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ПОЛОВЫЕ ИНФЕКЦИИ И РЕПРОДУКТИВНЫЙ ПОТЕНЦИАЛ СЕМЬИ 

Северо-Западный государственный медицинский университет имени И.И. Мечникова, 

Санкт-Петербург, Россия 

В обзоре представлены материалы, касающиеся влияния наиболее значимых поло-

вых экзогенных и эндогенных бактериальных и вирусных инфекций на репродуктивный 

потенциал женщин и мужчин в составе семейной пары. Рассмотрено значение выше ука-

занных инфекций в формировании мужского и женского бесплодия, а также их влияние на 

исходы беременности на разных этапах эмбрио- и фетогенеза. Дана характеристика эндо-

генной микробиоты у женщин и мужчин, различные варианты её нарушения, а также эта-

пы развития эндогенной вирусно-бактериальной инфекции. Представлены основные ме-

ханизмы влияния вирусных и бактериальных патогенов на репродуктивную систему у 

женщин и мужчин. 

Ключевые слова: половые инфекции, репродуктивное здоровье, репродуктивные 

потери. 

 

 

S.V. Rishchuk, E.I. Kahiani, V.E. Mirskij, Т.А. Dushenkova 

STDS AND REPRODUCTIVE POTENTIAL OF THE FAMILY 
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The review presents the materials concerning the most important sexual effects of exoge-

nous and endogenous bacterial and viral infections on reproductive capacity of women and men 

from the couples. Deals with the importance of the above mentioned infections in the formation 

of male and female infertility, as well as their impact on pregnancy outcomes at different stages 

of embryo - and fetogenesis. The characteristic of the endogenous microbiota in women and 

men, different options for its violations, and stages of development of endogenous viral and bac-

terial infections. The main mechanisms of the influence of viral and bacterial pathogens on the 

reproductive system in women and men. 
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Репродуктивный потенциал – это уровень физического и психического 

состояния отдельного человека (комплексный индивидуальный показатель, 

отражающий единство биологического и социального состояния индивидуу-

ма), который в оптимальном случае позволяет воспроизводить здоровое по-

томство и обеспечивать баланс репродуктивного здоровья [54]. 

Репродуктивное здоровье и репродуктивные потери являются важными 

составляющими репродуктивного потенциала населения. Одним из основных 

факторов, его ухудшающим, являются инфекции. В структуре гинекологиче-

ской патологии воспалительные заболевания органов малого таза (ВЗОМТ) 
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занимают первое место, а их распространенность не имеет тенденции к сни-

жению. Их негативное влияние можно представить на двух важных этапах 

реализации репродуктивной функции семейной пары: 1) на этапе до наступ-

ления беременности – при формировании мужского и женского бесплодия; и 

2) во время беременности, когда имеют место репродуктивные потери.  

В последнее время репродуктивные потери объединяют в так называе-

мый синдром потери плода, включающий следующие состояния: один или 

более самопроизвольных выкидышей или неразвивающаяся беременность в 

сроке 10 недель и более; мертворождение; неонатальная смерть как осложне-

ние преждевременных родов, тяжелого гестоза или плацентарной недоста-

точности; три самопроизвольных выкидыша или более на преэмбриониче-

ской или ранней эмбрионической стадии, когда исключены анатомические, 

генетические и гормональные причины невынашивания [33, 36, 39, 58].  

Если синдром потери плода не реализуется, тогда беременность закан-

чивается срочными или преждевременными родами. Однако имеют место 

различные аномалии у плода (а затем у новорожденного), сформированные 

на различных этапах эмбрио- и фетогенеза (рис. 1) [4]. 

 

 

Рис. 1. Возможные исходы беременностей и родов при воздействии         

инфекционных факторов на разных этапах эмбрио- и фетогенеза [4]. 

 

Нормальный ход эмбрионального развития требует соблюдения опре-

деленных условий в рамках конкретной и четкой генетической программы. В 

ходе этого сложного процесса формирования нового организма (системоге-
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нез по Анохину) существуют периоды повышенной чувствительности заро-

дыша к действию экзогенных и эндогенных факторов (рис. 2). При этом вы-

деляют периоды имплантации оплодотворенной яйцеклетки (конец 1-й - на-

чало 2-й недели после оплодотворения) и плацентации, эмбриональный (4-8 

недель) и фетальный (с 9-й недели) периоды. 

 
 

Рис. 2. Критические периоды повышенной ранимости эмбриона и плода 

в течение внутриутробного периода жизни. 

 

При нарушениях нормального хода эмбрионального развития могут 

возникать различные отклонения, приводящие к возникновению врожденных 

пороков развития (ВПР): гаметопатии, бластопатии, эмбриопатии и фетопа-

тии (рис. 1). 

К гаметопатиям относят патологию развития, связанную с изменени-

ем наследственного материала в процессе закладки и развития половых кле-

ток родителей (гаметогенез), либо во время оплодотворения и первых стадий 

дробления уже оплодотворенной яйцеклетки (зиготы). Изменения наслед-

ственных структур клетки могут приводить к гибели (летальные мутации) за-

родыша, самопроизвольному аборту, мертворождению, грубым порокам раз-

вития, различным наследственным заболеваниям, в том числе и хромосом-

ным заболеваниям и ферментопатиям. 

К бластопатиям относят патологию зародыша, возникшую под влия-
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нием различных вредных факторов в период интенсивного дробления опло-

дотворенной яйцеклетки (4-15-й дни после оплодотворения). Они могут про-

являться эктопической имплантацией зародыша (внематочная беременность), 

нарушением формирования плаценты (несовместимых или совместимых с 

жизнью) и формированием таких грубых уродств, как циклопия, сирингомие-

лия и др. Однако большая часть возникающих бластопатий завершаются са-

мопроизвольными абортами. 

К эмбриопатиям относят патологию зародыша, обусловленную дейст-

вием вредных агентов в период с 16-20-го дня после оплодотворения до кон-

ца 8-й недели внутриутробного развития (то есть в период бурного органоге-

неза). При этом возможно образование ВПР, гибель эмбриона, самопроиз-

вольный выкидыш, преждевременные роды. 

Репродуктивные потери на разных сроках беременности чрезвычайно 

велики и в среднем составляют от 14 до 22%. Особенно большие потери про-

исходят в первые 2 недели с момента зачатия. Они могут достигать 75% и 

объясняются патологией оплодотворения и несовершенной имплантацией. 

На 3-6 неделях потери составляют не менее 10% за счет резорбции и микро-

абортов. Около 50% спорадических ранних выкидышей обусловлено хромо-

сомными дефектами, в сроках 8-11 недель доля хромосомных патологий со-

ставляет 41-50%, а к 16-19 неделям снижается до 30%. Особенно крупные по-

тери в первые недели и месяцы внутриутробного развития обусловлены ле-

тальными мутациями, что обеспечивает естественный отбор и освобождение 

от патологически измененных зародышей [11]. Таким образом, число выжив-

ших новорожденных с врожденными пороками составляет не более 6%. 

К фетопатиям относят повреждения плода, возникающие под влия-

нием вредных (чаще инфекционных) факторов с 9-й недели внутриутробного 

периода и до момента рождения. Для фетального периода характерны интен-

сивные периоды роста и дифференциации тканей на уровне гистогенеза. В 

основе этих процессов могут лежать нарушения клеточной миграции и свя-

занные с ними гетеротопии, недостаточность процессов миелинизации и др. 

Ранние фетопатии, формирующиеся на 9-29 неделях беременности, могут 

проявляться такими грубыми дефектами ЦНС, как микроцефалия, микроги-

рия, порэнцефалия и др. Поздние фетопатии (после 28-29 недель беременно-

сти) характеризуются преобладанием признаков незрелости тканей и органов 
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и клинически проявляются функциональными расстройствами сердечно-

сосудистой системы (шумы, нарушения ритма), дыхательными расстрой-

ствами (цианоз, апноэ и др.), печени (желтуха), почек и др.  

Очевидно, фетопатии возникают значительно чаще, чем принято счи-

тать, именно они служат основой нарушений адаптации новорожденных к 

внеутробной жизни (слабое сосание, срыгивание, недостаточная прибавка в 

весе и пр.). Считается, что беременности высокого риска в целом в популя-

ции составляют от 10 до 26%. 

Рассмотрим инфекционную патологию и соответственно спектр пато-

генов, которые могут негативно сказываться на репродуктивном потенциале 

человеческой популяции в виде формирования бесплодия, синдрома потери 

плода и различных аномалий у новорожденных с преждевременными или 

срочными родами. Необходимо напомнить, что преждевременными считают-

ся роды, наступившие в сроки беременности от 22 до 37 недель (259 дней), 

начиная с первого дня последней нормальной менструации при регулярном 

менструальном цикле, при этом масса тела плода составляет от 500 до 2500 г. 

[91, 94]. 

Единая общепринятая классификация инфекционных заболеваний мо-

чеполовой системы у женщин, полностью удовлетворяющая специалистов и 

учитывающая каноны инфектологии, отсутствует. Однако ещё Е.Ф. Кирой 

[23] предпринята попытка представить перечень этих заболеваний, в основу 

которого была взята классификация ВОЗ 1985 года. Ниже представлена дан-

ная классификация (табл. 1) с некоторыми изменениями и дополнениями, 

внесенными в последующие годы, согласно которой всю половую инфекцию 

или инфекционные заболевания мочеполовой системы у женщин можно под-

разделить на экзогенную и эндогенную патологию [41, 45, 49].  

Экзогенные половые инфекции – это заболевания, передающиеся поло-

вым путём (или сексуально-трансмиссивные заболевания), которые подраз-

деляются на классические венерические заболевания, сексуально-

трансмиссивные заболевания с преимущественным поражением половых ор-

ганов и сексуально-трансмиссивные заболевания с преимущественным по-

ражением неполовых органов. Имеется группа экзогенных заболеваний, пе-

редающихся неполовым путём (или сексуально-нетрансмиссивных), однако 

нередко вовлекающих в патологический процесс половую систему. 
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Таблица 1.  Классификация инфекционных/паразитарных заболеваний 

мочеполовой системы у женщин [41, 45, 49] 

Название заболевания Возбудитель 

I. Экзогенные сексуально-трансмиссивные (половые) инфекции 

1. Классические венерические заболевания 
Сифилис Treponema pallidum 

Гонорея (нейссериальная инфекция) Neisseria gonorrhoeae 

Шанкроид (мягкий шанкр) Haemophilus ducrey 

Донованоз (паховая гранулёма) Callymmatobacterium granulomatis 

Венерическая лимфогранулёма 

(болезнь Дюрана-Никола-Фавре) 

Chlamydia trachomatis 

(серовары L1,L2,L3) 

2. Заболевания с преимущественным поражением половых органов 
Урогенитальная хламидийная инфекция 

(Урогенитальный хламидиоз) 

Chlamydia trachomatis  

(15 сероваров: А-К) 

Урогенитальная трихомонадная инфекция  

(урогенитальный трихомониаз) 
Trichomonas vaginalis  

Урогенитальная микоплазменная  

инфекция*  

(урогенитальный микоплазмоз) 

Mycoplasma genitalium, Ureaplasma 

urealyticum, Ureaplasma parvum,  

Mycoplasma hominis 

Урогенитальная папилломавирусная  

инфекция 
Papillomavirus hominis 

Урогенитальная герпетическая 

инфекция 
Herpes simplex virus 1 и 2 типов 

Лобковый педикулёз (фтириаз) Phthirus pubis 

Чесотка Sarcoptes scabiei 

Генитальный контагиозный моллюск 

(molluscum contagiosum) 

Вирус оспенной группы 

(Molluscipoxvirus -MCV-1, MCV-2) 

Урогенитальный шигеллез  

гомосексуалистов 

Shigella dysenteriae, Shigella boydii,  

Shigella flexneri и Shigella sonnei. 

3. Заболевания с преимущественным поражением  

других (неполовых) органов 
ВИЧ-инфекция HIV 1 и HIV 2 

Вирусные гепатиты В, С, D, E Virus hepatitis В, С, Д, Е 

Цитомегалия Cytomegalovirus hominis 

Амебиаз Entamoeba hystolytica 

Лямблиоз Lamblia (Giardia) intestinalis 

II. Экзогенные сексуально-нетрансмиссивные инфекции 
Туберкулёз половых органов  Mycobacterium tuberculosis  

Актиномикоз половых органов  Actinomyces israelii и др.  

Токсоплазмоз половых органов  Toxoplasma gondii  

III. Эндогенная половая инфекция 
Местная негенерализованная  

эндогенная инфекция  

(в пределах мочеполовой системы) 

Представители факультативной части по-

стоянной (автохтонной, резидентной)  

условно-патогенной микробиоты  

(перечень патогенов в табл. 2) 
Генерализованная эндогенная инфекция 

(за пределами мочеполовой системы) 

Примечание: * можно отнести одновременно к экзогенной и эндогенной инфекции 
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Отдельной большой группой представлены условные патогены (табл. 

2), находящиеся в пределах мочеполовой системы и составляющие эндоген-

ную микрофлору или микробиоту. Они при определённых условиях могут 

также вызывать эндогенную инфекцию или заболевание с формированием 

воспалительных очагов в органах мочеполовой системы. 

