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АКУШЕРСКАЯ ТАКТИКА И ПЕРИНАТАЛЬНЫЕ 
ИСХОДЫ ПРИ ХОРИОАМНИОНИТЕ

Проблема хориоамнионита остается актуальной и обсуждаемой в последние десятилетия: были предложены новые 
термины, обозначены критерии диагностики. Предложенные изменения, касающиеся хориоамнионита, относятся, в 
большей степени, к перинатальным аспектам, в частности, к вопросу о ведении новорожденных от беременных с 
подозрением на внутриутробную инфекцию и от матерей с клинически выраженным хориоамнионитом. Основное 
направление: наблюдать, а не лечить, родившихся в удовлетворительном состоянии доношенных и недоношенных 
новорожденных при поздних преждевременных родах. Безусловно, в дальнейшем потребуются крупные проспектив-
ные эпидемиологические исследования, чтобы установить значимое влияние этих новых практических рекомендаций 
на исходы у младенцев, подвергшихся внутриутробной инфекции или воспалению. Повышение точности клинической 
диагностики внутриутробной инфекции и внедрение в практику данных, полученных в результате последних исследо-
ваний, должны улучшить перинатальные исходы.
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OBSTETRIC TACTICS AND PERINATAL OUTCOMES IN CHORIOAMNIONITIS

The problem of chorioamnionite remains relevant and discussed in recent decades, so new terms have been proposed, 
diagnostic criteria have been identified. The proposed changes regarding chorioamnionitis relate more to perinatal aspects, in 
particular, to the management of newborns from pregnant women with suspected intrauterine infection and from mothers 
with chorioamnionitis. The main direction: to observe, not to treat, born in a satisfactory condition of full-term and premature 
ines on outcomes in infants exposed to intrauterine infection or inflammation. Improving the accuracy of clinical diagnosis of 
intrauterine infection should improve both the quality and reproducibility of data from future studies.
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Хориоамнионит (ХА) – инфекционное воспале-
ние плодных оболочек, околоплодных вод, 

децидуальной ткани и плода. Греческая этимология 
слов хорион и амнион (оболочек плода) и окончание 
ит (itis) означает воспаление [1-3]. ХА развивается 
в 1-13 % спонтанных самопроизвольных родов, 
40-70 % преждевременных родов с преждевремен-
ным разрывом плодных оболочек (ПРПО) [4, 5]. 
Частота формирования хориоамнионита связана с 
ПРПО: чаще всего ХА встречается при ПРПО [6-8].

Хориоамнионит может вызывать неблагоприят-
ные исходы для новорожденных. Связь между 
материнским хориоамнионитом и ранним сепсисом 
у новорожденных давно признана, и в современных 
установленных руководствах рекомендуется лечить 
всех родившихся младенцев антибиотиками широ-
кого спектра действия до тех пор, пока не будет 
исключена инфекция. Однако последние данные 
показывают, что более предпочтительной альтерна-
тивой может быть пристальное наблюдение за доно-
шенными и недоношенными новорожденными, 

родившимися в удовлетворительном состоянии про-
тив антибактериальной терапии [9].

Новорожденные от матерей с ХА подвергаются 
высокому риску неонатального сепсиса [10-12], 
бронхолегочной дисплазии [13, 14], внутрижелудоч-
кового кровоизлияния [15, 16], перивентрикуляр-
ной лейкомаляции [14-17], неонатальной смерти [4]. 
Доказательства связи между ХА, церебральным 
параличом и другими поражениями нервной систе-
мы противоречивы: в некоторых исследованиях 
сообщается о наличии такой связи [15, 18], в то 
время как другие исследования этого не подтверди-
ли [18-21].

Для хориоамнионита характерны гетерогенные 
условия, характеризующиеся инфекцией или воспа-
лением, или и тем и другим, за которыми следует 
большое разнообразие клинической симптоматики 
для матерей и их новорожденных. Недавно эксперт-
ная группа Национального института детского здо-
ровья и развития человека предложила для ХА 
описательный термин «внутриутробное воспаление 
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или инфекция, или и то, и другое», сокращенно 
«тройной I», вместо термина [22, 23]. Суть концеп-
ции заключается в том, что группа экспертов пред-
ложила заменить термин хориоамнионит более 
общим описательным термином: «внутриутробное 
воспаление или инфекция, или и то, и другое» 
(сокращенно «тройное I»), предложила классифи-
кацию для Triple I и рекомендовала подходы к 
оценке и ведению беременных женщин и их ново-
рожденных с диагнозом Triple I. При этом эксперты 
считают, что особенно важно признать, что изоли-
рованная материнская лихорадка не является сино-
нимом хориоамнионита [23]. Были предложены 
пересмотренная терминология и диагностические 
критерии, а также изменения в ведении новоро-
жденных от матерей с подозрением на внутриутроб-
ную инфекцию, в первую очередь, как уже упоми-
налось, рекомендация наблюдать (а не лечить) 
родившихся в удовлетворительном состоянии доно-
шенных и недоношенных (при поздних преждевре-
менных родах) новорожденных [9]. Код по МКБ 
O41.1 – Инфекция амниотической полости и плод-
ных оболочек.

