блюдении было выявление безусловных патогенов
(Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, Tri-
chomonas vaginalis, Мycoplasma genitalium) и акти-
визации герпесвирусных инфекций (HSV и CMV).
В результате исследования у беременных женщин
основных групп в 4,7-7 раз чаще диагностировали
синдром задержки развития плода; в 2,0–3,2 раза –
плацентарную недостаточность по сравнению с па-
циентками контрольной группы. Преждевремен-
ные роды у женщин 1 группы зарегистрированы в
3,3 раза чаще, чем в группе контроля. В этой же
группе отмечена тенденция к увеличению числа бе-

ременных с длительным безводным периодом и
преждевременным излитием околоплодных вод.

Ключевые слова: уреаплазма, микоплазма, дисбиоз,
осложнения беременности, исходы родов.
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In order to study the role of urogenital mycoplasmas
on the course and outcomes of pregnancy, depending
on its quantitative assessment using the real-time PCR,
159 rural women of the Amur region were examined.
Infection with Ureaplasma species (spp.) was revealed
in 51.2% of cases, among them in clinically significant
concentrations (in the form of monoinfection or in com-
bination with other opportunistic microorganisms) it
was found in 39.0% of cases. Mycoplasma hominis in
clinically significant concentration was determined in
15.1% of pregnant women, among them in 8.8% it was
in combination with Ureaplasma spp. The effects of
massive infection of the genital tract with urogenital
mycoplasmas on the course and outcomes of pregnancy
were evaluated in 85 patients. Four groups of pregnant
women were formed according to the results of clinical
and laboratory examinations. Group 1 (n=19) included
pregnant women with convenional normocenosis (Lac-
tobaccilus spp. ≥106 GE/mL, Ureaplasma spp. ≥104
GE/mL); group 2 (n=23) included patients with identi-
fied urogenital mycoplasma (Ureaplasma spp. and My-
coplasma hominis) in clinically significant
concentrations in combination with other opportunistic
microorganisms (Streptococcus agalactiae, Enterobac-
teriaceae, Staphylococcus spp., Gardnerella vaginalis,
Bacteroides spp. and others). Pregnant women with
vaginal dysbiosis (Lactobacillus spp. ≤106 GE/mL) and
the absence of urogenital mycoplasmas were included
in group 3 (n=13). The control group included 30 preg-
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nant women with normal vaginal flora and the absence
of urogenital mycoplasmas. The exclusion criteria were
the identification of unconditional pathogens (Chlamy-
dia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, Trichomonas
vaginalis, Мycoplasma genitalium) and the activation of
herpesvirus infections (HSV and CMV). As a result of
the study, pregnant women in the main groups were
4.7-7 times more often to be diagnosed with fetal
growth retardation syndrome; 2.0–3.2 times more often
to have placental insufficiency compared with subjects
in the control group. Premature birth in women of
group 1 was registered 3.3 times more often than in the
control group. In the same group, there was a tendency
to increase the number of pregnant women with a long
anhydrous period and premature discharge of amniotic
fluid.

Key words: Ureaplasma, Mycoplasma, dysbiosis, preg-
nancy complications, labor outcomes.

Вульвовагинальная и цервикальная инфекция оста-
ется одной из ведущих причин материнской и перина-
тальной заболеваемости. При ее наличии повышается
вероятность невынашивания беременности, растет
риск антенатального и интранатального инфицирова-
ния плода, а также развития гнойно-воспалительных
осложнений в послеродовом периоде, поскольку ниж-
ние отделы генитального тракта у таких пациенток яв-
ляются резервуаром большого количества различных
потенциально опасных микроорганизмов. Патогенети-
ческое значение некоторых из них изучено достаточно
хорошо, а роль других пока дискутабельна. В этом
аспекте особый интерес представляют урогенитальные
микоплазмы (Ureaplasma species и Mycoplasma ho-
minis). Особенность этих агентов заключается в том,
что они могут быть частью нормальной флоры и до-
статочно часто обнаруживаются у женщин репродук-
тивного возраста. По данным наших исследований у
женщин Приамурья выявлены Ureaplasma spp. в 55-
89,4%, Mycoplasma hominis – в 7,5-47,1% в зависимо-
сти от места проживания (городская и сельская
местность) [3]. До сих пор нет единого мнения о пато-
генетическом значении урогенитальных микоплазм в
развитии осложнений беременности и родов. 