Таблица 2. Эндогенная микробиота вагины [59, 92] 

Микроорганизмы 
Частота  

обнаружения* (%) 

Условная  

патогенность 
Факультативные анаэробные бактерии 

Lactobacillus spp. 50-90/71-100 -- 

Staphylococcus spp. 0-65/62 + 

Corynebacterium spp. 0-60/30-40 + 

Atopobium spp. ? + 

Streptococcus spp. 10-59/30-40 + 

Enterococcus spp. 0-27 + 

Gardnerella spp. 17-43/6-60 + 

Enterobacteriaceae 6-15/5-30 + 

Ureaplasma spp. 0-54/6-7 + 

Mycoplasma hominis 2-15 + 

Облигатные анаэробные бактерии 

Peptostreptococcus spp 14-28/80-88 + 

Lactobacillus spp. 29-60/5-30 -- 

Eubacterium spp. 0-36 + 

Bacteroides spp. 4-80/9-13 + 

Fusobacterium spp. 0-23/14-40 +/-- 

Veillonella spp. 9-29/11-14 +/-- 

Propionibacterium spp. 0-14/25 + 

Bifidobacterium spp. 5-15/12 -- 

Clostridium spp. 5-18/10-25 + 

Prevotella spp. 60 + 

Porphyromonas spp. 31 + 

Mobiluncus spp. 30-90 + 

Грибы - Candida spp. 

С. albicans, С. tropicalis, 

C.pseudotropicalis, C.glabrata, 

C.krusei,C.parapsilosis, 

Torulopsis glabrata  и др. 

13-16/15-20 + 

Примечание: * вариация частоты встречаемости связана с вариациями данных различных 

авторов. 

Эндогенная микрофлора или микробиота биотопов мочеполовой сис-

темы женщины, составляющая эндогенный микробиоценоз, неоднородна. 

Она включает: 1) постоянную (автохтонную, резидентную) её составляющую 

(99%) и 2) транзиторную (аллохтонную, случайную) составляющую (1%).  
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Постоянная или резидентная микрофлора в свою очередь подразделя-

ется на: а) облигатную (обязательную, основную или индигенную), состав-

ляющую 80-90% и б) факультативную (необязательную, дополнительную), 

составляющую 10-20% [44, 45, 47, 48, 49].  Факультативная часть постоянной 

или резидентной микробиоты, включающая условно-патогенные микроорга-

низмы (преимущественно бактерии), нередко совместно с экзогенной поло-

вой инфекцией участвует в формировании воспалительных очагов в органах 

мочеполовой системы. В современных условиях в 90% случаев причиной 

воспалительных процессов половых органов является смешанная флора [41, 

45, 49]. 

Облигатная часть резидентной микрофлоры, которая представлена у 

женщин Lactobacillus spp. и Bifidobacterium spp. и находится преимуществен-

но в вагинальном биотопе, является той «нормальной» микрофлорой, которая 

не участвует в формировании воспалительных очагов из-за отсутствия фак-

торов патогенности и создаёт тот бактериальный «буфер», который в норме 

препятствует вегетации условно-патогенной эндогенной микробиоты и вне-

дрению возбудителей экзогенной половой инфекции [47-49].  

Таким образом, условиями облигатности или критериями «нормально-

сти» микрофлоры являются следующие: 1) симбиоз макро- и микроорганизма 

по типу мутуализма (от лат. mutuus - взаимный), при котором оба связанных 

между собой организма извлекают из совместного существования взаимные 

выгоды; 2) отсутствие факторов патогенности; 3) обеспечение микроорга-

низмом колонизационной резистентности в биотопе, которая предполагает 

наличие механизмов, придающих индивидуальную и анатомическую ста-

бильность нормальной микрофлоре и предотвращающих заселение хозяина 

посторонними микроорганизмами, то есть происходит реализация микробо-

цидных и фунгицидных свойств [49]. 

Из выше перечисленных патогенов в 1971 г. наиболее опасные врож-

денные инфекции ВОЗ объединила в TORCH-комплекс – группу вирусно-

бактериально-паразитарных инфекций, вызывающих стойкие структурные 

изменения организма [80]. Как правило, в группу TORCH-инфекций вклю-

чают следующие заболевания: Т – токсоплазмоз (Toxoplasmosis), О – другие 

инфекции (Others), R – краснуху (Rubella), С – цитомегаловирусную инфек-

цию (Cytomegalovirus), Н – герпес (Herpes simplex virus). Группа О – другие 
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инфекции (others) подразумевает такие, влияющие на плод, инфекции, как: 

хламидиоз, гепатиты В и С [76, 79, 91]. Недавно в этот перечень включили и 

ВИЧ-инфекцию [25, 73]. Особенность TORCH – инфекций в том, что, проте-

кая бессимптомно, при первичном заражении ими во время беременности 

они могут оказывать выраженное тератогенное воздействие на плод, особен-

но на его центральную нервную систему. При этом значительно повышается 

вероятность выкидыша и мертворождения, а при срочных или преждевре-

менных родах в большом проценте случаев у новорожденных возникают по-

роки  развития и уродства с инвалидизацией. 

Защита от распространения экзогенных (например, Neisseria gonor-

rhoeae, Chlamydia trachomatis) и эндогенных условно-патогенных микроор-

ганизмов у женщин обеспечивается не только колонизационной резистентно-

стью «нормальной» облигатной микробиоты, но и другими разнообразными 

биологическими механизмами, противодействующими ее развитию. Первым 

уровнем защиты является сомкнутое состояние половой щели. Второй уро-

вень (чрезвычайно важный) – кислая среда влагалища (она же связана с 

функционированием «нормальной» микрофлоры). Третьим уровнем защиты 

является слизь цервикального канала, содержащая лизоцим, лактоферрин и 

антимикробные пептиды. Кроме того, экто- и эндоцервикс, а также клетки 

влагалищного эпителия располагают местной специфической врождённой и 

приобретённой (адаптивной) иммунной защитой от инфекции. 

Запуск инфекционного процесса с формированием в дальнейшем вос-

палительных очагов в органах мочеполовой системы начинается с воздейст-

вия экзогенных и эндогенных триггерных (пусковых) факторов (табл. 3 и 4), 

при воздействии которых меняется соотношение облигатной и факультатив-

ной частей микробиоты, что классифицируется как дисбиоз или дисбактери-

оз влагалища [15, 18]. 

Одной из основных причин запуска дисбиотического процесса влага-

лища являются экзогенные половые инфекции с возникновением экзогенно-

эндогенной микст-инфекции. 

Возбудители половых инфекций, как разновидность экзогенных факто-

ров, могут также влиять на влагалищный микробиоценоз, как непосредствен-

но, так и опосредованно через эндокринно-иммунные механизмы. На приме-

ре хламидийной инфекции доказано непосредственное влияние гормонов и 
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цитокинов на бактериальную клетку (в том числе на её геном), приводящее к 

образованию аберрантных форм и персистенции [40, 64]. 

Таблица 3.  Основные эндогенные триггерные факторы формирования 

дисбиоза влагалища [15, 18] 

ЭНДОГЕННЫЕ ТРИГГЕРНЫЕ ФАКТОРЫ 

Эндокринопатии и гормональные изменения при половом созревании, при беременности, 

после родов и абортов. 

Нарушение в системе общего и местного иммунитета. 

Нарушение соотношения облигатной и факультативной микрофлоры (анаэробная              

экспрессия) за счёт индукции лизогении в лактофлоре. 

Снижение удельного веса Н2О2-продуцируемых лактобацилл вагинального секрета 

(снижение колонизационной резистентности лактобацилл). 

Желудочно-кишечный тракт в качестве резервуара микроорганизмов, ассоциированных 

с дисбиозом влагалища (не исключается влияние токсинов факультативной микрофлоры 

кишечника) 

Нарушение целостности и/или атрофия участков эпителия слизистой влагалища. 

 

Таблица 4.  Основные экзогенные триггерные факторы формирования 

дисбиоза влагалища [15, 18] 

ЭКЗОГЕННЫЕ ТРИГГЕРНЫЕ ФАКТОРЫ 

Терапия антибиотиками, цитостатиками, кортикостероидами, противовирусными,  

противогрибковыми препаратами, лучевая терапия. 

Частые и чрезмерные влагалищные души, спринцевания (изменение рН влагалищной 

среды и ухудшение аффинности рецепторов к лактофлоре). 

Беспорядочные половые связи с большим количеством сексуальных партнеров  

(воздействие спермы и смегмы на облигатную флору). 

Пороки развития и анатомические деформации после разрывов в родах, хирургических 

вмешательств и/или лучевой терапии. 

Инородные тела во влагалище и матке: влагалищные тампоны или диафрагмы,  

пессарии, ВМС и др., спермициды. 

Воздействие различных химических и физических факторов (в том числе облучения). 

Стрессы, дефекты питания (белковое и витаминное голодание). 

Инфицирование возбудителями половых инфекций (хламидиями, трихомонадами,  

нейссериями и др.). 

 

Подтверждением влияния патогенов на формирование дисбиоза влага-

лища являются исследования, в которых доказана более частая выявляемость 

хламидий, микоплазм (M. hominis), уреаплазм в количестве 10
4
 ЕИЦ/мл и 
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выше, а также трихомонад в группе женщин с бактериальным вагинозом. 

Следует отметить, что при хламидийной инфекции на формирование вагино-

за влияет наличие самого патогена во влагалище и/или эндоцервиксе [42, 46].  

Что же следует вкладывать в понятие «дисбиоз» или «дисбактериоз» 

влагалища или другого биотопа? На наш взгляд, это, прежде всего, выражен-

ные нарушения соотношения облигатной и факультативной микробиоты, а с 

клинической точки зрения – вариант смешанной эндогенной или аутоинфек-

ции. По Н.А. Гавришевой и Т.В. Антоновой [14], под дисбактериозом необ-

ходимо понимать  стойкие количественные и качественные изменения в со-

ставе бактериальной микрофлоры, обусловленные нарушением микроэколо-

гии биотопа в результате дефекта механизмов адаптации, защитных и ком-

пенсаторных реакций; большое значение в возникновении аутоинфекцион-

ных процессов принадлежит снижению резистентности организма – возник-

новение иммунодефицитов. 

Понятие «дисбиоз» намного шире, чем «дисбактериоз». Дисбактериоз 

характеризует нарушение качественного и количественного состава бактери-

альной микрофлоры. Дисбиоз включает нарушения, касающиеся не только 

бактериальной микрофлоры, но и других представителей микробиоценоза 

(грибов, вирусов, простейших). Однако критерии оценки формирования дис-

биоза с участием вирусов и простейших нуждаются в разработке. 

Если учитывать бактериальную микробиоту и грибы, принципиально 

можно выделить несколько основных вариантов дисбиоза влагалища (рис. 3) 

[32, 45, 49, 55]: 

 анаэробный дисбактериоз (анаэробный бактериальный дисбиоз или 

дисбиоз влагалища с преобладанием анаэробной бактериальной микрофлоры 

или бактериальный вагиноз), когда преобладают только анаэробные факуль-

тативные условно-патогенные бактерии над облигатной бактериальной мик-

рофлорой; 

 аэробный дисбактериоз (аэробный бактериальный дисбиоз или 

дисбиоз влагалища с преобладанием аэробной бактериальной микрофлоры), 

когда преобладают только аэробные факультативные условно-патогенные 

бактерии над облигатной бактериальной микрофлорой; 

 смешанный дисбактериоз (аэробно-анаэробный бактериальный 

дисбиоз или дисбиоз влагалища с преобладанием аэробной и анаэробной бак-
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териальной микрофлоры), когда в одинаковой степени преобладают аэроб-

ные и анаэробные факультативные условно-патогенные бактерии над обли-

гатной бактериальной микрофлорой. 

  

 

Рис. 3. Разновидности дисбиотического процесса во влагалище 

[32, 45, 49, 55].  

 

Во всех трёх случаях доля облигатной бактериальной микрофлоры 

меньше 80%, а количество грибов рода Candida в норме (<10
4 
КОЕ). 

Отдельными разновидностями дисбиоза влагалища являются варианты, 

когда имеет место увеличенное накопление грибов рода Candida (>10
4 

КОЕ) 

при нормальном количестве облигатной бактериальной микрофлоры, а также 

при снижении облигатной бактериальной микрофлоры и преобладании фа-

культативной в различных выше представленных разновидностях. 

Таким образом, можно говорить ещё о двух вариантах дисбиоза влага-

лища: 

 грибковый дисбиоз (вульвовагинальный кандидоз) – когда имеется 

преобладание грибов рода Candida на фоне достаточного количества обли-

гатной бактериальной микрофлоры; 

 грибково-бактериальный дисбиоз – когда преобладают грибы рода 

Candida на фоне уменьшения (<80%) облигатной бактериальной микрофлоры.  

Последний вариант может быть в 3 разновидностях: 

а) грибково-анаэробный дисбиоз – накопление грибов рода Candida 

(>10
4 

КОЕ) и преобладания (>20%) факультативной анаэробной бактериаль-

ной микробиоты над облигатной; 
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б) грибково-аэробный дисбиоз – накопление грибов рода Candida (>10
4 

КОЕ) и преобладания (>20%) факультативной аэробной бактериальной мик-

робиоты над облигатной; 

в) грибково-анаэробно-аэробный дисбиоз – накопление грибов рода 

Candida (>10
4 

КОЕ) и преобладание (>20%) факультативной аэробной и ана-

эробной бактериальной микрофлоры над облигатной; причём имеет место 

преобладание в одинаковой степени обеих групп бактерий. 

При анаэробном дисбактериозе или анаэробном бактериальном дис-

биозе (бактериальном вагинозе) из факультативной части эндогенной микро-

биоты основные участники представлены в таблице 5, из которых наиболее 

часто встречаются бактерии из родов Gardnerella, Atopobium, и Prevotella [70, 

65, 85]. 

