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Аннотация
Несмотря на совершенствование системы оказания акушерской помощи, гнойно-септические инфекции 
(ГСИ) родильниц и связанная с ними материнская смертность не теряют актуальности. В данном иссле-
довании проведён анализ публикаций на следующих информационных ресурсах: eLibrary, Google Scholar, 
PubMed, NCBI по клинико-патогенетической характеристике ГСИ послеродового периода (сепсис, перито-
нит, эндометрит, мастит и инфекции области хирургического вмешательства) и их ведущих возбудителей.
Клиническая картина ГСИ послеродового периода не всегда соответствует степени активности инфек-
ционного процесса, что приводит к поздней диагностике локального очага инфекции и в дальнейшем к 
генерализации инфекционного процесса. Современной чертой ГСИ родильниц является их полиэтиоло-
гичность с преобладанием условно-патогенных микроорганизмов, роль отдельных представителей кото-
рых неоднозначна. В последние годы увеличивается этиологическая и эпидемиологическая значимость 
грамотрицательных микроорганизмов семейства Enterobacteriaceae, в том числе с множественной лекар-
ственной устойчивостью.
Таким образом, несмотря на достаточное количество информации об этиологии и клинико-патогенетиче-
ских особенностях ГСИ послеродового периода, необходим междисциплинарный подход к изучению этой 
проблемы с участием акушеров-гинекологов, микробиологов, клинических фармакологов и эпидемиоло-
гов.
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с оказанием медицинской помощи, структура нозологических форм, клинические проявления, этиоло-
гия, антибиотикорезистентность, патогенез, исходы
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Abstract 
Despite the improvement of the obstetric care system, purulent-septic infections (PSI) of puerperas and the 
associated maternal mortality do not lose relevance at the present time. This study analyzed publications on 
the following information resources: eLibrary, Google Scholar, PubMed, NCBI on the clinical and pathogenetic 
characteristics of postpartum GSI (sepsis, peritonitis, endometritis, mastitis, and surgical site infections (SSI)) and 
their leading pathogens.
It should be said that the clinical picture of PSI in the postpartum period does not always correspond to the degree 
of activity of the infectious process, which leads to late diagnosis of the local focus of infection and, in the future, 
to its generalization.
A modern feature of the PSI of puerperas is their polyetiology, with a predominance of opportunistic microorganisms, 
the role of individual representatives of which is far from unambiguous and requires discussion.
In recent years, the etiological and epidemiological significance of gram-negative microorganisms of the 
Enterobacteriaceae family, including those with multidrug resistance, has been increasing.
Thus, despite a sufficient amount of information on the etiology and clinical and pathogenetic features of PSI 
in the postpartum period, an interdisciplinary approach is needed to study this problem with the participation of 
different specialists: obstetricians-gynecologists, microbiologists, clinical pharmacologists and epidemiologists.
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of medical care, the structure of nosological forms, clinical manifestations, etiology, antibiotic resistance, 
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Изучение этиологии ГСИ в послеродовом пе-
риоде свидетельствует о постоянной смене веду-
щих возбудителей. В 1960–1970-е годы на смену 
стрептококкам пришли стафилококки, в тот период 
также в этиологии ГСИ возросла значимость ки-
шечной палочки. В 1990-е годы акцент сместился 
на представителей анаэробной флоры (бактероиды, 
пептококки и пептострептококки), которые доста-
точно часто выделяли в ассоциациях с представи-
телями грамположительной и грамотрицательной 
аэробной флоры — энтерококками и кишечной па-
лочкой [6, 7]. 

Изменение структуры возбудителей было свя-
зано с селекцией микроорганизмов под действием 
антибиотиков. Замена широко распространённого в 
«доантибиотическую» эру стрептококка на золоти-

Введение
Несмотря на совершенствование системы ока-

зания акушерской помощи, гнойно-септические 
инфекции (ГСИ) родильниц и связанная с ними 
материнская смертность сохраняют актуальность. 
Подходы к выявлению и регистрации случаев ин-
фекций различаются в разных странах и зависят в 
том числе от уровня доходов населения, что суще-
ственно влияет на показатели распространённости 
ГСИ в послеродовом периоде [1, 2].

Клинические проявления ГСИ послеродового 
периода варьируют от лёгких (стёртых) до тяжёлых 
форм и в момент дебюта не всегда соответствуют 
степени активности инфекционного процесса, что 
приводит к их поздней диагностике и генерализа-
ции инфекционного процесса [3–5].
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стый стафилококк произошла по причине активно-
го применения бензилпенициллина. В дальнейшем 
применение бета-лактамных антибиотиков обусло-
вило повышение этиологической значимости грам-
отрицательных микроорганизмов. Нерациональное 
применение антибактерийных препаратов в аку-
шерской практике создало условия для селекции 
штаммов микроорганизмов с приобретённой устой-
чивостью [7–9]. 

Таким образом, несмотря на значительный объ-
ём информации об этиологии и клинико-патогенети-
ческих особенностях ГСИ послеродового периода, 
она требует постоянного изучения и переосмысле-
ния всеми специалистами, участвующими в систе-
ме профилактики инфекций, связанных с оказанием 
медицинской помощи, в акушерских стационарах: 
акушерами-гинекологами, микробиологами, клини-
ческими фармакологами и эпидемиологами.

Целью обзора стали обобщение и системати-
зация данных об этиологии, антибиотикорезистент-
ности возбудителей и клинических проявлениях 
ГСИ у родильниц.