Дискуссию вызывает частота встречаемости уроге-
нитальных микоплазм как при нормальном состоянии
микрофлоры влагалища, так и бактериальном вагинозе
в клинически значимой концентрации (граница – 104
ГЭ/мл). В то же время ряд авторов связывает присут-
ствие данных инфекций с преждевременным разрывом
плодных оболочек, преждевременными родами, внут-
риамниотической инфекцией, патологией плаценты [6-
13, 17], при этом подчеркивается лидирующее
значение Ureaplasma spp. по сравнению Mycoplasma
hominis. Существует также мнение, что определяющую
роль в патогенезе неблагоприятного воздействия гени-
тальных микоплазм на мать, плод и новорожденного
играет не столько сам факт обнаружения данных мик-
роорганизмов в половых путях матери, сколько степень
их колонизации, т.е. чем выше концентрация гениталь-

ных микоплазм, тем чаще наблюдаются преждевремен-
ное излитие околоплодных вод, преждевременные
роды, рождение детей с низкой массой тела, послеро-
довый эндометрит, увеличивается частота вертикаль-
ной передачи инфекции [15, 16]. Участие
урогенитальных микоплазм в развитии большого числа
патологических состояний в гинекологии и акушерстве
диктует необходимость своевременной диагностики и,
при необходимости, этиопатогенетической терапии [5].

По данным А.В.Беловой и соавт. [2] степень коло-
низации нижних отделов генитального тракта уроге-
нитальными микоплазмами не играет сколько-нибудь
значимой роли в развитии осложнений беременности,
родов и послеродового периода, в то время как присут-
ствие других условно-патогенных микроорганизмов
при бактериальном вагинозе представляет собой суще-
ственный фактор риска преждевременных родов,
преждевременного излития околоплодных вод, рожде-
ния детей с низкой массой тела (<2500 г), послеродо-
вого эндометрита и раневой инфекции.

В связи с вышеуказанными вопросами целью ис-
следования стало изучение роли урогенитальных ми-
коплазм в развитии осложненного течения и исходов
беременности в зависимости от их количественной
оценки с использованием методов генодиагностики.

Материалы и методы исследования

Нами проведено комплексное клинико-лаборатор-
ное обследование 159 беременных женщин из сельских
районов Приамурья. 

Состояние биоценоза влагалища определяли мето-
дом ПЦР-РВ с использованием реагентов «Фемофлор-
16» в детектирующем амплификаторе ДТ-96 (НПО
ДНК-Технология, Россия). Данный набор включает
комплекс реагентов для выявления контроля взятия ма-
териала, количественного определения общей бактери-
альной массы, количественной оценки нормофлоры
(Lactobaccilus spp.) и 23-х наиболее клинически значи-
мых условно-патогенных микроорганизмов c выясне-
нием соотношений между ними и общей
бактериальной массой. Инфицированность пациенток
устанавливали путем детекции ДНК возбудителей ин-
фекций, передающихся половым путем. В генитальных
мазках методом ПЦР выявляли ДНК Cytomegalovirus
(CMV), Herpes simplex virus (HSV), Chlamydia trachoma-
tis, Trichomonas vaginalis, Neisseria gonorrhoeae с ис-
пользованием тест-системы ООО «ИнтерЛабСервис»
(г. Москва).

Влияния массивности инфицирования гениталь-
ного тракта урогенитальными микоплазмами на тече-
ние и исходы беременности были оценены у 85
пациенток. Диагнозы беременным устанавливались на
основании клинико-инструментальных данных (жалоб,
осмотра гинеколога и скринингового ультразвукового
иссле-дования, которое большинству женщин было
проведено за время беременности не менее 3-х раз.
Течение и исходы беременности оценивали ретроспек-
тивно по картам беременных и выпискам из истории
родов. 
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По результатам обследования женщин были сфор-
мированы 4 группы. В 1 группу (n=19) вошли беремен-
ные с нормоценозом (Lactobaccilus spp. ≥106 ГЭ/мл) и
наличием Ureaplasma spp. в клинически значимой кон-
центрации (≥104 ГЭ/мл); во 2 группу (n=23) включены
пациентки c умеренным или выраженным дисбалан-
сом (Lactobaccilus spp. <106 ГЭ/мл) с выявленными
урогенитальными микоплазмами (Ureaplasma spp. и
Mycoplasma hominis) в клинически значимой концент-
рации в сочетании с другими условно-патогенными
микроорганизмами (Streptococcus agalactiae, Enter-
obacteriaceae, Staphylococcus spp., Gardnerella vagi-
nalis, Bacteroides spp. и др.). Беременные с дисбиозом
влагалища (Lactobaccilus spp. <106 ГЭ/мл) и отсут-
ствием урогенитальных микоплазм (n=13) составили 3
группу. В группу контроля вошли 30 беременных с
нормальным состоянием влагалищной флоры и отсут-
ствием урогенитальных микоплазм. Критериями ис-
ключения из основных групп наблюдении было
выявление безусловных патогенов таких, как Chlamy-
dia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, Trichomonas
vaginalis, Мycoplasma genitalium, а также активизации
HSV и CMV (герпесвирусных инфекций). 