Таблица 5. Основные бактериальные патогены, участвующие в 

формировании анаэробного дисбактериоза влагалища 

(бактериального вагиноза) 

Тип Порядок Род 

Firmicutes Clostridiales 

Veillonella  

Megasphaera 

Peptoniphilus 

Dialister 

Lachnobacterium 

BVAB1 (Bacterial vaginosis associated  

bacterium 1) 

BVAB2 (Bacterial vaginosis associated  

bacterium 2) 

BVAB3 (Bacterial vaginosis associated  

bacterium 3) 

Actinobacteria 

Actinomycetales Mobiluncus 

Bifidobacteriales Gardnerella 

Coriobacteriales 
Atopobium 

Eggerthella 

Bacteroidetes Bacteroidales 
Prevotella  

Porphyromonas 

Fusobacteria Fusobacteriales 

Fusobacterium 

Leptotrichia  

Sneathia 

 

Из недавно пополнивших список «участников» (Atopobium vaginae, 

Mycoplasma genitalium, Leptotrichia и Megasphaera species, неидентифициро-

ванными видами Clostridium) все, кроме микоплазм, оказались строгими ана-

эробами [28]. 
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Примерно в 84% случаев бактериальный вагиноз сочетается с дисбак-

териозом кишечника [27]. В этом случае вагиноз, вероятнее всего, является 

проявлением системного дисбиотического процесса, который затрагивает не 

только микробиоту мочеполовой системы, но и эндогенную микрофлору в 

различных полостях макроорганизма при воздействии на него каких-либо эк-

зогенных и эндогенных факторов. В этом случае при подтверждении преоб-

ладания анаэробов в его различных биотопах данное нарушение в глобаль-

ном смысле можно назвать «анаэробиозом» и расценивать как один из вари-

антов эндогенной инфекции с формированием дисбиотических очагов не 

только в урогенитальном тракте, но и в пищеварительной системе. 

Дисбиоз влагалища (как и дисбиоз в других полостных органах) можно 

рассматривать как начальный этап формирования эндогенной инфекции. Эн-

догенные бактериальные инфекции (ЭБИ) – это неспецифические инфекци-

онно-воспалительные заболевания, вызываемые комменсальной аутофлорой, 

которая при определенных условиях проявляет свой патогенный потенциал 

либо в местах своего естественного обитания (урогенитальный тракт), либо в 

других органах при инфицировании внутренней среды макроорганизма, что 

сопровождается нарушением его гомеостаза с развитием воспалительной ре-

акции локального и/или системного характера [16] 

Этапность формирования эндогенной бактериальной инфекции можно 

представить следующим образом (рис. 4).  

 

Рис. 4. Нарушение вагинальной микробиоты 

у женщин и его последствия [45, 49] 

 



Бюллетень Оренбургского научного центра УрО РАН (электронный журнал), 2016, № 2 

 15 

На начальном этапе под влиянием эндогенных или экзогенных триг-

герных факторов формируется дисбиотический процесс, сопровождающийся 

снижением количества облигатной микробиоты, который может ограничи-

ваться бактериемией и антигенемией в результате чрезмерного (надпорого-

вого) накопления факультативной условно-патогенной эндогенной бактери-

альной микрофлоры. 

При этом могут иметь место иммунопатологический и антиапоптозный 

эффекты, а также хромосомные аберрации, связанные с некоторыми предста-

вителями факультативной микробиоты (в частности с микоплазмами), при-

водящие к формированию аутоиммунных реакций, опухолевой трансформа-

ции и присоединению вторичной инфекции [3, 38]. 

На следующем этапе может развиться воспалительный процесс в орга-

нах мочеполовой системы (вариант местной негенерализованной эндогенной 

инфекции) с нарушением функции этих органов. При распространении пато-

генов за пределами мочеполовой системы и формировании воспалительных 

очагов в органах других систем можно говорить о генерализованной эндоген-

ной инфекции. При этом может отсутствовать размножение бактерий в крови 

и иметь место транзиторная бактериемия и антигенемия, а также отсутство-

вать другие клинико-лабораторные признаки сепсиса [51]. Однако при выра-

женном ослаблении иммунорезистентности может формироваться септице-

мия и септикопиемия со всеми их проявлениями и последствиями. 

При инфицировании возбудителями инфекций, передаваемых половым 

путем (ИППП), и формировании при их участии дисбиотического процесса 

возникновение в дальнейшем и локализация характерных для данной экзо-

инфекции воспалительных очагов в мочеполовой системе будет зависеть, в 

первую очередь, от видовой принадлежности возбудителя и его тропности 

к определённым тканям. При этом в возникновении воспалительных очагов и 

различных осложнений, кроме экзогенного патогена, могут участвовать 

представители «модифицированной» факультативной эндогенной микробио-

ты. Клиническая картина при том или ином инфекционном процессе будет 

полностью зависеть от наличия и локализации воспалительных очагов. Ха-

рактерные для различных экзогенных половых инфекций воспалительные 

очаги и осложнения представлены в таблице 6 [43].  

Из осложнений, в первую очередь, обращает внимание нарушение фер-
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тильности в виде трубно-перитонеальной, эндокринной и маточной его форм. 

Трубно-перитонеальное бесплодие формируется за счёт органического или 

функционального нарушения проходимости маточных труб из-за воспали-

тельного процесса. Эндокринное бесплодие – за счёт овуляторных наруше-

ний и нарушений жёлтого тела, которые бывают при воспалительном про-

цессе в яичниках. Маточное бесплодие – за счёт нарушения созревания эн-

дометрия при воспалительном процессе в матке.  

Таблица 6. Характерная патология органов мочеполовой системы при  

репродуктивно значимых половых инфекциях у женщин [43, 49] 

Патоген 

Характерные воспалительные  

очаги в  органах мочеполовой  

системы 

Осложнения 

Chlamydia 

trachomatis 

Уретрит,  цистит, цервицит,  

эндометрит,  сальпингит, проктит,  

периаппендицит,  бартолинит,  

перигепатит, коньюнктивит,  

венерическая лимфогранулёма. 

 

Бесплодие, эктопическая  

беременность, хронические  

абдоминальные боли, реактивный 

артрит, поражение гениталий и 

ЖКТ, осложнения при маточной 

беременности, синдром Fitz-Hugh-

Curtis 

Mycoplasma  

hominis 

Уретрит, цервицит, вагинит,  

сальпингоофорит, эндометрит, 

пиелонефрит (острый), цистит. 

Осложнения при маточной  

беременности, реактивный артрит 

Ureaplasma 

species 

Уретрит, цистит, вагинит,  

сальпингоофорит, МКБ,  

эндометрит (?), цервицит. 

Осложнения при маточной  

беременности, реактивный артрит 

Mycoplasma  

genitalium 

Уретрит, цервицит, эндометрит,  

сальпингит. 

Осложнения при маточной  

беременности, реактивный артрит 

Trichomonas 

vaginalis 

Уретрит, вагинит, вульвит,  

вестибулит,  эндоцервицит,  

эндометрит, бартолинит. 

Осложнения при маточной  

беременности 

Neisseria 

gonorrhoeae 

Уретрит, вагинит, вульвит,  

вестибулит, эндометрит,  

бартолинит, сальпингоофорит, 

цервицит, проктит 

Бесплодие, осложнения при  

маточной беременности, гнойные 

тубоовариальные процессы 

(микст-инфекция), пельвиопери-

тонит, поли- и моноартралгии,  

высыпания на коже и тендосиновит 

 

Нередко случаются эктопическая беременность и осложнения при ма-

точной беременности в виде привычного невынашивания плода (13-25%), 

преждевременного разрыва плодного пузыря, преждевременных родов, по-

слеродового эндометрита, хориоамнионита и плацентита, внутриутробного 

инфицирования плода (8-12%) и внутриутробной гибели плода. От выше ука-

занных микст-инфекций бывают хронические абдоминальные боли, синдром 
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Fitz-Hugh-Curtis, реактивный артрит и неудачные попытки экстракорпораль-

ного оплодотворения [43].  

После инфицирования экзопатогеном половых путей, если не реализу-

ются защитные механизмы макроорганизма, происходит изменение соотно-

шения облигатной и факультативной части микробиоты вагинального биото-

па с возникновением дисбиотического процесса, как начального этапа эндо-

инфекции (рис. 4).  

В дальнейшем при хронизации экзогенной половой инфекции (пример-

но через 6 месяцев после инфицирования независимо от наличия или отсут-

ствия терапии) такие патогены, как Chlamydia trachomatis, Trichomonas 

vaginalis, Mycoplasma genitalium, Neisseria gonorrhoeae, Herpes simplex 1 и 2 

типа, Papillomavirus и другие, наряду с Mycoplasma hominis, Ureaplasma spe-

cies и грибами рода Candida, могут «встраиваться» (находиться) в составе 

факультативной влагалищной условно-патогенной микробиоты вагинального 

биотопа со всеми особенностями их влияния на местный микробиоценоз. 

При этом чаще всего (особенно после лечения) хламидийная, герпетическая 

и папилломавирусная инфекции бывает в латентной форме, а трихомонадная, 

нейссериальная и микоплазменная (Mycoplasma genitalium) – в виде носи-

тельства.  

При снижении иммунорезистентности всегда имеется потенциальная 

вероятность их активации. В этом случае они ведут себя как эндогенные ин-

фекции со всем разнообразием их влияния на микрофлору влагалища. В 

пользу данного аргумента свидетельстует пожизненная персистенция (латен-

ция, сочетающаяся с периодами манифестации) облигатных внутриклеточ-

ных паразитов (вирусов и хламидий) в макроорганизме при их постоянном 

или транзиторном (заброс во влагалище из матки и маточных труб при мен-

струациях) присутствии  во влагалище в составе факультативной части ваги-

нального биотопа [47, 48].  

Таким образом, эндогенная микрофлора влагалища – это динамическая 

биосистема, которая находится в постоянном равновесии с макроорганизмом 

и подвергается изменениям под влиянием эндогенных и экзогенных (в том 

числе инфекционных) факторов. При значительном нарушении соотношения 

облигатной и факультативной её составляющих возникает эндогенная инфек-

ция со всем многообразием её клинических проявлений. В случае воздейст-
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вия экзогенного инфекционного фактора возникающий инфекционный про-

цесс можно рассматривать как экзогенно-эндогенную микст-инфекцию со 

всеми её проявлениями и осложнениями, которые будут зависеть от преобла-

дания одного или нескольких разновидностей патогенов. 

Взаимоотношения экзогенной сексуально-трансмиссивной (половой) 

инфекции и эндогенной микробиоты влагалища в обобщенном виде пред-

ставлены на рисунке 5. 

 

 

Рис. 5. Взаимоотношения экзогенной половой инфекции  

с эндогенной микробиотой влагалища. 

 

Отрицательное воздействие инфекционного фактора на репродуктив-

ную функцию женщины вне беременности в виде формирования бесплодия 

можно представить следующим образом [43]. 

У женщин, в первую очередь, доказаны трубно-перитонеальные меха-

низмы бесплодия из-за: 

1) органического нарушения проходимости маточных труб за счёт вос-

палительного процесса после оперативных вмешательств на матке, придат-

ках, кишечнике (в том числе аппендэктомии), инвазивных диагностических и 

лечебных процедур (ГСГ, кимопертубация, гидротубация, диагностические 

выскабливания), абортов и родов – в виде:  

а) полной непроходимости труб для сперматозоидов за счёт сальпинги-

та, осложнённого спаечным процессом;  
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б) дефимбрилизации проходимых труб за счёт сальпингита;  

2) функционального нарушения проходимости маточных труб за счёт 

воспалительного процесса и, в результате этого, локального накопления био-

логически активных веществ (простогландины, тромбоксан А2, интерлейки-

ны и др.).  

При воспалительном процессе в яичниках «подключаются» также эн-

докринные механизмы бесплодия в виде овуляторных нарушений и снижения 

функции жёлтого тела, которые происходят за счёт:  

1) нарушения адекватной рецепции в яичниках к ФСГ и ЛГ, а также 

паракринных механизмов  при оофорите, в результате которых формируется 

ановуляция в виде:  

а) атрезии или персистенции фолликула (вторичное кистозное измене-

ние яичников); 

б) недостаточности лютеиновой фазы (жёлтого тела) при наличии ову-

ляции (НЛФ-синдром);  

в) лютеинизации неовулировавшего фолликула (ЛНФ-синдром);  

2) нарушения стероидогенеза в яичниках (в первую очередь снижения 

продукции эстрадиола и прогестерона), как проявления гипергонадотропного 

гипогонадизма с нарушением роста и созревания эндометрия.  

При этом отсутствует полноценная нидация оплодотворённой яйце-

клетки и полноценная плацентация (может проявляться как привычный вы-

кидыш).  

Маточные механизмы бесплодия реализуются в виде нарушения созре-

вания эндометрия при воспалительных процессах и проявляются:  

1) нарушением роста и созревания эндометрия за счёт неадекватной 

рецепции к половым стероидам при эндометрите (что сопровождается «сры-

вом» нидации и плацентации);  

2) нарушениями нидации и плацентации за счёт спаечного процесса как 

осложнения хронического эндометрита (один из вариантов – синдром Ашер-

мана);  

3) изменением цервикальной слизи при эндоцервицитах.  

Таким образом, при формировании бесплодия у женщин экзогенно-

эндогенная микст-инфекция зачастую воздействует опосредованно путём 

формирования воспалительных очагов и нарушения функции органов репро-
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дуктивной системы. 

Особого внимания заслуживает влияние герпетической вирусной ин-

фекции (ГВИ) на формирование бесплодия у женщин. Изучение состава мик-

рофлоры верхних и нижних отделов репродуктивного тракта 145 женщин с 

бесплодием (трубно-перитонеальная стерильность) было выполнено путем 

анализа биопсийного материала, полученного лапароскопически. Биопсий-

ный материал исследовали гистологическими методами и с помощью ПЦР. 

Помимо бактерий, у 34,3 % женщин в цервикальном канале, эндометрии, 

яичнике и перитонеальной жидкости выявлены вирусы простого герпеса 

(ВПГ-1 и ВПГ-2), а у 38,5 % женщин ‒ ЦМВ. Отмечено, что в яичнике чаще 

встречались ВПГ-1 и ВПГ-2 [21]. Из этого сделан вывод о том, что воспали-

тельные изменения в репродуктивных органах женщин с бесплодием явля-

ются следствием хронической ГВИ. 