Основная часть
Поиск публикаций проведён по поисковым 

запросам: послеродовой сепсис, послеродовой эн-
дометрит, послеродовой мастит, лактационный ма-
стит, инфекции области хирургического вмешатель-
ства (ИОХВ) после кесарева сечения, ИОХВ после 
эпизиотомии, этиология послеродовых инфекций, 
антибиотикорезистентность возбудителей ГСИ ро-
дильниц, maternal death, maternal sepsis, sepsis in 
pregnancy, cesarean sections, postceserean section, 
wound infection, perineal trauma, mastitis, endometritis, 
etiology postpartum infections, antibacterial resistance 
purulent septic infections на русском и английском 
языках в научной электронной библиотеке eLibrary, 
поисковой системе по полным текстам научных 
публикаций Академия Google (Google Scholar), на 
английском языке в Национальной медицинской 
библиотеке США PubMed (MEDLINE), базе Нацио-
нального центра биотехнологической информации 
США (NCBI).

Глубина поиска составила 20 лет (2000–
2020 гг.). В процессе поиска было найдено 7687 
публикаций. В обзор включали публикации при 
условии наличия в них данных об этиологии ГСИ 
послеродового периода и их клинических проявле-
ниях, устойчивости возбудителей ГСИ к антибак-
териальным препаратам, эпидемиологической ха-
рактеристике. Критериям поиска соответствовала  
61 публикация. 

Клинико-патогенетическая характеристика  
ГСИ послеродового периода

Интенсивность патологического процесса и 
выраженность патоморфологических изменений 

в организме родильницы не всегда соответствуют 
клинической манифестации ГСИ. Часть симптомов 
послеродовых инфекций расцениваются как осо-
бенности течения беременности или как экстраге-
нитальная патология. Это приводит к отсроченной 
постановке диагноза ГСИ, зачастую уже на стадии 
генерализации инфекционного процесса.

Послеродовой сепсис. Клинически сепсис мо-
жет быть следствием первичного очага инфекции, 
локализованного в матке, при наличии морфологи-
ческих изменений, соответствующих классической 
картине эндометрита с торпидным течением [10, 
11]. В 30% случаев первичный очаг сепсиса иден-
тифицировать не удаётся, а в 16% даже не получает-
ся определить его этиологию [12, 13]. Сепсис также 
может развиваться на фоне перитонита в результате 
перехода воспалительного процесса с неполноцен-
ного шва на матке на брюшину [14–16].

Большинство авторов отмечают трудности в 
диагностике сепсиса, что в раннем послеродовом 
периоде обусловлено увеличением восприимчиво-
сти беременных к инфекции. Зачастую такие кли-
нические проявления, как гипердинамическое кро-
вообращение, тахикардия, снижение кислородного 
резерва, гиперкоагуляция, при наличии во время 
родов акушерских манипуляций и кровопотери ма-
скируют начальные клинические проявления ин-
фекции, в том числе генерализованной [3–5].

Результаты некоторых исследований показыва-
ют противоречивость при выборе диагностических 
критериев генерализации инфекции и её исхода. 
Так, уровень прокальцитонина сыворотки крови 
родильниц не всегда даёт представление об исходе 
процесса. Некоторые авторы вместо прокальцито-
нина предлагают в качестве маркера использовать 
моноцитарный хемоаттрактантный протеин-1 [17]. 
Корректировка и доработка оценочных систем про-
должаются. Например, оценочная система SOS 
(Sepsis in Obstetrics Score) с учётом физиологии бе-
ременности была модифицирована относительно 
недавно — в 2014 г. [18].

Локализованные формы ГСИ послеродового 
периода регистрируются наиболее часто, одной из 
распространённых форм является послеродовой 
эндометрит, на который приходится 3–20%, а среди 
пациенток с послеродовыми воспалительными ос-
ложнениями — до 40,0–54,3%.

Послеродовой эндометрит морфологически 
характеризуется воспалением слизистой оболочки 
матки — эндометрия с возможным вовлечением в 
процесс миометрия.

Существуют несколько классификаций после-
родового эндометрита. Наиболее значимой, с кли-
нической и с эпидемиологической точек зрения, 
является классификация, отражающая клинико-па-
тогенетические особенности данной инфекции по 
способу родоразрешения, а именно: после само-
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произвольных родов или после операции кесарево 
сечение [19].

Эндометрит после самопроизвольных родов 
обусловлен перемещением микрофлоры восходя-
щим путём после разрыва плодных оболочек из 
влагалища и шейки матки в её полость во время 
родовой деятельности. К этому предрасполагают 
колонизация нижних отделов генитального тракта 
условно-патогенной флорой (УПФ), бактериальный 
вагиноз, перенесённые инфекции, передаваемые 
половым путём, а также стрептококковая группы В 
инфекция [20, 21]. 

Колонизация родовых путей не всегда при-
водит к восходящей инфекции полости матки. Её 
возникновение зависит от иммунных механизмов 
защиты, массивности бактериального инокулята и 
степени вирулентности микроорганизмов [22]. До-
казано, что у женщин во время беременности и в 
раннем послеродовом периоде имеют место тран-
зиторный иммунодефицит, снижение активности 
местного тканевого иммунитета, что повышает их 
чувствительность к бактериальной инфекции [19].

Немаловажное значение имеет степень засе-
ления микроорганизмами влагалища, которое ка-
кой-то промежуток времени (от нескольких часов 
до 3 дней) после родов через естественные родовые 
пути практически не содержит микрофлоры, либо 
её количество ниже клинически значимого уровня 
[22–24]. В дальнейшем происходит заселение поло-
сти матки микроорганизмами, которое количествен-
но выражается в 3 степенях: низкой — менее 5 × 102 
КОЕ/мл, умеренной — 5 × 102–103 КОЕ/мл и высо-
кой — более 103 КОЕ/мл. Степень контаминации 
полости матки микрофлорой зависит от состояния 
здоровья родильницы, характеристики микроорга-
низмов и их вирулентности. При лёгкой форме за-
болевания преобладает умеренный рост микроорга-
низмов, при среднетяжёлой и тяжёлой формах обсе-
менённость достигает 103–105 КОЕ/мл и более. При 
эндометрите после кесарева сечения обсеменённость 
может достигать 105–108 КОЕ/мл. Микробиологиче-
ский мониторинг уровня колонизации полости мат-
ки условно-патогенными микроорганизмами позво-
ляет дифференцировать возбудителей эндометрита 
от микроорганизмов-контаминантов [19]. 