Полученные данные статистически обработаны с
использованием программы Statistica 10.

Результаты исследования и их обсуждение

Анализ медико-анамнестических данных показал,
что средний возраст беременных в группах составил в
1 группе 29,3±1,9 (от 20 до 40 лет), во 2 группе –
22,2±2,5 (от 18 до 30 лет), в 3 группе – 28,4±2,4 (от18

до 39 лет), в группе контроля – 26,0±1,6 (от 20 до 39
лет). В контрольной группе первобеременных было
16,7%, в 1, 2 и 3 группах – 16,7, 8,7 и 23,1%, соответ-
ственно. У остальных женщин в анамнезе фиксиро-
вали от 2 до 9 беременностей. Потеря плода от
предыдущих беременностей отмечена в 1 группе в
15,8% случаев, во 2 группе – в 39,1%, в 3 группе – в
15,4%, в контрольной группе – в 23,3% случаев. Из экс-
трагенитальных заболеваний во всех группах наблю-
дения чаще всего диагностировали хронический
пиелонефрит, хронический цистит, инфекцию мочевы-
водящих путей, реже – анемию, надсегментарную дис-
функцию вегетативной нервной системы,
гипертоническую болезнь, хронический гастрит. 

Характеристика лабораторных данных представ-
лена на рисунке 1. Среди 159 обследованных беремен-
ных нормоценоз был выявлен у 56 пациенток (35,2%).
У 50 (31,4%) женщин во влагалище, помимо нормаль-
ного количества лактобактерий (в титре не менее
106ГЭ/мл), присутствовали урогенитальные мико-
плазмы в клинически значимом титре (39 случаев –
25,1%) и Сandida albicans в титрах 104 ГЭ/мл (10 слу-
чаев – 6,3%). Умеренный и выраженный дисбиоз уста-
новлен у 33 и 20 беременных (20,8 и 12,6%,
соответственно). Инфицированность Ureaplasma spp.
определили в 51,2% случаев, в том числе в клинически
значимой концентрации, в виде моноинфекции или в
сочетании с другими условно-патогенными микроорга-
низмами в 39,0%. Mycoplasma hominis в клинически
значимой концентрации выявили в 15,1% случаев, из
них в сочетании с Ureaplasma spp. – в 8,8%. 

Рис. 1. Микробиоценоз генитального тракта у беременных женщин Приамурья. 
Анализ течения беременности (табл. 1) позволил

установить, что в группах пациенток с уреаплазмой в
виде моноинфекции, урогенитальными микоплазмами
в сочетании с дисбиозом и пациенток с дисбиозом вла-
галища в 6,4-7 раз чаще диагностировали синдром за-
держки развития плода по сравнению с группой
беременных с нормальным состоянием микробиоце-
ноза нижнего отдела генитального тракта. В этих же
группах в 2,0-3,2 раза чаще, чем в контрольной группе
наблюдали беременных с плацентарной недостаточ-

ностью. Угрозу невынашивания беременности реги-
стрировали в 1,8 раза чаще, чем в контрольной группе,
у женщин с дисбиозом (p<0,05).  Гипоксию плода, ма-
ловодие и многоводие диагностировали только в ос-
новных группах наблюдения. Преэклампсию легкой
степени диагностировали у пациенток с дисбиозом в
сочетании с урогенитальными микоплазмами (2
группа) в 1,9 раза чаще, чем у женщин с нормоценозом
генитального тракта. Бактериальные патогены, кото-
рые наиболее часто изолированы в случаях хориоам-
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ниони-та, включают человеческие Ureaplasma (Ure-
aplasma parvum и Ureaplasma urealyticum), Fusobac-
terium spp., Strepococcus spp. и, реже, Gardnerella spp.,
Mycoplasma spp., и Bacteroides spp. [14]. В случае на-
шего исследования хориоамнионит наблюдали у бере-
менной с выявленной в клинически значимой
концентрации Ureaplasma spp. в моноинфекции. 