Необходимо отметить, что частота смешанных инфекций с участием 

ВПГ как вирус-вирусной природы, так и бактериально-вирусной природы у 

бесплодных женщин выше, чем у фертильных [96]. 

Роль ВПГ на ранних стадиях репродукции человека изучена недоста-

точно. Это связано с тем, что получение прямых данных о действии инфек-

ционных агентов на оогенез, дробление и имплантацию эмбриона человека 

по понятным причинам затруднено. В связи с этим основные сведения были 

получены в экспериментах на животных. 

С развитием вспомогательных репродуктивных технологий (ВРТ) ста-

ло возможным исследовать материалы от человека, анализируя фолликуляр-

ную жидкость (ФЖ) и определяя биологические составляющие микроокру-

жения фолликулов с яйцеклетками, находящимися на разных стадиях оогене-

за. Это нередко позволяет оценить роль патогенов, которые могут влиять на 

созревание фолликула и ооцита, а также на имплантацию и наступление бе-

ременности. Используя данный подход, было установлено, что под действи-

ем вируса происходили морфофункциональные изменения в фолликулах 

яичника на всех стадиях фолликулогенеза, а также в строме органа. В этих 

опытах С. Silva-Frade et al. [88] установили, что уровни оплодотворения и 

дробления инфицированных яйцеклеток in vitro были ниже по сравнению с 

неинфицированными половыми клетками. 

Имеются данные о том, что у ВПГ-позитивных женщин нормально раз-
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вивающуюся беременность наблюдали в два раза реже (в 16% случаев), чем у 

пациенток, у которых вирус в ФЖ обнаружен не был (33% случаев). Способ-

ность к имплантации эмбрионов среди ВПГ-позитивных пациенток была бо-

лее чем в два раза ниже по сравнению с женщинами, у которых вирус не был 

обнаружен: 7,5 и 19,8% соответственно. Следовательно, инфицирование 

женской репродуктивной системы ВПГ при бессимптомно протекающей 

форме инфекции снижает частоту наступления беременности при исполь-

зовании ВРТ у бесплодных пар [1]. 

Обнаружение ВПГ в ФЖ может свидетельствовать об инфицированно-

сти фолликулярных клеток и других клеток и тканей женской репродуктив-

ной системы. Известно, что состав ФЖ, содержащей гормоны и другие био-

логически активные вещества, необходимые для созревания женской поло-

вой клетки, может влиять на качество ооцитов, однако присутствие ВПГ в 

ФЖ не может служить доказательством инфицированности яйцеклетки. Для 

этого необходимы специальные исследования. Один из таких экспериментов 

был проведен на животных. Использовали ооциты телок, персистентно инфи-

цированных бычьим вирусом диареи (BVDV) – представителем пестивиру-

сов из семейства тогавирусов. Ооциты оплодотворяли in vitro и культивиро-

вали в среде, не содержащей вируса. Контролем служили ооциты от незара-

женных животных. В среде культивирования, а также в 65% дегенерировав-

ших яйцеклеток обнаружили инфекционный вирус. Ни одна из оплодотво-

ренных яйцеклеток от инфицированных коров не развивалась, и эмбрионы, 

которые можно было бы переносить в организм коровы-производителя, не 

были получены. 

В ооците, несомненно, присутствуют многие механизмы защиты от ви-

русов. Один из них предположили молекулярные биологи, изучавшие гены, 

специфически экспрессируемые в яичнике. Ими идентифицирован гомолог 

фермента 2,5'-олигоаденилат синтетаза (OAS1A) ‒ белка системы ИФН, ко-

торый синтезируется во многих соматических клетках; его назвали OAS1D. 

Экспрессия этого белка определена преимущественно в цитоплазме расту-

щих ооцитов и ранних эмбрионов. Авторы высказали предположение, что 

OAS1D взаимодействует с OAS1A и тем самым подавляет индуцируемое 

белками системы ИФН разрушение клеток, находящихся в процессе оогенеза 

и раннего эмбрионального развития. Однако, как показали данные, рассмот-
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ренные выше, защитные механизмы не всегда срабатывают и, как будет ясно 

из приведенных ниже результатов, при определенных условиях могут оказы-

вать негативное влияние на репродукцию [21]. 

Механизмы нарушения имплантации при герпесвирусных инфекциях. 

Одним из важнейших процессов, необходимых для наступления беременно-

сти, является имплантация эмбриона. Успешная имплантация происходит в 

результате взаимодействия подготовленного для этого эндометрия и бласто-

цисты и в большинстве случаев определяет наступление беременности. В по-

следнее время стало очевидно, что данный процесс нередко нарушается при 

бесплодии, вызванном инфекцией. Парадокс имплантации в эндометрий за-

ключается в том, что, с одной стороны, нужно принимать полуаллогенную 

плаценту, с другой – защищать зародыш от патогенов. Известно, что дециду-

альная ткань действительно может выполнять защитные функции, она обла-

дает высокой фагоцитарной активностью и способна лизировать микроорга-

низмы и инактивировать их токсины. Сложнее бороться с вирусными инфек-

циями. Это относится к хронической воспалительной реакции в эндометрии, 

которую индуцируют такие патогены, как ГВ. О том, что бессимптомная ин-

фекция эндометрия может приводить к нарушению процесса имплантации, 

сообщали R. Romero et al. [87]. Препятствовать имплантации могут вирусные 

антигены, экспрессированные на поверхности зараженных клеток, в инфици-

рованном эндометрии и находящиеся в полости матки. В последнее время 

накапливаются данные об иммунных механизмах, препятствующих имплан-

тации и развитию эмбриона. При ГВ-инфицировании репродуктивных орга-

нов включаются врожденные и адаптивные защитные реакции, которые мо-

гут нарушать процесс имплантации. 

При ВПГ-инфекции активируются стрессовые реакции в клетках, ин-

дуцируется синтез белков теплового шока (БТШ). Гены БТШ экспрессиру-

ются в процессе оогенеза и сперматогенеза, они присутствуют в децидуаль-

ной оболочке. При инфекциях, в том числе хронических, происходит иммун-

ная сенсибилизация к БТШ. В ряде работ при анализе исходов ЭКО было по-

казано, что такая сенсибилизация ассоциируется с нарушениями импланта-

ции и развития эмбриона. Иммунные функции децидуальной оболочки изу-

чали после получения децидуальных клеток и ткани от женщин после пре-

рывания беременности в первом триместре или после кесарева сечения [82]. 
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Впервые была установлена экспрессия Тоll-подобных рецепторов (Toll-like 

receptor — TLR) в децидуальной оболочке и показана их способность стиму-

лировать индукцию цитокинов в первом и третьем триместрах беременности. 

Следует напомнить, что семейство TLR обеспечивает передачу сигналов в 

ответ на инфекцию (бактериальную или вирусную) и активирует транс-

крипционные факторы, непосредственно вовлеченные в управление неспе-

цифической защитой организма от инфекционных агентов и развитие специ-

фического иммунитета. На основании полученных данных авторы считают 

децидуальную оболочку критическим компонентом врожденного иммуните-

та при беременности [82]. Клетки эндометрия человека содержат макрофаги, 

натуральные киллеры (NK-клетки), Т- и В- клетки, нейтрофилы, нахо-

дящиеся в контакте с различными стромальными и эпителиальными клетка-

ми. Взаимодействие между различными типами клеток и их роль в защите от 

патогенов важны как для контроля инфекции, так и репродукции.  

В экспериментах было показано, что находящиеся в эндометрии матки 

человека натуральные киллеры (uNK) продуцируют ИФНγ в ответ на стиму-

ляцию TLR2 или TLR3, в зависимости от используемых лигандов-агонистов. 

Такая реакция NK-клеток соответствует ответу на патогены и происходит 

при взаимодействии uNK с другими клетками эндометрия. Экспрессия TLR4 

была также выявлена в эпителиальных и стромальных клетках эндометрия 

человека и показано, что обработка липополисахаридом, действие которого 

осуществляется через TLR4, значительно увеличивает секрецию ИЛ-8. Инте-

ресно, что предобработка клеток ИФНγ усиливала этот эффект, то есть анти-

инфекционный (антивирусный) цитокин активировал систему TLR4 в эндо-

метрии. Секреция провоспалительных цитокинов (ФНОα, ИЛ-6, ИФНβ) и ря-

да хемокинов клетками эпителия матки была зарегистрирована также под 

действием поли (I:С) – агониста TLR. Кроме того, такая обработка иниции-

ровала 96-кратное увеличение экспрессии гена OAS1A – еще одного показа-

теля антивирусного ответа. Эти результаты означают, что эпителиальные 

клетки, которые выстилают полость матки, чувствительны к вирусным ин-

фекциям и (или) к вирусным продуктам, высвобождающимся из погибших 

эпителиальных клеток. Они также показывают, что эпителиальные клетки 

инициируют воспалительный ответ и привлекают иммунные клетки к местам 

сосредоточения инфекции, а кроме того стимулируют экспрессию генов пря-
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мого противовирусного действия. 

Нарушения регуляции реакций врожденного иммунитета могут играть 

отрицательную роль во время установления и вынашивания беременности. 

Об этом свидетельствуют данные, полученные при изучении как животных, 

так и человека. В периферической крови бесплодных женщин определяли 

концентрацию NK-клеток и показали, что при отсутствии ДНК ГВ концен-

трация этих клеток была выше, чем у фертильных женщин. Еще более высо-

кая концентрация NK-клеток была обнаружена у бесплодных женщин в при-

сутствии ДНК ГВ. Лечение валацикловиром привело к снижению уровня 

NK-клеток у большинства (у 31 из 42, то есть у 73,8%) бесплодных женщин, 

что авторы расценивают как положительный эффект лечения бесплодия [89]. 

Более детальный анализ NK-клеток был проведен при изучении пули-

рованных ФЖ при проведении ЭКО. Установлено, что популяция иммуноре-

гуляторных NK-клеток (CD56
+
CD16

-
) у бесплодных женщин с неудачным 

исходом ЭКО была значительно снижена по сравнению с женщинами, став-

шими беременными. В то же время популяция NK Т-клеток (CD56
+
CD3

+
) в 

ФЖ у женщин с неудачным исходом ЭКО значительно повышена. Авторы 

полагают, что дальнейшие исследования соотношения разных популяций 

NK-клеток в ФЖ, полученных из индивидуальных фолликулов, помогут вы-

работать прогностические критерии для отбора яйцеклеток, обладающих вы-

соким репродуктивным потенциалом. 

К дефектам имплантации могут приводить нарушения в системе цито-

кинов, которые продуцируются клетками децидуальной оболочки и другими 

клетками матки в предимплантационный период, во время или сразу после 

имплантации. Повышенная продукция провоспалительных цитокинов ‒ про-

дуктов Т-клеток хелперов Thl, таких как ФНОα и ИФНγ, по сравнению с ци-

токинами ‒ продуктами Th2 (ИЛ-10), связана с бесплодием и повторными 

спонтанными абортами. 

В экспериментах на мышах были получены прямые данные в пользу 

этого утверждения. В настоящее время проводятся испытания препаратов для 

лечения пациентов с Th1-цитокинзависимым бесплодием и неудачными ис-

ходами ЭКО на основе анти-ФНОα-агентов. В секрете из полости матки у 

женщин с идиопатическим бесплодием была обнаружена повышенная кон-

центрация ИЛ-18 по сравнению с женщинами, у которых было установлено 
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трубное бесплодие или при мужском факторе бесплодия. Так как различия 

были статистически значимыми, авторы осуществили промывку полости 

матки перед изъятием ооцита при ЭКО или ИКСИ и показали, что уровень 

имплантации бластоцисты и частота наступления беременности после прове-

денной процедуры повысились. 

Можно предположить, что повышенный уровень ИЛ-18 негативно 

влияет на ранние стадии эмбрионального развития. Обработка мышей на 6-й 

день гестации индуктором ИФН поли (I:С) увеличила потери плода на 30% 

по сравнению с контрольными необработанными животными. Иммуногисто-

логическое изучение на 7-й день гестации показало значительное увеличение 

экспрессии TLR3 в decidua basalis, а также увеличение концентрации ФНОα 

в 2,7 раза в гомогенатах эндометрия. Высказано предположение, что экспрес-

сия ФНОα в строме эндометрия может играть критическую роль в продукции 

факторов воспаления, что в итоге приводит к потере плода [82]. 

Опыты на мышах показали, что продукция ИФНβ (но не ИФНα, ИФНγ 

или ФНОα) в генитальном тракте мышей полностью защищала против ин-

травагинального заражения ВПГ-2. Индукция наблюдалась под воздействием 

лигандов для TLR3 и TLR9 и не наблюдалась после обработки мышей лиган-

дами для TLR2 и TLR4. Эксперименты показали, что между продукцией 

ИФНβ и врожденным антивирусным иммунитетом против ВПГ-2 существует 

сильная корреляция. Приведенные данные являются результатом одной из 

работ, интенсивно проводящихся в настоящее время и направленных на под-

бор лигандов для TLR, которые могли бы войти в состав анти-ВПГ вакцины. 

A. Kwant-Mitchell et al. [84] предлагают использовать для детального 

изучения иммунного ответа человеческих клеток разработанную ими модель 

гуманизированных мышей. Таких животных они получили на основе му-

тантных иммунодефицитных мышей, которым вводили стволовые клетки че-

ловека из пупочного канатика. Авторы доказали, что Т-клетки и В-клетки че-

ловека не только прижились в гуманизированных мышах, но были способны 

защищать животных от заражения ВПГ-2. Такие животные могут быть полез-

ны при анализе как клеточного, так и адаптивного иммунитета, в том числе 

гуморального его звена, при бесплодии. 