После абдоминального родоразрешения ри-
ски развития эндометрита увеличиваются, что об-
условлено отрицательным влиянием операции на 
иммунологическую реактивность родильницы, пе-
рестройкой деятельности гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковой системы, снижением объёма 
циркулирующей крови и развитием олигоцитеми-
ческой гиповолемии на фоне снижения количества 
форменных элементов крови. В ряде исследований 
установлено угнетающее влияние на функцию им-
мунокомпетентных клеток средств для наркоза, 
что в раннем послеродовом периоде приводит к 

лимфопении, хотя и без изменения соотношения 
Т- и В-клеток и нарушению продукции интерлей-
кина-2 — ключевого цитокина иммунологических 
реакций [25]. При оперативном родоразрешении 
имеет значение наличие инородных тел (таких, как 
шовный материал), некроз миометрия по линии 
шва и возникновение гематом. Это может привести 
к формированию неполноценного рубца на матке, 
который может стать первичным очагом инфекции 
с последующей генерализацией процесса [22, 26].

Резюмируя вышеизложенное, следует выде-
лить 4 пути проникновения инфекции в полость 
матки: 

• восходящий, характерный для родов через 
естественные родовые пути; 

• лимфогенный, реализующийся преимуще-
ственно через разрез на матке и разрывы её 
шейки; 

• гематогенный — при распространении ин-
фекции из хронических очагов; 

• интраамниональный, связанный с использо-
ванием в акушерской практике инвазивных 
методов исследования (кордоцентез, редук-
ция эмбрионов при многоплодной беремен-
ности и др.) [19, 25].

В современных условиях клинической особен-
ностью послеродового эндометрита считают позд-
нюю манифестацию, преобладание атипичных и 
стёртых форм, несоответствие реакции организма 
тяжести местного воспалительного процесса [6, 27]. 
Традиционно считается, что дебют эндометрита со-
ответствует 2–5 сут, реже 7 сут после родов [19, 21]. 
Однако для эндометрита, вызванного Chlamydia 
trachomatis, более характерна манифестация на 7-е 
и более сутки [20]. После оперативного родораз-
решения клиническая манифестация эндометрита 
приходится на 12–15-е сутки после родов [28]. Ряд 
исследователей считают, что клинические проявле-
ния инфекции могут возникать и через 4–6 нед по-
сле родов, при этом время дебюта будет зависеть от 
времени инфицирования (во время беременности, 
во время родов или в послеродовом периоде) и ви-
да микроорганизмов, вызвавших воспалительный 
процесс [20, 22]. В то же время законодательные 
акты России обязывают наблюдать родильниц в те-
чение 30 дней после родов для выявления и учёта 
ГСИ послеродового периода1.

С учётом патогенеза заболевания И.А. Ве-
рес и соавт. предложили разделять послеродовый 
эндометрит на инфекционный, который является 
следствием воспалительных заболеваний, преиму-
щественно урогенитального тракта, и гипотониче-

1  Раздел XLIV. Профилактика инфекций, связанных с оказа-
нием медицинской помощи СанПиН 3.3686-21 «Санитар-
но-эпидемиологические требования по профилактике инфек-
ционных болезней».
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ский — вследствие гипотонии миометрия в родах и 
субинволюции матки в послеродовом периоде [29]. 
Для каждого из них авторы выделили специфиче-
ские факторы риска. Для инфекционного эндоме-
трита — это хронические или перенесённые ранее 
урогенитальные заболевания, хориоамнионит, рост 
патогенной флоры в мазке из цервикального кана-
ла во время беременности (более 1 × 104 КОЕ/мл),  
кесарево сечение по экстренным показаниям, дли-
тельный безводный период, ручное отделение по-
следа в сочетании с гнойным кольпитом. Факторы 
риска гипотонического эндометрита — это поло-
вой инфантилизм, роды после вспомогательных 
репродуктивных технологий, субинволюция матки 
в предыдущих родах, анемия и/или гестоз тяжёлой 
степени, затяжные роды, слабость родовой деятель-
ности, не корригируемая медикаментозной стиму-
ляцией, нарушение отделения последа, гипотония 
матки в послеродовом периоде, гипотонические 
кровотечения [29].

Второй по распространённости локализован-
ной нозологической формой ГСИ послеродового 
периода, способной к генерализации процесса, яв-
ляется послеродовой мастит.

Послеродовой мастит — это воспалительное 
заболевание молочной железы, вызываемое бакте-
риями, которое развивается после родов и связано 
с процессом лактации [30]. Проникновение микро-
организмов в молочную железу может происходить 
через молочные протоки, при гематогенном распро-
странении, а также через трещины соска в лимфа-
тические протоки [31].

В зависимости от клинической формы забо-
левания различают серозный, инфильтративный, 
гнойный, инфильтративно-гнойный (диффузный 
и узловой), абсцедирующий (фурункул ареолы, 
абсцесс в толще железы или ретромаммарный аб-
сцесс), флегмонозный (гнойно-некротический) и 
гангренозный маститы [30]. 