Имеются данные, что вагинальная микробиота
значительно вариабельна у женщин с преждевремен-
ным разрывом плодных оболочек и неосложненной бе-
ременностью [4]. При характеристике течения родов
(табл. 2) преждевременный разрыв плодных оболочек
мы наблюдали в 1 и 2 группах в 3,3-3,9 раза чаще, чем
в группе контроля. В группе беременных с уреаплаз-

мой в моноинфекции отмечена тенденция к увеличе-
нию числа пациенток с длительным безводным перио-
дом. 

Анализ исходов беременности (табл. 3) позволил
установить, что синдром задержки развития плода и
рождение детей с низкой массой тела диагностировали
только в 1 и 2 группах. По данным В.Е.Радзинского,
А.М.Фукса [1], около 40% всех самопроизвольных
преждевременных родов обусловлено инфекцией.
Преждевременные роды в группе пациенток с уреа-
плазмой в моноинфекции встречались в 3,3 раза чаще,
чем в группе контроля. В целом в контрольной группе
беременность заканчивалась нормальными срочными
родами чаще, чем в основных группах.

Таблица 1
Особенности течения беременности у пациенток в зависимости от состояния микробиоценоза 

генитального тракта (абс./%).

Осложнения беременности Группа 1 (n=19) Группа 2 (n=23) Группа 3 (n=13) Группа контроля
(n=30)

Угроза невынашивания 8/42,1 9/39,1 9/69,2* 11/36,7

Преэклампсия легкой степени - 3/13,0 1/7,7 2/6,7

Гипоксия плода 1/5,3 3/13,0 1/7,7 -

Синдром задержки развития плода 4/21,1* 5/21,7** 3/23,1* 1/3,3

Маловодие/многоводие 2/10,5 3/13,0 - -

Плацентарная недостаточнсть 8/42,1** 6/26,1 3/23,1 4/13,3

Хориоамнионит 1/5,3 - - -

Примечание: * – p<0,02, ** – p<0,05 – уровень статистической значимости различий по отношению к конт-
рольной группе.

Таблица 2
Осложнения родов у пациенток с нарушениями биоценоза влагалища (абс./%)

Осложнения родов Группа 1 (n=18) Группа 2 (n=23) Группа 3 (n=11) Группа контроля
(n=30)

Длительный безводный период 1/5,5 - - 1/3,3

Преждевременный разрыв 
плодных оболочек 4/22,2 6/26,1* - 2/6,7

Ручное обследование полости матки 2/11,1 - - -

Примечание: * – p<0,05 – уровень статистической значимости различий по отношению к контрольной группе.
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Заключение

Таким образом, анализ течения беременности по-
казал, что у пациенток с уреаплазмой в клинически
значимом количестве в виде моноинфекции, урогени-
тальными микоплазмами в сочетании с дисбиозом и
пациенток с дисбиозом влагалища синдром задержки
развития плода регистрировали в каждом 5 случае (в
21,1-23,1%), а плацентарную недостаточность – в 23,1-
42,1%, что чаще, чем у женщин с нормальным состоя-
нием микробиоценоза влагалища. Угрозу
невынашивания беременности у женщин с дисбиозом
регистрировали в 69,2% случаях (в 1,8 раза чаще, чем
в группе контроля). 

При сочетании урогенитальных микоплазм в кли-
нически значимом количестве с дисбиозом и уреаплаз-
мой в моноинфекции преждевременный разрыв
плодных оболочек диагностировали в 26,1 и 22,2%
случаев, соответственно. 

В группе пациенток с выявленной в клинически
значимом количестве уреаплазмой в моноинфекции бе-
ременность заканчивалась преждевременными родами
в 3,3 раза чаще, чем в группе контроля. В этой же
группе отмечена тенденция к увеличению числа паци-
енток с длительным безводным периодом.

Колонизация генитального тракта беременных
условно-патогенными микроорганизмами, в том числе
в сочетании с урогенитальными микоплазмами и уреа-
плазмой в виде моноинфекции, оказывает влияние на
течение беременности и родов, представляя фактор
риска развития плацентарной недостаточности, угрозы
невынашивания, синдрома задержки развития плода,
преждевременного разрыва плодных оболочек. 

Несомненно, адекватная и своевременная коррек-
ция нарушений микробиоценоза влагалища у женщин
вне и во время беременности должна лежать в основе
системы мероприятий, направленных на улучшение ка-

чества их репродуктивного здоровья.
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