Недавно получены предварительные данные, свидетельствующие о 

том, что антительный ответ на возбудителей TORCH-инфекций ассоциирует-
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ся с нарушением фертильности. Анализировали цитокины и антитела к воз-

будителям TORCH-инфекций (токсоплазма, краснуха, ВПГ, ЦМВ) в ФЖ 70 

женщин с бесплодием, из которых у 21 наступила беременность в результате 

ЭКО и у 49 ‒ не наступила. Во всех случаях при обнаружении в ФЖ ИФНγ и 

при повышенном содержании ИФНα наблюдалось 3-кратное увеличение ак-

тивности антител IgG в сыворотке крови к одному или нескольким возбуди-

телям TORCH-инфекций. У пациентки с рецидивирующим генитальным гер-

песом в анамнезе концентрация ИФНγ, и особенно ‒ ИФНα, в ФЖ значи-

тельно превышала уровень этих цитокинов у всех обследованных женщин. 

Отношение ИЛ-4 к ИФНα оказалось критически низким (0,7). Результат ЭКО 

был отрицательным. Итак, высокие концентрации ИФНγ и ИФНα коррелиро-

вали с активностью антител против инфекционных агентов, которые защи-

щали от болезней, но создавали неподходящие условия для имплантации эм-

бриона. 

Суммируя изложенные данные, можно сделать вывод, что система 

врожденного иммунитета репродуктивного тракта эволюционировала таким 

образом, чтобы элиминировать патогены, инфицирующие половые органы и 

ткани, и в то же время поддерживать способность последних выполнять спе-

цифические функции, такие как менструация, оплодотворение, имплантация, 

беременность и роды. Эти функции поддерживаются многослойной сетью 

клеточных элементов, секретируемых регуляторных молекул и медиаторных 

функций, тонко регулируемых в здоровом организме. ГВИ влияют на реак-

ции врожденного иммунитета, нарушая тонкую регулировку иммунных 

взаимоотношений, сдвигая соотношение Thl/Th2 в сторону Thl, что снижает 

возможность имплантации или может даже препятствовать ее осуществле-

нию. Герпесвирусы и индуцируемые ими факторы могут вызывать воспале-

ние слизистых оболочек, разрушение целостности эпителия репродуктивных 

органов. В инфицированных клетках ГВ нарушают функции клеточных ре-

цепторов, распознающих инфекционные агенты, вызывают активацию одних 

и подавление функций других иммунных клеток. ГВ оказывают также выра-

женный эффект на гуморальное звено системы иммунитета. Таким образом, 

сдвиг в иммунной системе как в сторону гипо-, так и гиперфункции приводит 

к нарушению фертильности и бесплодию. 

Если говорить о бесплодном браке, то крайне отрицательное влияние 
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инфекция оказывают и на мужскую репродуктивную систему. По данным 

некоторых авторов удельный вес мужского бесплодия неуклонно растёт и 

уже приближается к 60%, из которых в 15% случаев оно сочетается с жен-

ским [15, 57]. 

Аналогично с женской репродуктивной системой, у мужчин экзогенная 

половая инфекция взаимодействует с эндогенной и возникает инфекционный 

процесс в виде экзогенно-эндогенной микст-инфекции. Экзогенные инфек-

ции, воздействующие на мужскую мочеполовую систему, аналогичны по-

следним у женщин (см. табл. 1). Это касается трёх подгрупп группы экзоген-

ных сексуально-трансмиссивных (половых) инфекций, а также группы экзо-

генных сексуально-нетрансмиссивных инфекций (особенно туберкулёза). 

Данные по эндогенной инфекции, находящейся в мочеполовом тракте у муж-

чин в норме и включающейся в воспалительный процесс, не многочисленны. 

В таблице 7 представлена эндогенная микробиота урогенитального тракта у 

здоровых мужчин [52].  

Таблица 7. Эндогенная микробиота урогенитального тракта у 

здоровых мужчин [52] 

Эякулят здоровых мужчин % 

Micrococcus spp. 59,3 

Streptococcus spp.  

(Streptococcus agalactiae, Streptococcus sanguis) 
31,7 

Corynebacterium spp. 74,0 

Enterococcus spp.  (Enterococcus faeciun, Enterococcus faecalis) 8,9 

Staphylococcus spp. (коагулазоотрицательные): S. saprophyticus, 

S. epidermidis, S. capitis, S. haemolyticus. 
97,0 

Enterobacteriaceae  

(Еscherichia coli, Citrobacter freundii, Еnterobacter cloacae) 
4,7 

Анаэробные и микроаэрофильные бактерии  

(Fusobacterium nucleatum, Bacteroides dictasonis, Eggerthella 

lenta) 

16,0 

Candida spp. 8,0 

Обращают на себя внимание три группы микроорганизмов, которые 

можно причислить к облигатной эндогенной микрофлоре мужского мочепо-
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лового тракта (то есть к «нормальной»): Micrococcus spp., Corynebacterium 

spp., Staphylococcus spp. (коагулазоотрицательные): S. saprophyticus, S. 

epidermidis, S. capitis, S. haemolyticus.  

Однако имеются данные о том, что и эти разновидности бактерий в не-

которых случаях могут вызывать воспалительный процесс, что не совсем со-

ответствует представлению о «классической» нормальной микрофлоре, а ско-

рее – о факультативной, но наиболее часто встречающейся в мочеполовом 

тракте у мужчин (табл. 8).  

Таблица 8. Микрофлора семенной жидкости здоровых мужчин (n=48) и 

мужчин с хроническим простатитом (ХП) (n=60) [77] 

 

Микроорганизм 
Количество случаев (%) 

Микробное число 

log10 cfu/mL, M(±SE) 

Здоровые ХП Здоровые ХП 

Staphylococcus 

epidermidis 
0(0) 16 (26.67) - 3.8 (0.3) 

S. haemolyticus 12(25) 13 (21.67) 3.3 (0.3) 3.5 (0.7) 

S. saprophyticus 0(0) 11 (18.3) - 3.5 (0.3) 

S. capitis 12(25) 0(0) 3.3 (0.3) - 

S. horntis 24 (50) 14(23.3) 3.5 (0.4) 3.5 (0.3) 

S. aureus 0(0) 4 (6.67) - 3.5 (0.7) 

Corynebacterium 

genitalium 
40 (83.3) 9(15) 4.4 (0.3) 3.3 (0.5) 

С. pseudogenitalium 8(16.7) 1 (1.67) 3.5 (0.5) 3.3 

С. equi 0(0) 7 (11.67) - 3.8 (0.8) 

С. seminale 0(0) 5 (8.33) - 3.8 (1.2) 

C. xerosis 0(0) 4 (6.67) - 3.5 (0.5) 

Lactobacillus spp. 28 (58.3) 20 (33.3) 3.5 (0.5) 3.1 (0.2) 

Enterococcus faecalis 0(0) 24(40) - 3.8 (0.9) 

Streptococcus spp. 16(33.3) 20 (33.3) 3.5 (0.5) 3.6 (0.5) 

Micrococcus spp. 32 (66.7) 14(23.3) 3.3 (0.2) 3.5(1.2) 

Escherichia coli 0(0) 18(30) - 4.4 (0.9) 

Enterobacter spp. 0(0) 4 (6.67) - 4.8 (0.3) 

В данном случае дисбиоз, как начальный этап эндогенной инфекции, 

можно представить как уменьшение количества Micrococcus spp., 

Corynebacterium spp., коагулазоотрицательных Staphylococcus spp. и увеличе-

ние других условно-патогенных бактерий [77]. 
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Развитие экзогенно-эндогенной половой микст-инфекции у мужчин 

можно представить в виде той же последовательности, что и у женщин (рис. 

4). Однако дисбиотический процесс может возникать вначале в мужской 

уретре, а затем распространяться на другие органы простато-везикулярного 

комплекса с формированием воспалительного процесса в одном или не-

скольких локусах репродуктивной системы и бесплодия. Возникновение и 

характер воспалительного очага будет зависеть от разновидности экзопато-

гена, который преобладает в том или ином случае в составе экзо-эндогенной 

микст-инфекции (табл. 9). 

Таблица 9. Характерная патология органов мочеполовой системы при 

репродуктивно значимых половых инфекциях у мужчин [43] 

Патоген 
Характерная патология органов  

мочеполовой системы 
Осложнения 

Chlamydia 

trachomatis 

Уретрит,  цистит, везикулит,  

эпидидимит, орхит, простатит, проктит, 

коньюнктивит, венерическая  

лимфогранулёма  

Нарушение фертильности, 

реактивный артрит, пора-

жение гениталий и ЖКТ, 

синдром Fitz-Hugh-Curtis  

Mycoplasma  

hominis 

Уретрит (?), простатит (?), пиелонефрит 

(острый), орхит, эпидидимит, цистит 

Нарушение фертильности, 

реактивный артрит 

Ureaplasma 

species 

Уретрит, простатит, цистит, орхит,  

эпидидимит, МКБ 

Нарушение фертильности, 

реактивный артрит 

Mycoplasma  

genitalium 
Уретрит, эпидидимит 

Нарушение фертильности, 

реактивный артрит 

Trichomonas 

vaginalis 

Уретрит, простатит,  везикулит,   

эпидидимит, орхит 

Нарушение фертильности, 

множественные стриктуры 

уретры и семявыносящих 

протоков 

Neisseria 

gonorrhoeae 

Уретрит, простатит,  везикулит,   

эпидидимит, орхит, деферентит,  

фуникулит, проктит 

Нарушение фертильности, 

поли- и моноартралгии, 

высыпания на коже и  

тендосиновит  

Основными причинами бесплодия у мужчин при инфекционной пато-

логии являются [43]:  

1) количественные и качественные нарушения эякулята; при этом име-

ют место тестикулярные и посттестикулярные нарушения;  

2) невозможность осуществления полового акта (эректильная и/или     

эякуляторная дисфункция).  

К количественным и качественным изменениям эякулята приводят тес-

тикулярные и посттестикулярные нарушения. 

Тестикулярные нарушения бывают чаще всего из-за орхита (говорят 
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ещё о секреторном и иммунологическом бесплодии) и включают:  

1) повреждение клеток герминативного эпителия и интерстиция:  

а) вовлечение в воспалительный процесс герминативного эпителия 

приводит к нарушению сперматогенеза за счёт нарушения аутокринных ме-

ханизмов  и рецепции к ФСГ (при этом происходит снижение количества и 

качества сперматозоидов); 

б) вовлечение в воспалительный процесс интерстициальных клеток 

Лейдига нарушает рецепцию к ЛГ и снижает выработку тестостерона – фор-

мирование гипергонадотропного гипогонадизма (происходит снижение ко-

личества и качества сперматозоидов); 

2) повреждение сперматозоидов: 

а) факторами патогенности микроорганизмов (снижение качества / 

подвижности сперматозоидов); 

б) за счёт возникновения аутоиммунных реакций (снижение качества 

сперматозоидов).  

Посттестикулярные нарушения формируются за счёт воспалительного 

процесса в других органах репродуктивной системы (формируется экскре-

торное  и иммунологическое бесплодие). При этом: 

1) повреждаются семявыносящие протоки за счёт рубцового процесса и 

формируется  их непроходимость (что ведет к снижению количества сперма-

тозоидов);  

2) повреждаются непосредственно сперматозоиды факторами патоген-

ности микроорганизмов (происходит снижение качества сперматозоидов) и 

за счёт аутоиммунных реакций (также снижение качества сперматозоидов);  

3) ухудшаются качественные характеристики семенной плазмы за счёт 

снижения качества экскретов семенных пузырьков и предстательной железы 

(приводит к снижению качества сперматозоидов).  

При более подробном рассмотрении механизмов формирования бес-

плодия у мужчин обращают на себя внимание ряд факторов патогенности 

микроорганизмов, представленных в таблице 10 [12]. 

Поскольку отсутствие воспалительных заболеваний в анамнезе и 

внешних признаков воспаления не исключает наличия бессимптомно проте-

кающей инфекции урогенитального тракта [93], ряд авторов полагают, что 

бактериоспермия по сути – проявление скрытой инфекции половых путей 
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[17, 37], которая может привести к развитию бесплодия. Наблюдаемые изме-

нения видового состава микрофлоры уретры и эякулята больных бесплодием, 

которые выражались в появлении среди изолятов грамотрицательной энтеро-

бактериальной флоры, микрококков, снижении количества коринеформных 

микроорганизмов и лактобацилл вплоть до полного их исчезновения, под-

тверждаются данными Ю.Б. Иванова [20] и S. Magnanelli [86]. 

Таблица 10. Роль факторов патогенности микроорганизмов в развитии 

мужского бесплодия [12] 

Влияние  

микроорганизмов 

на репродуктивные 

процессы 

Факторы/функции патогенности микроорганизмов 

Детерминанты Функции 

Угнетение функции 

сперматозоидов 

Адгезины 
Адгезия к сперматозоидам,  

связывание фибронектина 

Белки наружной мембраны  

микоплазм и U. urealyticum  

мол. масса 30,140 и 160 кДа 

Адгезия, угнетение подвижности и 

агглютинация сперматозоидов,  

нарушение пенетрации 

ЛПС 
Спермицидное действие, 

 нарушение пенетрации 

Эластаза, протеазы,  

фосфолипазы А1 и А2,  

гемолизины 

Угнетение подвижности и  

агглютинация сперматозоидов,  

повышение вязкости эякулята, 

 спермицидное действие 

Формирование  

аутоиммунитета к 

сперматозоидам 

вследствие  

воспаления 

Поверхностные  

гликолипиды 

Нарушение пенетрации,  

индукция перекрестного  

иммунного ответа 

Секреторная  

дисфункция  

дополнительных 

половых желез 

Белки hsp 60, Gro EL и  

Gro ES 

Повышение содержания в  

сперме γδ Т-лимфоцитов, индукция 

перекрестного иммунного ответа и 

синтез антиспермальных антител, 

устойчивость к фагоцитозу 

Белки, связывающие сте-

роиды, протеазы, нейрами-

нидаза,  

гиалуронидаза 

Снижение содержания  

андрогенов и цинка в сперме. 