Сроки развития мастита имеют широкий вре-
менной диапазон. Наиболее часто дебют инфекции 
приходится на 2-ю и 3-ю недели послеродового 
периода, а в ряде случаев — через 2–3 мес и даже 
через годы после родов [31, 32]. Патологический 
процесс, как правило, носит односторонний харак-
тер, причём правая молочная железа поражается ча-
ще (55%), чем левая (34%), а двусторонний мастит 
встречается в 10% случаев. В 10–30% случаев воз-
можны рецидивы заболевания [32–34].

Послеродовые инфекции области хирургиче­
ского вмешательства. Одной из нозологических 
форм ГСИ родильниц, способных к генерализации 
процесса и развитию сепсиса и септического шока, 
являются ИОХВ после абдоминального родоразре-
шения и эпизиотомии [35, 36].

Кесарево сечение, как и любое хирургическое 
вмешательство, сопровождается развитием различ-

ного рода осложнений, в том числе инфекционных 
[30, 37].

При эпизиоотомии хирургическим путём 
расширяют влагалищное отверстие, осуществляя 
разрез промежности во втором периоде родов. Не-
смотря на существование семи различных типов 
данного оперативного вмешательства, в настоящее 
время не существует стандартной процедуры эпизи-
отомии в отношении точек, углов и длины разреза.  
С одной стороны, эпизиотомия применяется с це-
лью предупреждения разрыва промежности и по-
вреждения мышц таза, с другой — её необоснован-
ное применение, в том числе в плановом порядке, 
создаёт риски развития инфекционных осложнений 
пуэрперия [36, 38, 39].

Этиология ГСИ послеродового периода 
По данным различных исследователей, этио-

логическая структура ГСИ послеродового периода 
представлена широким спектром представителей 
УПФ. Этиология нозологических форм ГСИ ро-
дильниц и информация о ведущих возбудителях 
представлена в таблице.

Разнообразие возбудителей не позволяет од-
нозначно оценить их роль в этиологии ГСИ после-
родового периода, по этой причине целесообразно 
рассмотреть их значимость в контексте отдельных 
нозологических форм.

Послеродовой сепсис. Как правило, для сепси-
са характерна моноэтиологичность, однако каждый 
7-й случай имеет полимикробную этиологию [12].  
По данным A. Ali и соавт., в Великобритании ос-
новными этиологическими агентами, приводя-
щими к развитию материнского сепсиса, считают 
Streptococcus pyogenes (гемолитический стрепто-
кокк группы А), Esсheriсhia coli, вирус гриппа [14]. 
По данным исследования, проведённого R. Duan и 
соавт. в западном Китае в 2011–2015 гг., наиболее 
распространёнными в группе грамположитель-
ных микроорганизмов были Listeria monocytogenes 
(43,8%), а среди грамотрицательных — E. coli 
(54,3%), реже Acinetobacter baumannii [40]. По дан-
ным R. Majan gara и соавт., наиболее распростра-
нённой бактерией, приводившей к развитию мате-
ринского сепсиса в Зимбабве, была E. coli (30,6%) 
[57]. В Великобритании этиологическая связь с 
E. coli была установлена в 37% случаев [14]. Обоб-
щая данные литературы, необходимо отметить, что 
наибольшее значение в этиологии послеродового 
сепсиса имеют E. coli и Streptococcus групп А и 
B [12]. 

Отдельно необходимо рассмотреть значение 
Streptococcus группы B (Streptococcus agalactiae) 
и группы А (Streptococcus pyogenes) в этиологии 
сепсиса родильниц. По данным J. Hall и соавт., в ми-
ре примерно для 1 из 5 беременных женщин харак-
терна ректовагинальная колонизация Streptococcus 
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Ведущие возбудители ГСИ послеродового периода 
Leading causative agents of PSI in the postpartum period

Нозологическая форма 
ГСИ родильниц

Nosological form of PSI  
in puerperas

Год (годы) исследова-
ния/год (годы)  
публикации
Year (years)  

of research/year (years)  
of publication

Основные группы 
микроорганизмов
The main groups of 

microorganisms

Ведущие возбудители
Leading pathogens

Примечание
Footnote

Инфекционные агенты 
ГСИ в акушерстве
Infectious agents of PSI  
in obstetrics

2017 Грамотрицатель-
ные бактерии [35]

Gram-negative 
bacteria [35]

Escherichia coli,
Klebisiella spp.,

Enterobacter spp., 
Proteus spp.,

Pseudomonas spp., 
Hemophilus influenzae,

Serratia spp.

Грамположитель-
ные бактерии [35]

Gram-positive 
bacteria [35]

Pneumococcus spp.,
Streptococcus групп A, B и D / 

Streptococcus groups A, B  
and D, Enterococus spp.,
Staphylococcus aureus,
Listeria monocytogenes 

Анаэробы [35]
Аnaerobes [35]

Bacteroides spp., 
Clostridium perfringens, 

Fusobacterium spp., 
Peptococcus spp.,

Peptostreptococcus spp.

Послеродовой сепсис
Postpartum sepsis

2011–2015, 2019 Грамотрицатель-
ные бактерии
Gram-negative 

bacteria

E. coli, Acinetobacter  
baumannii [14, 40] 

2011–2015, 2018, 2019 Грамположитель-
ные бактерии
Gram-positive 

bacteria

Streptococcus pyogenes  
[12, 14, 40, 41]

2017, 2019 Streptococcus agalactiae  
[12, 42]

2011–2015, 2019 Listeria monocytogenes  
[14, 40]

2011–2015, 2019 Вирусы
Viruses

Вирусы гриппа
Influenza viruses

[14, 40]

2015 Дрожжеподобные 
грибы

Yeast-like fungi

Candida glabrata
[17, 43]

Послеродовой перитонит
Postpartum peritonitis

2006, 2011 Грамположитель-
ные бактерии 
Gram-positive 

bacteria

Enterococcus spp. (64%),  
в частности Enterococcus 

faecalis (29,4%) [44]
Enterococcus spp. (64%),  
in particular Enterococcus  

faecalis (29.4%) [44]

Имеются данные о выде-
лении ассоциаций грампо-
ложительной и грамотри-
цательной микрофлоры 
совместно с неспорооб-
разующими анаэробами 

и представителями родов 
Bacteroides, Peptococcus, 
Peptostreptococcus у зна-
чительной части заболев-

ших женщин
There is evidence of the 
isolation of associations 

of gram-positive and 
gram-negative microflora 
together with non-spore-

forming anaerobes and rep-
resentatives of the genera 

Bacteroides, 
Peptococcus, Peptostrepto-
coccus in a significant part 

of sick women
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Нозологическая форма 
ГСИ родильниц

Nosological form of PSI  
in puerperas

Год (годы) исследова-
ния/год (годы)  
публикации
Year (years)  

of research/year (years)  
of publication

Основные группы 
микроорганизмов
The main groups of 

microorganisms

Ведущие возбудители
Leading pathogens

Примечание
Footnote

2006, 2011 Staphylococcus haemolyticus, 
Staphyloccocus aureus

[44]

2006, 2011 Грамотрицатель-
ные бактерии
Gram-negative 

bacteria

Pseudomonas  
aeruginosa 

[44]

2006, 2011 Дрожжеподобные 
грибы

Yeast-like fungi

Candida sp. [44]

Послеродовой  
эндометрит
Postpartum endometritis

2006, 2011, 2016 Грамположитель-
ные бактерии
Gram-positive 

bacteria

Streptococcus agalactiae 
[19, 24, 45]

2006, 2011, 2016 Staphylococcus aureus [19, 
20, 24, 45, 46]

2006, 2011, 2016 Enterococcus spp. [19, 24, 45]

2006, 2011, 2016,  
2017, 2020

Streptococcus pyogenes  
[19, 20, 24, 45, 46]

2016, 2017 Listeria monocytogenes
[9, 47]

2006, 2011, 2016 Грамотрицатель-
ные бактерии
Gram-negative 

bacteria

E. coli [19, 24, 45]

2006, 2011, 2016 Proteus spp. [19, 24, 45]

2006, 2011, 2016 Klebsiella spp. [19, 24, 45]

2006, 2011, 2016 Enterobacter spp. [19, 24, 45]

2016, 2017 Haemophilus influenzae
[9, 47]

2017, 2020 Грамположитель-
ные анаэробы
Gram-positive 

anaerobes 

Peptostreptococcus spp.
[20, 46]

2017, 2020 Peptococcus spp. [20, 46] 

2017, 2020 Грамотрицатель-
ные анаэробы
Gram-negative 

bacteria

Prevotella bivia
[20, 46]

2017, 2020 Bacteroides fragile [20, 46]

2017, 2020 Clostridium spp. [20, 46]

2011 Chlamydia trachomatis,  
Mycoplasma spp. [6]

Выделение монокультур 
Chlamydia и Mycoplasma 
не всегда указывает на 

их этио логическую роль в 
развитии послеродового 

эндометрита, однако  
с осторожностью  

следует относиться  
к их ассоциа ции с УПФ

Isolation of monocultures of 
Chlamydia and Mycoplasma 

does not always indicate 
their etiological role in the 

development of postpartum 
endometritis, however, cau-
tion should be taken when 
analysing their associa tion 

with opportunistic flora

Продолжение таблицы / Continuation of the Table
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Продолжение таблицы / Continuation of the Table

Нозологическая форма 
ГСИ родильниц

Nosological form of PSI  
in puerperas

Год (годы) исследова-
ния/год (годы)  
публикации
Year (years)  

of research/year (years)  
of publication

Основные группы 
микроорганизмов
The main groups of 

microorganisms

Ведущие возбудители
Leading pathogens

Примечание
Footnote

Послеродовой мастит
Postpartum mastitis

2013–2017, 2018, 2019 Грамположитель-
ные бактерии
Gram-positive 

bacteria

Staphylococcus epidermidis  
[30, 34, 48]

2015, 2019 Staphylococcus aureus  
[34, 49]

2018, 2019 Streptococcus групп  
A и B [30, 34]

Streptococcus groups  
A and B [30, 34]

2018, 2019 Грамотрицатель-
ные бактерии
Gram-negative 

bacteria

E. coli [30, 34]

2018, 2019 Enterobacter spp. [30, 34]

2018, 2019 Pseudomonas aeruginosa 
[30, 34]

2018, 2019 Klebsiella spp. [30, 34]

2016 Salmonella typhi и другие 
представители рода  

Salmonella [50]
Salmonella typhi and other 

members of the genus  
Salmonella [50] 

2016 Mycobacterium  
tuberculosis [50] 

2016 Анаэробная микрофлора [50]
Anaerobic microflora [50]

2009–2011 Дрожжеподобные 
грибы

Yeast-like fungi

Candida albicans [51] Роль Candida albicans в 
этилогии послеродового 
мастита неоднозначна и 
требует сопоставления 

результатов бактериоло-
гического исследования и 
клинической картины [51]

The role of Candida albicans 
in the etiology of postpartum 
mastitis is ambiguous and 
requires a comparison of 

the results of bacteriological 
research and the clinical 

picture [51]

Послеродовые инфекции 
ИОХВ
Postpartum SSI

2013,
январь–май 2016

2013, 
January–May, 2016

Грамположитель-
ные бактерии
Gram-positive 

bacteria

Еnterococcus faecalis [52–54],
Corynebacterium spp. [52–54],

Staphylococcus aureus и  
коагулаза-негативные  

стафилококки / Staphylo-
coccus aureus and coagu-

lase-negative Staphylococci 
[52–54], Staphylococcus 

pyogenes [52–54]