Инвазия и персистенция в  

клетках Лейдига 

Развитие  

лейкоцитоспермии 

и вторичные  

эффекты на  

параметры  

эякулята 

ЛПС, липид А, липотейхое-

вые кислоты, пептидогли-

кан 

Индукция синтеза цитокинов, цито-

токсическое действие на спермато-

генный эпителий 

Токсины, ферменты 

Деградация цитокинов, угнетение 

фагоцитоза, энергетический  

дефицит сперматозоидов 

Продукция  

супероксиданиона Н2О2 

Перекисное окисление мембран 

сперматозоидов, цитотоксическое 

действие на сперматогенный  

эпителий 
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Это позволяет считать, что коагулазоотрицательные стафилококки, 

стрептококки, корине- и лактобактерии могут в норме вегетировать в поло-

вых путях здоровых мужчин. Обычно их концентрация не превышает диаг-

ностически значимого уровня, хотя есть данные, что в норме ПМО спермы 

не должен превышать 10
3
 КОЕ в 1 мл. По мнению Д.В. Кана [22] и S. 

Magnanelli с соавторами [86], об инфекционной природе процесса свидетель-

ствует титр бактерий в сперме больше 10
4
 КОЕ в 1 мл. Высокая адгезивная 

способность микрофлоры репродуктивного тракта больных бесплодием вы-

явлена в работе Ю.Б. Иванова [20], показавшего, что большинство штаммов 

микроорганизмов, выделенных из урогенитального тракта больных хрониче-

ским простатитом, имело средние и высокие значения адгезии. H.J. Glander с 

соавторами [75] объясняют это тем, что микрофлора с высокой адгезивной 

активностью способствует формированию патоспермии путем связывания 

бактериями фибронектина семенной плазмы и сперматозоидов, снижая их 

подвижность и оплодотворяющую способность. 

Широкое распространение и увеличение доли микроорганизмов с вы-

раженными вирулентными и персистентными признаками, выделяемых от 

больных хроническим простатитом, осложненным бесплодием, совпадает с 

данными Ю.Б. Иванова [20], который описал подобную закономерность у 

больных хроническим негонококковым уретритом. 

Не исключено, что увеличение количества персистирующих штаммов 

бактерий может быть связано с передачей генетического материала от пато-

генов представителям нормальной микрофлоры [9], а также усилением про-

дукции местных антимикробных факторов при воспалительном процессе в 

гениталиях [56]. Персистентный потенциал бактерий обеспечивает микроор-

ганизмам возможность длительного переживания в организме хозяина, а сле-

довательно, увеличение интенсивности бактериоспермии. Повышение мик-

робной обсеменённости переднего отдела уретры бесплодных мужчин с раз-

ными клиническими формами хронического простатита коррелирует с изме-

нениями в спермограмме и может служить причиной патоспермии [13]. 

Вероятно, изменения в микробиоценозе урогенитального тракта муж-

чин с хроническим простатитом, связанные с уменьшением видового разно-

образия, появлением в структуре изолятов грамположительной флоры и по-

вышением у нее вирулентного и персистентного потенциалов, – свидетельст-
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во (или следствие) микроэкологических нарушений и может рассматриваться 

как дисбиоз. Не исключено, что урогенитальный дисбиоз является одним из 

механизмов формирования хронического воспаления, обусловливающего 

возникновение патоспермии и бесплодия, что подтверждает этиологическую 

значимость условно-патогенной микрофлоры в хроническом воспалении и 

формировании инфертильности. 

Приведенные данные легли в основу предложенной Бухариным О.В. и 

соавт. [12] схемы влияния микроэкологических нарушений на функциональ-

ное состояние репродуктивного тракта мужчин (рис. 6), приводящее к их 

бесплодию.  

 
Рис. 6. Механизмы формирования бесплодия у мужчин [12]. 

 

Исследования показывают, что хронический простатит возникает на 

фоне снижения колонизационной резистентности, представляющей собой со-

вокупность механизмов, обеспечивающих противоинфекционную защиту 

эпителия. Во-первых, происходит изменение микробиоценоза за счет дефи-

цита или элиминации представителей нормофлоры, проявляющей антаго-

низм к аллохтонным бактериям либо препятствующей их адгезии к эпите-

лиоцитам; во-вторых, возникает дефицит факторов местной неспецифиче-
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ской резистентности. В результате этого создаются благоприятные условия 

для колонизации урогенитального тракта аллохтонными микроорганизмами. 

Возникает дисбиоз, который характеризуется дефицитом или отсутствием 

нормофлоры и наличием условно-патогенных микроорганизмов с выражен-

ными персистентными свойствами. 

В дальнейшем развивается инфекционный процесс, проявляющийся 

воспалительной реакцией со стороны макроорганизма. Бактерии с факторами 

персистенции выживают в занимаемом биотопе и пролонгируют воспаление. 

Вместе с тем вследствие выделения микроорганизмами антилизоцимного 

фактора при длительном бессимптомном воспалительном процессе возникает 

дефицит лизоцима в эякуляте, что приводит к снижению функционального 

состояния сперматозоидов и формированию бесплодия. 

В зависимости от длительности заболевания, формы простатита, его 

клинического течения происходит нарушение эндокринной функции поло-

вых желез. При длительном течении простатита имеет место нарушение 

сперматогенеза и секреторной функции половых желез, что и способствует 

формированию бесплодия [17]. 

Особое внимание необходимо обратить на три представителя семейст-

ва Herpesviridae (ВПГ-1, ВПГ-2 и ЦМВ) – на инфекционные агенты, широко 

распространенные в популяции и передающиеся половым путем [21]. 

Одним из критериев оценки влияния вируса на бесплодие является 

сравнительный анализ частоты выявления инфекционного агента в эякуляте 

пациентов с нарушением фертильности и у здоровых мужчин. Данные лите-

ратуры о частоте выявления герпесвирусов (ГВ) в эякуляте различаются. 

По результатам масштабного исследования маркеров ГВ в эякуляте 808 

мужчин инфекционно активный ВПГ выявляли у пациентов с бесплодием 

чаще, чем у здоровых мужчин, как в цельном эякуляте (31 против 17%), так и 

во фракции подвижных сперматозоидов (30 против 8%). Оценка выявляемо-

сти ВПГ, по крайней мере, в одной фракции эякулята позволила констатиро-

вать высокую суммарную инфицированность эякулята у пациентов с бес-

плодием (55%). Частота встречаемости ЦМВ, согласно полученным резуль-

татам и данным мировой литературы, не отличается у фертильных и бес-

плодных мужчин. Можно предположить, что это является результатом низ-

кой частоты встречаемости ЦМВ в эякуляте. Не исключено, что отличия бу-
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дут обнаружены при увеличении выборки обследуемых лиц. Следует отме-

тить, что у всех обследованных мужчин отсутствовали клинические проявле-

ния ГВИ, однако быстрый культуральный метод (БКМ) выявил у части из 

них инфекционно активные ВПГ или ЦМВ. Это означает, что выделение ви-

руса происходит при бессимптомной форме ГВИ, которая в таких случаях 

остается не идентифицированной и представляет опасность как для самого 

мужчины, так и для полового партнера.  

Сравнительный анализ показал, что вирусы достоверно чаще выявля-

ются в эякуляте с декабря по февраль по сравнению с остальными месяцами 

года: соответственно, 34 против 24,5% для ВПГ и 15,7 против 6,8% для ЦМВ. 

Обнаруженные сезонные колебания, возможно, связаны с изменениями тем-

пературы окружающей среды и (или) отражают зимнюю иммунодепрессию, 

вследствие чего происходит реактивация ГВ. Данные о сезонных колебаниях 

частоты выявления ГВ имеют важное клиническое значение, поскольку дают 

возможность уменьшить риск горизонтальной и вертикальной передачи ВПГ 

и ЦМВ при планировании естественной беременности, а также при лечении 

бесплодия методами вспомогательных репродуктивных технологий [21]. 

При изучении влияния герпесвирусов на показатели спермограммы ус-

тановлена корреляция между инфицированием ВПГ и снижением концентра-

ции и подвижности мужских гамет [66, 81]. Если говорить о ЦМВ, то боль-

шинство исследователей сходятся во мнении об отсутствии влияния данного 

вируса на показатели спермограммы [24, 66, 71]. 

Данные В.А. Исакова с соавт. [21], полученные при изучении 315 

спермограмм мужчин, инфицированных и не инфицированных вирусами 

герпеса, свидетельствуют о негативном влиянии ВПГ на подвижность спер-

матозоидов и количество морфологически нормальных гамет в эякуляте. При 

наличии инфекционно активного ЦМВ в эякуляте концентрация спермато-

зоидов оказалась в 1,7 раза ниже, чем при его отсутствии, однако статистиче-

ский анализ различий (р=0,058) позволяет судить лишь о тенденции к сни-

жению данного показателя. Влияния ЦМВ на подвижность и морфологию 

сперматозоидов в эякуляте выявлено не было.  

При изучении влияния герпесвирусов на состав популяции незрелых 

половых клеток (НПК) в эякуляте было получено снижение количества 

сперматид у пациентов с ГВИ, что предполагает их гибель или замедление 



Бюллетень Оренбургского научного центра УрО РАН (электронный журнал), 2016, № 2 

 36 

развития на этапе спермиогенеза при воздействии вируса. Нельзя также ис-

ключить влияния ГВ на предшествующие стадии развития половых клеток – 

у пациентов с высокой вирусной нагрузкой по ВПГ показано снижение числа 

сперматоцитов I на стадии диплотены [21]. Значительное увеличение количе-

ства неидентифицируемых клеток в эякуляте бесплодных мужчин с ГВИ от-

ражает дегенеративные процессы в популяции половых клеток. Полученные 

результаты согласуются с данными К.Н. Wu с соавт. [95], которые обнаружи-

ли в эякуляте, инфицированном ВПГ и ЦМВ, увеличение числа НПК с при-

знаками дегенерации – пикнотичными ядрами, вакуолизацией хроматина, на-

рушениями целостности ядерной оболочки, наличием телец апоптоза. 

При изучении влияния герпесвирусов на сперматогенез на эксперимен-

тальных моделях был сделан вывод о том, что при ГВИ яичка происходит 

гибель клеток-предшественников сперматозоидов – сперматогониев, сперма-

тоцитов, сперматид. При этом наиболее чувствительными оказываются клет-

ки, находящиеся в мейозе – сперматоциты – и образующиеся в результате 

мейотического деления ранних стадий спермиогенеза – ранние сперматиды. 

Представленные результаты согласуются с данными количественного карио-

логического исследования, при котором выявляли снижение в эякуляте спер-

матоцитов и сперматид в присутствии ГВ. Обращает на себя внимание со-

хранность всех сперматозоидов в инфицированной культуре. Вероятно, пато-

логические изменения, приводящие к нарушению фертильности у мужчин, 

происходят в яичке до формирования зрелых половых клеток. 

Таким образом, в совокупности данные о высокой частоте выявления 

ВПГ в эякуляте мужчин с бесплодием, ухудшении показателей качества 

спермы, изменении состава популяции НПК у ВПГ-инфицированных лиц, а 

также о гаметотоксическом воздействии вируса в экспериментальных мо-

дельных системах указывают на то, что ВПГ играет определенную патогене-

тическую роль в формировании мужского бесплодия. Вопрос об этиологиче-

ской роли ЦМВ в развитии бесплодия у мужчин остается спорным. С одной 

стороны, описаны нарушения в составе популяции половых клеток как мето-

дом количественного кариологического анализа в эякуляте ЦМВ-инфиро- 

ванных мужчин, так и на модели ЦМВ-инфекции яичка in vitro. С другой 

стороны, большинство исследователей указывают на отсутствие воздействия 

вируса на основные показатели спермограммы. Учитывая относительно низ-
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кую частоту выявления ЦМВ в эякуляте, необходимо проведение более мас-

штабных исследований для окончательного установления роли ЦМВ в разви-

тии бесплодия у мужчин. 

О роли ГВ в развитии нарушений фертильности у мужчин косвенно сви-

детельствуют также данные об эффективности терапии ех juvantibus. Сообща-

лось о наступлении беременности у трех ранее бесплодных пар после прохож-

дения партнером курса противовирусной терапии [81]. Другие авторы описы-

вают эффективность лечения ацикловиром у 5 из 12 бесплодных пар [83]. 

Установление связи между герпесвирусным инфицированием эякулята и 

бесплодием у мужчин указывает на необходимость включения исследования 

на маркеры ГВ (ПЦР, БКМ) в алгоритм диагностики мужского бесплодия. 

Этиологическая расшифровка диагноза открывает перспективы использования 

специфической противовирусной терапии в лечении данных пациентов. 

Вторым очень важным аспектом реализации патогенного потенциала 

бактериальных и вирусных патогенов является формирование синдрома по-

тери плода и наличие беременностей, которые заканчиваются срочными или 

преждевременными родами, но при которых имеет место формирование раз-

личных аномалий у плода на этапах эмбрио- и фетогенеза. Нередко, как и 

при формировании бесплодия, наблюдается отрицательное воздействие на 

систему «мать-плод» вирусно-бактериальной ассоциации.  

Предполагаемые механизмы данных клинических состояний могут 

быть следующие: 

– прямое инфицирование матки, плода или плаценты; 

– плацентарная недостаточность (апоптоз ворсин плаценты); 

– хронический эндометрит или эндоцервицит; 

– амнионит. 