2013,
январь–май 2016

2013, 
January–May, 2016

Грамотрицатель-
ные бактерии
Gram-negative 

bacteria

E. coli [52–54] Описаны случаи выде-
ления из биологического 

материала, полученного с 
раневой поверхности ро-
дильниц при ИОХВ после 

кесарева сечения,  
E. coli совместно с Serratia 

marcescens и Proteus 
mirabilis [55]
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Окончание таблицы / End of the Table

Нозологическая форма 
ГСИ родильниц

Nosological form of PSI  
in puerperas

Год (годы) исследова-
ния/год (годы)  
публикации
Year (years)  

of research/year (years)  
of publication

Основные группы 
микроорганизмов
The main groups of 

microorganisms

Ведущие возбудители
Leading pathogens

Примечание
Footnote

Cases of isolation E. coli, 
together with Serratia 

marcescens and Proteus 
mirabilis from biological 

material obtained from the 
wound surface of puerperas 

with PSI after cesarean 
section, are described [55]

2013,
январь–май 2016

2013, 
January–May, 2016

Klebsiella pneumoniae 
[52–54],

Citrobacter spp. [52–54],
Enterobacter spp. [52–54]

Дрожжеподобные 
грибы

Yeast-like fungi

Candida albicans [52–54]

2009–2012 Mycobacterium  
massiliense [56]

Преимущественно при 
ИОХВ после кесарева 

сечения 
Mainly for SSI after  
cesarean section

группы B (Streptococcus agalactiae), что во время 
беременности повышает риск развития инфекци-
онного процесса, ассоциированного с данным воз-
будителем [42]. По данным другого исследования, 
проведённого в Нидерландах и США, клинически 
значимая бактериемия, обусловленная Streptococcus 
группы B, развивается в 20–25% случаев [42].  
M. Nguyen и соавт. отмечали, что риск стрептокок-
ковой инфекции у родильниц в 20 раз превышал та-
ковой у небеременных женщин [41]. 

В настоящее время произошло переосмысление 
источников инфекции Streptococcus группы А. Ранее 
основным источником считался медицинский пер-
сонал, среди которого были бессимптомные носи-
тели, однако в настоящее время только 15–25% слу-
чаев инфицирования Streptococcus группы А явля-
ются внутрибольничными. По данным M. Nguyen и 
соавт., в 84,4–85,0% случаев Streptococcus группы А 
инфекция развивалась после вагинального родораз-
решения [41]. Недостатком цитируемого исследо-
вания было отсутствие информации о применении 
эпизиотомии, у 46% пациенток имела место клини-
чески значимая бактериемия, у 28% случаях — эн-
дометрит, у 8% — перитонит.

В литературе описаны случаи сепсиса, при ко-
торых в качестве этиологического агента выступа-
ла Candida glabrata. Считается, что кандидозный 
сепсис может возникать после экстракорпорально-
го оплодотворения, в том числе в результате инфи-
цирования спермы, при наложении швов на шейку 
матки, разрыве плодных оболочек, амниоцентезе 

и биопсии ворсин хориона. Для генерализованной 
кандидозной инфекции необходима инокуляция 
C. glabrata в матку, тогда как проникновение её через 
неповреждённые оболочки затруднительно [17, 43].

В литературе представлены данные о вы-
делении из гемокультуры у женщин с сепсисом 
E. coli, продуцирующей бета-лактамазы расши-
ренного спектра и, соответственно, устойчивой к 
антибиотикам из нескольких фармакологических 
групп: амоксициллину (58% случаев), амокси-
циллин/клавулановой кислоте (15%), пиперацил-
лин-тазобактаму (2,1%), гентамицину (1%). Среди 
грам-положительных бактерий отмечается устой-
чивость к клиндамицину у Streptococcus группы А 
в 16,7% случаев, Streptococcus группы В — в 11% 
и Staphylococcus aureus — в 14% [58]. В последние 
годы получены данные об увеличении этиологиче-
ской значимости представителей рода энтерококков 
за счёт формирования устойчивости к цефалоспо-
ринам. Нерациональное использование антибиоти-
ков в лечебной практике является одним из условий 
формирования бактерий с множественной лекар-
ственной устойчивостью или даже абсолютной ре-
зистентностью к любым препаратам, так называе-
мых супербактерий ESCAPE [9, 11].

Послеродовой перитонит. В отличие от аку-
шерского сепсиса, в этиологии акушерского пе-
ритонита преобладают Enteroccocus spp. (64%), 
в частности Enterococcus faecalis (29,4%), бак-
терии семейства Enterobacteriaceae (20–30%) и 
Pseudomonas aeruginosa (29,4%). Доля других 
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микроорганизмов менее значима: Staphylococcus 
spp. — 13,3%, в том числе Staphylococcus haemo lyti­
cus (11,8%), Staphylococcus aureus (5,9%), и Candida 
spp. — 6,6–23,5%. Имеют место также ассоциа-
ции грамотрицательной и грамположительной ми-
крофлоры с неспорообразующими анаэробами и 
представителями родов Bacteroides, Peptococcus, 
Peptostreptococcus [44].

Этиология послеродового перитонита опреде-
ляется способом инфицирования брюшины, кото-
рый происходит несколькими путями. У 30% жен-
щин инфицированное содержимое полости матки 
попадает в брюшную полость во время операции, 
у 15% — кишечная микрофлора проникает в брюш-
ную полость во время послеоперационного пареза 
кишечника. Наиболее часто (55%) инфицирование 
брюшной полости происходит при несостоятельно-
сти шва на матке на фоне эндометрита, который в 
большинстве случаев (70%) сопряжён с нарушени-
ем техники наложения шва, а в 30% — с репаратив-
ными возможностями организма родильницы [11]. 
Следует отметить, что в зарубежных и российских 
источниках практически нет информации о разви-
тии перитонита после оперативного родоразреше-
ния [37].

Послеродовой эндометрит. Ведущая нозоло-
гическая форма ГСИ родильниц характеризуется 
полиэтиологичностью, с преобладанием УПФ и 
формированием ассоциаций аэробов и облигатных 
неклостридиальных анаэробов [19, 27]. Присут-
ствие ассоциаций микроорганизмов приводит к 
взаимному усилению роста и изменению вирулент-
ности отдельных представителей, что может сопро-
вождаться усилением выраженности изменений в 
матке и более тяжёлыми клиническими формами 
заболевания. 

Среди аэробных грамположительных возбуди-
телей чаще встречаются Streptococcus группы В, в 
том числе Streptococcus agalactiae, Staphylococcus 
spp., Ente rococcus spp. и грамотрицательные бак-
терии — E. coli, Proteus spp., Klebsiella spp., 
Enterobacter spp. [19, 24, 45]. Среди анаэробных 
грамположительных микроорганизмов преоблада-
ют Peptostreptococcus spp., Peptococcus spp., среди 
грамотрицательных  — Prevotella bivia, Bacteroides 
fragile, реже — Clostridium spp. Считается, что 
матка, повреждённая кесаревым сечением, осо-
бенно чувствительна к Streptococcus pyogenes и 
Staphylococcus aureus [20, 46]. 

Ряд авторов высказывают сомнения по по-
воду этиологической роли Chlamydia trachomatis, 
Mycoplasma spp. и некоторых вирусов, однако ука-
зывают на необходимость настороженности при 
выделении этих микроорганизмов в ассоциации с 
УПФ [6]. Описаны случаи выделения из влагалища 
и особенно отделяемого цервикального канала та-
ких микроорганизмов, как Haemophilus influenzae, 

Listeria monocytogenes, которые во время беремен-
ности создают риск её преждевременного прерыва-
ния, внутриутробное инфицирование плода, а при 
родоразрешении приводят к возникновению хорио-
амнионита и эндометрита, и сепсиса у новорождён-
ного [9, 47]. Присутствие дрожжеподобных грибков 
рода Candida, как правило, не указывает на их этио-
логическую роль, но за счёт продукции грибами пи-
тательных веществ способствует увеличению коли-
чества бактерий в биоматериале [59].

Результаты отдельных исследований, посвя-
щённых изучению резистентности возбудителей 
послеродового эндометрита, указывают на устой-
чивость Е. faecalis к антимикробным препаратам из 
группы макролидов (азитромицину), пенициллинов 
(бензилпенициллину), сульфаниламидов (ко-три-
моксазолу) и тетрациклинов (доксициклину). 

Для Staphylococcus haemolyticus характерна 
устойчивость к бензилпенициллину, эритромицину, 
офлоксацину, цефотаксиму [60].

Послеродовой мастит. В качестве преоблада-
ющего этиологического агента при лактационном 
мастите выступает Staphylococcus aureus, который 
выделяется из патологического очага в 80–95% слу-
чаев, как в виде монокультуры, так в ассоциации с 
другими патогенами [34, 49]. 

Особую значимость в этиологии мастита име-
ют метициллинрезистентные Staphylococcus aureus, 
которые в 50,8% случаев были выделены в мазках с 
сосковой области грудных желез. Сложность иден-
тификации Staphylococcus aureus, устойчивых к ме-
тициллину, — в способности данного микроорга-
низма образовывать биоплёнки [33, 34, 63].

P. Mediano и соавт. в своих исследованиях под-
нимают проблемы рационального использования 
антибиотиков в лечении мастита и инфекций, ло-
кализующихся в носо-, ротоглотке и мочеполовой 
системе [51]. Авторы считают, что применение ан-
тибиотиков для лечения инфекций горла ока зывает 
влияние на микробиоту молочной железы, а анти-
биотики широкого спектра, применяемые при лече-
нии мастита, могут приводить к раз витию инфек-
ций мочевыводящих путей и кан дидозу влагалища, 
подавляя активность Lactobacil lus и Bifidobacterium 
в грудном молоке. Доказано, что микроорганизмы, 
приводящие к развитию инфекций горла и моче-
половой системы, могут распространяться на мо-
лочную железу, а микроорганизмы, вызывающие 
мастит, могут вызывать инфекции горла и моче-
половой системы, что у женщин с послеродовым 
маститом создаёт дополнительные риски развития 
инфекций других локализаций [51, 64].

В последние годы большое внимание уделяет-
ся исследованию микробиоты человека, и мастит 
рядом авторов расценивается как результат дисбио-
за молочной железы [48]. Авторы отмечают, что 
присутствие Staphylococcus aureus в протоках мо-
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лочной железы и грудном молоке в количествах, не 
превышающих 103 КОЕ/мл, не приводит к развитию 
мастита, т.к. содержащиеся в грудном молоке ро-
дильницы молочнокислые бактерии (Lactobacillus 
fermentum CECT5716) подавляют размножение 
широкого спектра микроорганизмов путём конку-
рентной адгезии и продукции антибактериальных 
веществ. В этом случае выделение Staphylococcus 
aureus будет свидетельствовать лишь о колониза-
ции данным микроорганизмом [49, 51, 65, 66]. 