Бактериальные инфекции реализуют свой патогенный потенциал путём 

формирования воспалительных очагов в органах репродуктивной системы с 

нарушением их функции, воздействия эндо- и экзотоксинов. Причём нередко 

в инфекционный процесс вовлекаются не только возбудители экзогенных по-

ловых инфекций, но и представители эндогенной микрофлоры, формирую-

щие дисбиоз влагалища и других органов. Этому способствует специфика 

метаболизма некоторых бактерий, которая  обусловливает характерные про-

явления данного дисбиотического процесса и появление ряда осложнений.  
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Например, у бактероидов, фузобактерий, а также у анаэробных стреп-

тококков и гарднерелл была выявлена высокая способность к продукции 

фосфолипазы А2. Последняя, в свою очередь, активирует продукцию просто-

гландинов путем освобождения арахидоновой кислоты из ее эфирной формы. 

У беременных женщин бактериальные протеазы и липазы могут воздейство-

вать на хориоамниотическую мембрану, приводя её к разрыву. Нарушение 

целостности хориоамниотической оболочки в совокупности с увеличением 

концентраций простагландинов в амниотической жидкости инициируют 

преждевременные роды. Органические кислоты, продуцируемые грамотри-

цательными анаэробами, а также бактериями рода Mobiluncus (в частности, 

янтарная кислота), ингибируют функциональную активность полинуклеар-

ных нейтрофилов, с чем связывают малое количество последних или их пол-

ное отсутствие в выделениях из влагалища при бактериальном вагинозе. G. 

vaginalis могут продуцировать токсические биопродукты, к которым отно-

сятся муколитические ферменты и гемолизин. Воздействуя на эритроциты, 

гемолизин вызывает образование многочисленных пор в эритроцитарной 

мембране. Гемолизин является также лейкотоксическим фактором, вызы-

вающим структурные и функциональные нарушения лейкоцитов в виде их 

разбухания и снижения направленного лейкотаксиса. Одним из факторов су-

прессии лейкоцитов является сукцинат – продукт метаболизма бактерий рода 

Bacteroides, также присутствующих в больших количествах в вагинальных 

образцах женщин с бактериальным вагинозом. Сукцинат ингибирует хемо-

таксическую способность лейкоцитов и их фагоцитарную способность. Та-

ким образом, функции лейкоцитов могут подавляться синергистическим эф-

фектом гемолизина гарднерелл и сукцината бактероидов [18, 23].  

Целый ряд исследований разных лет подтверждает участие липополи-

сахаридов (ЛПС) грамотрицательных бактерий в патогенезе отдельной аку-

шерско-гинекологической патологии, в том числе при эмбриональной ре-

зорбции, задержке внутриутробного развития и антенатальной гибели плода, 

преждевременных родах, преэклампсии, плацентарной дисфункции. Уровни 

эндотоксинемии и провоспалительных цитокинов являются маркерами хро-

нического эндогенного инфекционно-воспалительного заболевания разных 

отделов генитального тракта с поражением сети органов репродуктивной 

системы женщин [7, 8]. 
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Так доказано, что при дисбиотическом состоянии вагинального биото-

па у женщин наблюдается увеличение концентрации ЛПС в системном кро-

вотоке в 7 раз, уровня эндотоксинсвязывающего белка (LBP ‒ lipopolysaccha-

ride-binding protein) ‒ в 2 раза и титров IgG к сore-региону ЛПС ‒ в 1,7 раза по 

сравнению с нормобиоценозом [34]. 

Участие ЛПС в патогенезе бактериального вагиноза согласуется с тем, 

что указанный синдром протекает без признаков воспалительной реакции, в 

основе чего лежит снижение функциональной активности нейтрофилов, про-

являющейся незавершенностью фагоцитоза. Последнее, возможно, связано с 

воздействием сверхвысоких концентраций ЛПС грамотрицательных бакте-

рий, доминирующих при вагинозе, на лейкоциты, приведящем к снижению 

фагоцитарной активности и цитотоксическому эффекту.  

Установлено также более чем десятикратное повышение концентрации 

ЛПС в сыворотке крови у женщин с бесплодием на фоне хронических неспе-

цифических воспалительных заболеваний органов малого таза, ведущих к 

снижению уровня антиэндотоксиновых антител и угнетению активности гра-

нулоцитарного звена антиэндотоксинового иммунитета [62].  

Индуцированные эндотоксином иммунопатологические изменения го-

меостаза, проявляющиеся эндотелиальной дисфункцией, во многом идентич-

ны таковым при развитии преэклампсии, что свидетельствует об универсаль-

ности механизмов их формирования и позволяет рассматривать преэклам-

псию как модель системной эндотоксинемии [63]. Последнее является совре-

менной концепцией, объясняющей феномен преэклампсии с позиции реали-

зации негативных биологических эффектов ЛПС на фоне недостаточности 

ЛПС-связывающих и ЛПС-элиминирующих систем. Так, было показано, что 

при тяжелой преэклампсии уровень ЛПС в сыворотке повышается много-

кратно на фоне угнетения синтеза иммуноглобулинов к сore-региону ЛПС 

[35]. При этом известно, что основным источником ЛПС при преэклампсии 

может служить кишечная микробиота. В условиях сниженной тканевой пер-

фузии вследствие периферического генерализованного вазоспазма при пре-

эклампсии может происходить усиленная транслокация грамотрицательных 

бактерий и их эндотоксина через ишемизированную кишечную стенку [7, 8]. 

Наряду с кишечным биоценозом, другим резервом ЛПС является вагиналь-

ный биотоп, особенно при вагинозах, когда удельный вес грамотрицатель-
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ных микроорганизмов увеличивается в тысячи раз, а атрофические измене-

ния слизистой оболочки влагалища, обусловленные воздействием бактери-

альных ферментов, способствуют проникновению ЛПС в развитую венозную 

и лимфатическую сосудистую сеть органов репродуктивной системы в пери-

од гестации [35]. 

Показано, что гемоциркуляция ЛПС на фоне угнетения антиэндотокси-

нового иммунитета может проявляться частым развитием гестоза первой по-

ловины беременности, угрозой прерывания беременности на ранних сроках, 

а также аномалиями родовой деятельности [53]. Доказано невынашивание 

беременности при дисбиотических состояниях генитального и кишечного 

трактов. В 30-40% случаев причиной преждевременных родов является ин-

фекционный фактор.  

Другим, не менее существенным следствием инфекционно-

воспалительных заболеваний матери является формирование плацентарной 

недостаточности, частота которой на фоне инфекции достигает 50-60%. Ос-

новным «посредником» повреждающего действия ЛПС на плаценту считает-

ся провоспалительный цитокин IL-1 [74]. Доказано, что нарушения в системе 

гемостаза при беременности в сторону повышения коагуляционного потен-

циала крови в последующем приводят к тромбозам спиральных артерий, со-

судов ворсин, хориальной пластины и сосудов пуповины, что клинически 

проявляется развитием плацентарных нарушений, гипоксией и гипотрофией 

плода [10]. Возможно, именно ЛПС грамотрицательных бактерий запускает 

коагуляционный каскад, завершающийся тромбообразованием в маточно-

плодово-плацентарных сосудах, поскольку ранее установлена способность 

ЛПС вызывать нарушения в системе гемостаза и микроциркуляции, которая 

подтверждена в экспериментах на животных [6, 63]. 

В ряде случаев неблагополучные исходы беременности обусловлены 

сопутствующими нарушениями в системе гемостаза, в том числе антифосфо-

липидным синдромом, характеризующимся множественными тромбозами 

жизненно важных органов на фоне высокого титра антифосфолипидных ан-

тител. В опытах продемонстрировано, что интраамниотическое введение 

ЛПС влечет за собой тяжелые последствия как для материнского организма, 

способствуя развитию хорионамнионита, так и для плода, вызывая повреж-

дения центральной нервной системы и формирование врожденных пороков и 
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аномалий [72, 97].  

Особую роль в формировании репродуктивных осложнений играют ви-

русные персистирующие инфекции. Длительная персистенция вирусной ин-

фекции приводит к состоянию иммунодефицита. Кроме того, длительная 

персистенция вирусно-бактериальной инфекции может приводить к измене-

нию антигенной структуры инфицированных клеток как за счет собственно 

инфекционных антигенов, включаемых в структуру поверхностных мембран, 

так и образования новых клеточных антигенов, детерминированных клеточ-

ным геномом. Это приводит к появлению аутоантител, которые могут раз-

рушающе действовать на клетки собственного организма. При наступлении 

беременности аутоиммунные реакции и активация инфекции могут приво-

дить к развитию диссеминированного внутрисосудистого свертывания, воз-

никновению локальных микротромбозов в области плацентации с образова-

нием инфарктов с последующей отслойкой плаценты. 

Инфекция может прямо поражать плод, возможно, за счет активации 

провоспалительных цитокинов, которые имеют цитотоксический эффект. 

Потеря беременности может быть связана с гипертермией, повышенным 

уровнем простагландинов, с преждевременным разрывом плодного пузыря за 

счет микробных протеаз и других механизмов [29]. 

По данным Т.И. Долгих с соавт. [19], косвенными клиническими при-

знаками врождённых пороков развития у плода являются наличие длитель-

ной угрозы прерывания беременности, развитие плацентарной недостаточно-

сти, патологии количества околоплодных вод. Наличие врожденных пороков 

развития плода сопряжено с формированием плацентарной недостаточности, 

сопровождающейся признаками активации внутрисосудистого свертывания 

крови. При ультразвуковых маркерах внутриутробной инфекции отмечается 

достоверно частое определение признаков активации внутрисосудистого 

свертывания крови (гиперфибриногенемия, уменьшение активности анти-

тромбина III). Кроме того, активное течение герпесвирусных инфекций спо-

собствует активации внутрисосудистого свертывания крови с тенденцией к 

формированию хронического ДВС-синдрома. 

Особое значение в формировании синдрома потери плода и в возник-

новении различных нарушений нормального хода эмбрионального развития 

имеет TORCH-инфекция [2, 15, 36, 60]. 



Бюллетень Оренбургского научного центра УрО РАН (электронный журнал), 2016, № 2 

 42 

Трансплацснтарная (TORCH) инфекция может вызвать: 1) смерть и ре-

зорбцию эмбриона; 2) выкидыш и мертворождение; 3) рождение живого не-

доношенного или доношенного ребенка с врожденными пороками развития 

как с явно выраженными признаками поражения, так и с врожденной (перси-

стирующей) инфекцией. Клинические признаки заболевания при этом могут 

отсутствовать годами, как это имеет место при врожденном токсоплазмозе 

или врожденной цитомегалии. 

Из TORCH-микроорганизмов по частоте встречаемости антител к ним 

у беременных на первом месте стоит цитомегалия. Специфические IgG-

антитела выявляются у 80-95% женщин, но лишь при рецидиве инфекции у 

матери возможно инфицирование ребенка, которое наблюдается в единич-

ных случаях (с частотой 1:6000 родов), при этом клинически выраженные 

формы врожденной цитомегалии чрезвычайно редки (не более 1%). 

У неиммунных беременных, которые не имеют IgG- и IgM-антител к 

вирусу цитомегалии, в 1-4% случаев наблюдается первичная цитомегалови-

русная инфекция, которая значительно чаще передается плоду (в 40% случа-

ев). Рождение детей с явной или бессимптомной цитомегалией возможно у 

10-15% таких беременных. Тактика врача при рассмотрении результатов се-

рологических исследований на антитела к CMV в настоящее время такова. 

Входящие в группу риска неиммунные беременные требуют особого внима-

ния. Они должны быть переведены на другую работу, если их служебная 

деятельность сопряжена с тесным контактом с детьми и иммунодефицитны-

ми взрослыми – главными выделителями цитомегаловируса с мочой, слюной 

(детсады, закрытые детские учреждения, больницы с тяжелыми больными). 

Лечение беременных, инфицированных цитомегаловирусом, не проводится. 

Опасной для плода является инфекция, впервые возникшая во время данной 

беременности. Поэтому женщину необходимо обследовать на наличие IgG-

антител с определением индекса овидности и на IgM-антитела. 

Токсоплазмоз является более редкой инфекцией у беременных, чем 

цитомегалия. Антитела IgG класса выявляются у 37-45% женщин. Это гово-

рит об инфицировании их в прошлом и латентном течении токсоплазмоза на 

момент обследования. В таблице 11 представлены сроки беременности, в ко-

торые наиболее опасно заражение плода токсоплазмами. 
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Таблица 11.  Риск заражения плода токсоплазмами при 

разных сроках беременности [36] 

Триместр беременности Риск заражения плода 

I 4% 

II 17% 

III 52% 

 

Вирус краснухи, как известно, наиболее часто вызывает внутриутроб-

ную инфекцию у плода с поражением многих органов и систем. При выявле-

нии у беременных серологических показателей текущей инфекции (наличие 

специфических IgM-антител или сероконверсии, то есть появление антител 

после зарегистрированной отрицательной реакции) рекомендуется прерыва-

ние беременности из-за вероятности слишком тяжелого поражения плода. 

Иммунное состояние, то есть наличие лишь IgG-антител, считается безопас-

ным для плода. 

При генитальном герпесе, возбудителем которого чаще является вто-

рой серологический тип вируса простого герпеса - HSV-2 (хотя не исключа-

ется поражение и первым типом - HSV-1), присутствие вируса в половых пу-

тях в настоящее время легко обнаруживается разными лабораторными мето-

дами: ПИФ, ПЦР, заражение клеточных культур и др. Важно помнить, что 

тактика врача заключается в тщательном изучении анамнеза и поиске клини-

ческих проявлений заболевания. Все предложенные лабораторные тесты (в 

том числе серологические) по диагностике герпетической инфекции (как и 

остальных TORCH-инфекций) не могут дать абсолютно достоверных сведе-

ний о течении инфекции при однократной их постановке. Именно такие кли-

нические ситуации позволяют в сомнительных случаях рекомендовать про-

ведение повторных тестов.  

В таблице 12 представлена тактика врача при различных формах гени-

тального герпеса. 