Гораздо реже этиологическими агентами ма-
стита выступают грамотрицательные бактерии: 
Enterobacter spp., Escherichia spp., P. aeruginosa, 
Kleb siella spp., а также Streptococcus групп А и B 
[30, 34]. Staphylococcus epidermidis, по мнению ря-
да авторов, может провоцировать развитие абсцес-
са молочной железы с последующим переходом в 
сепсис [32, 48, 61, 62].

Описаны случаи послеродового мастита как 
осложнения брюшного тифа и других сальмо-
неллезных инфекций. Одна из редких бактерий 
в этиологии этого заболевания — Mycobacterium 
tuberculosis (до 1% случаев). При гнойных формах 
мастита может выделяться и анаэробная микрофло-
ра [50]. 

При выделении из грудного молока дрожже-
подобного грибка C. albicans решать вопрос о кан-
дидозной этиологии мастита необходимо с учётом 
клинической картины заболевания. Патогномонич-
ным симптомом такого мастита является ощуще-
ние «покалывания иголками» от соска в сторону 
позвоночника, сохраняющееся и после кормления 
ребёнка. Из общих симптомов мастита для канди-
дозной этиологии характерны зуд, болезненность 
и жжение в области сосков как во время, так и по-
сле кормления грудью. Основным фактором риска 
в этом случае являются длительно незаживающие 
трещины сосков (более 5–7 дней) и сахарный диа-
бет [31, 49]. В ряде случаев источником C. albicans 
для родильниц являются их новорождённые, в рото-
вой полости которых может происходить чрезмер-
ный рост дрожжеподобного грибка в присутствии 
Staphylococcus и Streptococcus [51].

Инфекции области хирургического вмеша­
тельства. Нередко этиологическими агентами ин-
фекции в области эпизиотомной раны и кесарева 
сечения являются представители собственной ми-
крофлоры кожи, влагалища или кишечника родиль-
ницы [39, 67]. Среди возбудителей ИОХВ выделяют 
и грамположительные (Е. faecalis, Corynebacterium 
spp., Staphylococcus aureus, коагулаза-негативные 
Staphylococcus, Streptococcus pyogenes), и грамотри-
цательные микроорганизмы (E. coli, Kl. pneumoniae, 
Citrobacter spp., Enterobacter spp.). Среди грибковой 
флоры чаще других идентифицируют C. albicans 
[52–54]. Описаны случаи выделения с раневой по-
верхности у родильниц с ИОХВ E. coli, Serratia 

marcescens и Proteus mirabilis [55]. В зарубежной 
литературе описан случай ИОХВ после кесарева 
сечения, вызванный Mycobacterium massiliense [56]. 

Выводы
Для ГСИ послеродового периода на современ-

ном этапе акушерской помощи характерна стёртая 
клиническая картина заболевания с торпидным те-
чением инфекционного процесса. 

Интенсивность патологического процесса и 
выраженность патоморфологических изменений 
в организме родильницы не всегда соответствуют 
тяжести клинических проявлений ГСИ. Зачастую 
клинические проявления послеродовых инфекций 
расцениваются как проявления беременности или 
как экстрагенитальная патология. Это приводит к 
отсроченной постановке диагноза ГСИ родильниц 
на стадии генерализации инфекционного процесса.

Несмотря на этиологическое разнообразие 
возбудителей ГСИ, в настоящее время прослежива-
ется ведущая роль конкретных возбудителей в этио-
логии конкретных нозологических форм ГСИ по-
слеродового периода. Так, при послеродовом сепси-
се чаще других выступают E. coli и Streptococcus 
групп А и B. При акушерском перитоните — это 
представители грамположительной флоры, осо-
бенно Enteroccocus spp., вторыми по значимости 
являются грамотрицательные бактерии семейства 
Enterobacteriaceae. Послеродовой эндометрит со-
храняет полиэтиологичность с преобладанием 
УПФ и многокомпонентных ассоциаций аэробов и 
облигатных неклостридиальных анаэробов. В каче-
стве доминирующего этиологического агента при 
лактационном мастите выступает Staphylococcus 
aureus. Этиопатогены при послеродовых ИОХВ — 
представители микрофлоры кожи, влагалища или 
кишечника, что обусловлено местом оперативного 
вмешательства.

Сохраняющаяся тенденция нерационального 
использования антибиотиков в клинической прак-
тике создаёт благоприятные условия для формиро-
вания множественной лекарственной устойчивости 
бактерий или даже абсолютной резистентности к 
любым препаратам.

Заключение 
Охрана здоровья женщин является приоритет-

ным направлением развития системы здравоохра-
нения России. Применяемые технологии современ-
ной акушерской практики, с одной стороны, базиру-
ются на способах оказания медицинской помощи, 
ориентированных на сохранение беременности и 
создание условий для выхаживания новорождён-
ных, с другой — отдельно применяемые методики 
увеличивают риски возникновения ГСИ послеро-
дового периода, особенно у родильниц из группы 
высокого инфекционного риска. Последствия ГСИ 
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послеродового периода негативно сказываются на 
репродуктивной функции женщины, в последую-
щем приводя к невынашиванию беременности и 
бесплодию, нанося значительный ущерб демогра-
фической ситуации в стране.

Широкое разнообразие этиологических аген-
тов, для которых характерно формирование такого 
эпидемиологически значимого свойства, как анти-
биотикоустойчивость, создаёт условия для форми-
рования госпитальных штаммов.

Эпидемиологическое наблюдение в учреж-
дениях родовспоможения должно осуществляться 
постоянно с применением пассивного и активного 
метода выявления как клинически манифестных 
случаев ГСИ послеродового периода, так и донозо-
логических форм послеродовых состояний (гемато-
метра, лохиометра, субинволюция матки, лактостаз 
и др.), с целью своевременного выявления источни-
ков инфекции и организации противоэпидемиче-
ских мероприятий. 
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