Если говорить о последствиях герпесвирусной инфекции во время бе-

ременности, то при рекуррентной ВПГ-инфекции риск передачи вируса но-

ворожденному и развития заболевания невелик и при определенных услови-

ях отсутствует. Первичная ГВИ может вызвать тяжелое заболевание бере-
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менной женщины, трансплацентарную передачу вируса, заражение плода и 

новорожденного.  

Таблица 12. Тактика врача при различных формах генитального герпеса 

Клиническая 

ситуация 

Распространенность 

среди беременных 

Риск 

поражения 

плода 

Тактика врача 

Первичная инфекция  

(за месяц до родов) 
Редко 

Большой  

(около 70%) 

Родоразрешение  

кесаревым сечением 

Рецидив генитального герпеса 

за несколько дней до родов 
Умеренно часто около 2-5% 

Кесарево сечение.  

Лечение ацикловиром 

Генитальный герпес  

в анамнезе 
Довольно часто  около 0,1% Естественные роды 

Отсутствие проявлений  

генитального герпеса 
2/3 случаев  около 0,01% 

Никаких специальных  

мероприятий 

 

Исход первичной ВПГ-инфекции во многом определяется сроком гес-

тации, на котором произошло инфицирование. Согласно данным обследова-

ния 60 беременных женщин в динамике, инфицирование 30% из них ВПГ-2 

и/или ВПГ-1 произошло в первом триместре, 30% ‒ во втором триместре и 

40% ‒ в третьем триместре беременности [67]. У новорожденных детей тех 

женщин, у которых сероконверсия завершилась ко времени родов, не наблю-

далось ни внутриутробной инфекции (ВУИ), ни заболевания герпесом в не-

онатальном периоде. Особенно опасна генитальная локализация герпеса у 

беременных, которая встречается в 7-35% случаев, и в последнее время этот 

показатель постоянно увеличивается [68]. По мнению большинства исследо-

вателей, заражение новорожденного ВПГ происходит во время родов при ге-

нитальном выделении вируса у роженицы. В таких случаях (при симптома-

тическом генитальном герпесе) рекомендуется проводить роды оперативным 

путем ‒ кесаревым сечением. 

Еще не так давно полагали, что серьезную угрозу для здоровья бере-

менной женщины и ее ребенка представляют только клинически выраженные 

формы генитального герпеса. Однако отсутствие клинических проявлений 

ВПГ-инфекции у беременной женщины не только не препятствует, но без 

своевременной и адекватной диагностики способствует передаче вируса в 

перинатальном периоде. В пользу этого утверждения свидетельствуют дан-
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ные о том, что в 60-80% случаев дети с неонатальным герпесом рождаются 

от матерей с атипичными или бессимптомными формами течения ВПГ- ин-

фекции [68]. 

Одним из нарушений нормального течения беременности являются 

преждевременные роды, которые в большинстве случаев приводят к появле-

нию на свет детей с проблемами здоровья, нередко ‒ несовместимыми с жиз-

нью. Клинически выраженный герпес у новорожденных, который может вы-

зывать тяжелые заболевания с некомпенсируемыми последствиями, а также 

высокую смертность, встречается редко. Опубликованные данные значи-

тельно расходятся. S.Н. James et al. [78] указывают частоту встречаемости 

герпеса у детей от 1 : 100 000 до 1 : 1500 от всех живых новорожденных. Го-

раздо чаще рождаются дети с внутриутробной ЦМВИ. В разных регионах 

мира сообщают о 0,5-2% больных детей среди всех живых новорожденных. 

Данные относительно недоношенных новорожденных детей немного-

численны. В то же время недоношенные новорожденные дети с малой массой 

тела при рождении представляют особую группу риска. К. Cleaveland [69] 

сообщает, что доля детей, родившихся недоношенными, составляет 3-16,6% 

от общего числа новорожденных и за последние 20 лет выросла в США на 

18%. По данным литературы, новорожденные с очень низкой массой тела 

при рождении, составляющие примерно 1% от всех рожденных детей, фор-

мируют до 75% заболеваемости и смертности. Эта группа детей характери-

зуется наибольшим количеством факторов риска по развитию инфекционных 

заболеваний, связанных с общей функциональной незрелостью иммунной 

системы. Ранее было установлено, что внутриутробная инфекция (ВУИ) у 

недоношенных плодов и у новорожденных, умерших в течение первых суток 

жизни, диагностируется существенно чаще (77,8%), чем у доношенных 

(59,5%; р<0,01). При этом в подавляющем большинстве случаев наряду с 

признаками текущей инфекции, проявляющейся лимфогистиоцитарной ин-

фильтрацией в тканях органов, выявляются различные эмбриофетодиспла-

зии: микрополигирия, микрорения, глиоз вещества головного мозга, фибро-

эластоз эндокарда предсердий, миксоматозные разрастания на створках ат-

риовентрикулярных клапанов, гипоплазия и задержка развития органов. 

Тяжелые психоневрологические изменения при поражении ЦНС выяв-

ляются у 50% выживших [31, 61]. По данным И.Ф. Баринского с соавт. [5], 
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частота герпесвирусного поражения ЦНС, в частности ВПГ, несколько ниже 

‒ 10-30% от всех энцефалитов и менингоэнцефалитов у новорожденных.  

Внутриутробная герпетическая инфекция (ВГИ) – не только серьезная 

причина перинатальной смертности, но и пороков развития (микроцефалия, 

пороки сердца, гепатоспленомегалия), ранней детской инвалидности (дет-

ский церебральный паралич, эпилепсия, слепота, глухота и др.), поскольку 

ВПГ оказывает деструктивное действие на ткани и органы плода [31]. 

По мнению ряда исследователей, влияние ВГИ на течение беременно-

сти и состояние плода может осуществляться двумя механизмами. Прежде 

всего, возможно прямое инфицирование плаценты и плода. При этом могут 

возникнуть плацентит и инфекция плода, как генерализованная, так и ло-

кальная, текущая подчас латентно, при которой клинические признаки появ-

ляются в неонатальном периоде. Кроме того, возможно косвенное воздейст-

вие ГИ на плод, обусловленное лихорадкой, интоксикацией с последующим 

повреждением фетоплацентарного комплекса. 

Клинические проявления ВГИ у плода имеют, в основном, неспеци-

фический характер и зависят от двух факторов: 1) срока беременности, в ко-

торый происходит инфицирование; 2) инфицирующей дозы, вирулентности и 

путей проникновения возбудителя. 

При этом неблагоприятные исходы беременности для плода, наблю-

дающиеся при вирусных и некоторых бактериальных инфекциях, в основном 

связаны с гематогенным (трансплацентарным) путем передачи заболевания. 

Как правило, через 3-6 сут после родов у новорожденного развивается лихо-

радка, прогрессирует желтуха, отмечается появление гепатосплении, цереб-

ральных симптомов, везикулярной сыпи, нередко регистрируют стоматит и 

кератоконъюнктивит. 

В 60-70% случаев в начале заболевания имеются только кожные прояв-

ления, однако в 75% случаев может развиться диссеминированная инфекция. 

Новорожденные при неблагоприятном течении заболевания погибают в те-

чение первых двух суток и на аутопсии отмечаются признаки хронического 

ДВС-синдрома. Ниже приводится классификация ВГИ, предложенная про-

фессором Н.И. Кудашовым [30], согласно которой она может быть: 

I. Генерализованная (диссеминированная) форма с церебральными и 

висцеральными повреждениями. 
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II. Локализованная форма: энцефалит, поражение кожи (везикулез), 

слизистых полости рта, глаз. 

III. Висцеральная (поражение легких, печени, селезенки, надпочечни-

ков). 

IV. Преимущественное поражение нервной системы: 

а) транзиторные неврологические изменения, кистозные полости в бе-

лом веществе лобных и теменных долей, субэпендимальные кисты; 

б) ограниченный энцефалит (внутриутробный); 

в) генерализованная инфекция с менингоэнцефалитом. 

Установлено, что инфицирование в I триместре беременности приводит 

к развитию у плода микро-, гидроцефалии, катаракты, глухоты, пороков 

сердца, желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), мочеполовой системы, скелета. 

Инфицирование во II и III триместрах вызывает у плода гепатоспленомега-

лию, анемию, желтуху, гипотрофию, пневмонию, менингоэнцефалит, сепсис. 

Необходимо подчеркнуть, что сепсис у плода чаще является причиной его 

антенатальной гибели. 

Восходящий путь инфицирования (из шейки матки) сопровождается 

размножением и накоплением возбудителя в околоплодных водах и имеет 

клинические проявления в виде многоводия, невынашивания беременности, 

задержки внутриутробного развития, отечного синдрома и пр. Но поражение 

плода чаще имеет менее тяжелый характер, чем при трансплацентарной пе-

редаче инфекции. 

Показано, что среди беременных женщин, серопозитивных к ВПГ-2, 

частота угрозы прерывания беременности в 5 раз выше, а многоводие ‒ в 10 

раз чаще по сравнению с показателями в группе серонегативных женщин. 

Невынашивание беременности (ранние и поздние выкидыши, неразвившаяся 

беременность) отмечаются у 29% беременных, серопозитивных к ВПГ-2. 

Среди осложнений родового акта установлен высокий процент несвоевре-

менного излития околоплодных вод. 

Имеются сведения, что при невынашивании беременности и наличии 

воспалительных изменений придатков матки ГИ выявляется в 4-8 раз чаще, 

чем в контрольной группе [26]. Инфицирование может произойти и интрана-

тально, особенно при наличии ВПГ-2 у матери. Нужно отметить, что у 70% 

матерей, дети которых родились с генерализованным внутриутробным герпе-
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сом, в период родов не было признаков генитального герпеса, а у 52% он не 

отмечался даже в анамнезе. Однако во время беременности 31% этих жен-

щин или их мужья имели клинические проявления генитального или кожного 

герпеса. 

Наряду с этим возможно постнатальное инфицирование детей при на-

личии герпетических проявлений на коже, причем не только у матери, но и у 

других родных или медперсонала. Именно по этой причине акушерки с гер-

петическими высыпаниями должны отстраняться от обслуживания беремен-

ных, рожениц и новорожденных детей до разрешения у больных герпетиче-

ской сыпи, а дети с ГИ должны быть изолированы в яслях от других детей. 

Наиболее важными и показательными были результаты оценки леталь-

ности. Так, в группе обследованных недоношенных новорожденных детей с 

ВУИ среди тех детей, которые имели маркеры ВПГ при рождении, леталь-

ность была более чем в 2 раза выше, чем у детей в этой же группе, но не 

имевших ВПГ. 

К неблагоприятным исходам беременности помимо преждевременных 

родов относятся спонтанные аборты, невынашивание беременности, мертво-

рождения. Связь этих явлений с ГВИ давно интересует исследователей. Изу-

чая этиопатогенез спонтанных абортов, обследовали 150 женщин, обратив-

шихся в клинику с гинекологическими проблемами. У 46% женщин с эрози-

ей шейки матки выявили ВПГ-2, при этом обнаружили ассоциацию между 

присутствием ВПГ-2 и предшествующим абортом. К аналогичному выводу о 

корреляции между ВПГ-2-инфекцией и историей спонтанных абортов при-

шли S.Е. Msuya et al. [21], проводившие опрос и анкетирование 382 женщин, 

среди которых у 39% были обнаружены антитела к ВПГ-2. Риск аборта и 

преждевременных родов у женщин, инфицированных ВПГ, по оценке отече-

ственных специалистов, соответственно в 1,8 и 3,2 раз выше, чем у неинфи-

цированных женщин контрольной группы. Изучая ВПГ-инфекцию у 45 бе-

ременных женщин в первом и втором триместрах беременности, авторы ис-

пользовали тест микронейтрализации анти-ВПГ-2 антител и иммунофлюо- 

ресцентный анализ вагинальных и цервикальных материалов. Они установи-

ли, что у тех женщин, у которых был один или больше абортов, антитела к 

ВПГ-2 обнаружены в 64% случаев, тогда как у беременных женщин кон-

трольной группы ‒ только в 5% случаев. 
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На основании имеющихся данных Т.Б. Семенова с соавт. [50] за-

ключают, что ГВ вызывают до 30% спонтанных абортов на ранних сроках 

беременности и свыше 50% поздних выкидышей. 

Таким образом, ВПГ-инфекция, как и инфекции иной этиологии, играет 

существенную роль в перинатальной патологии, а также в смерти плода и 

новорожденного. ПЦР in situ – информативный и точный метод, открываю-

щий новые возможности в диагностике ГВИ и позволяющий оценить относи-

тельное количество внутриклеточной ДНК и тропность вируса к определен-

ным тканям. Метод эффективен в изучении патогенеза инфекций, вызывае-

мых ЦМВ и ВПГ при фетоинфантильных потерях и летальных врожденных 

дефектах развития. Этиологическая роль выявленных ГВ подтверждается на-

личием альтернативно-продуктивных и фиброзно-склеротических изменений 

в тканях, а также гигантоклеточным метаморфозом. Верификация инфекци-

онных агентов при мертворождении, врожденных летальных дефектах разви-

тия способствует адекватной реабилитационной терапии женщин с потерей 

плода в анамнезе и прогнозированию исходов будущих беременностей.  

Выявление ДНК и инфекционно активного ВПГ в клетках и тканях 

плодов и мертворожденных детей, имеющих различные эмбриофетопатии, 

дает основание полагать, что инфицирование ВПГ может происходить не 

только во время родов, но и на стадиях эмбрио- и фетогенеза. 

Таким образом, половая экзогенная и эндогенная вирусно-

бактериальная инфекция может существенным образом нарушать репродук-

тивный потенциал семьи в виде формирования женского и мужского беспло-

дия, а также негативно влиять на течение и исход беременности, обусловли-

вая при этом значительный удельный вес репродуктивных потерь. 
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