Хориоамнионит могут вызывать самые разные 
патологические организмы. Непосредственной при-
чиной возникновения ХА может быть наличие 
стрептококков группы В, пептострептококков, ста-
филококков, кишечной палочки, микоплазмы, уре-
аплазмы, энтерококков, хламидий, трихомонад, 
гонококков, гарднерелл, кандид, бактероидов, виру-
са простого герпеса и другие [6-8]. В 50 % наблю-
дений выявляется полимикробная ассоциация воз-
будителей [7-8].

В развитии ХА имеет значение длительность 
безводного периода. При длительности течения 
родов более 12 часов риск ХА увеличивается в 
4 раза, при длительности второго периода родов 
более 2 часов – в 3,7 раза, при количестве вагиналь-
ных исследований в родах более трех при излив-
шихся околоплодных водах – в 2-5 раз, при коло-
низации стрептококком группы В – в 1,7-7,2 раза, 
при бактериальном вагинозе – в 1,7 раза [23].

Распространение инфекции чаще всего происхо-
дит через половые органы (нижний отдел) [24], 
возможен гематогенный путь заражения [25]. 
Инфекционные агенты вызывают воспалительную 
реакцию у матери и плода, характеризующуюся 
высвобождением комбинации провоспалительных и 
ингибирующих цитокинов и хемокинов [26]. 
Воспалительная реакция может привести к высво-
бождению простагландинов, созреванию шейки 
матки, преждевременным родам (ПР) или срочным 
родам [15, 27]. Механизмы, приводящие к преждев-
ременным родам и ПРПО, включают воспалитель-
ную реакцию, включающую повышенную продук-
цию цитокинов, простагландинов и металлопротеи-
наз [28]. Интраамниотическая инфекция, как пра-
вило, считается причиной острого хориоамнионита 
и фунисита; тем не менее, последние данные указы-
вают на то, что «стерильное» внутриамниотическое 
воспаление, возникающее в отсутствие видимых 

микроорганизмов, вызванных «сигналами опасно-
сти», часто связано с этими поражениями. В кон-
тексте внутриамниотической инфекции хемокины 
(такие как интерлейкин-8 и гранулоцитарный хемо-
таксический белок) устанавливают градиент, кото-
рый способствует миграции нейтрофилов из мате-
ринского или эмбрионального кровотока в хориоам-
ниотические мембраны или пуповину соответствен-
но. Сигналы опасности, которые высвобождаются 
во время клеточного стресса или гибели клеток, 
также могут вызывать выброс нейтрофильных хемо-
кинов [29]. Фунисит и хорионический васкулит 
являются отличительными признаками синдрома 
воспалительного ответа плода, этот синдром являет-
ся аналогом синдрома системного воспалительного 
ответа у взрослых: фактор риска для краткосроч-
ных и долгосрочных осложнений (например, сте-
рильное воспаление у плодов, сепсис у новорожден-
ных, бронхолегочная дисплазия, перивентрикуляр-
ная лейкомаляция и церебральный паралич) [29].

Существовавшая ранее классификация ХА в 
зависимости от патогенеза: восходящий – связан с 
восходящим путем проникновения инфекции из 
нижних отделов гениталий; гематогенный – путь 
инфицирования связан с проникновением микроор-
ганизмов из хронических очагов инфекции женско-
го организма; ятрогенный – бактериальная инвазия 
распространяется на околоплодные воды во время 
проведения некоторых инвазивных диагностических 
или терапевтических манипуляций; считается не 
актуальной. Авторы предлагают делить хориоамни-
онит на острый, подострый или хронический [30].

Диагностика ХА основана на наличии трех из 
следующих признаков: фебрильная лихорадка, 
тахикардия у плода или у беременной, лейкоцитоз 
у матери, болезненность матки, гнойные или похо-
жие на гной кровяные выделения из влагалища. 
Окончательный диагноз ХА устанавливается на 
основании гистологического исследования плацен-
ты, а также опираясь на результат микробиологиче-
ского (культурального) исследования отделяемого 
гениталий (или околоплодных вод) на наличие 
аэробных и факультативно-анаэробных микроорга-
низмов [25, 29].

Факторы риска ХА включают острые и хрони-
ческие инфекционные и воспалительные заболева-
ния, а также акушерские инвазивные диагностиче-
ские или терапевтические процедуры. Для 
диагностики ХА рекомендуется определять срок 
беременности, каждые 4 часа проводить термоме-
трию, вагинальное обследование для определения 
характера выделений из половых путей [19]. Для 
оценки состояния матери проводят измерение АД и 
частоту сердечных сокращений с целью выявления 
тахикардии, для оценки состояния плода – аускуль-
тацию плода [31].

Среди методов лабораторной диагностики про-
водят общеклиническое обследование, обследование 
на инфекции: уровня антител классов M, G (IgM, 
IgG) к ВИЧ-1/2 и антигену р24 (ВИЧ 1/2 + 
Agp24), антител к бледной трепонеме, антигена 
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вируса гепатита В, определение суммарных антител 
классов М и G к вирусу гепатита С в крови [31].

Признаком ХА является лейкоцитоз более 15 × 
109/л [31]. Исследование проводится 1 раз за 
12 часов до родов с целью контроля за течением ХА; 
исследование уровня С-реактивного белка в сыво-
ротке крови с целью диагностики ХА [19, 32-34]; 
микробиологическое исследование отделяемого жен-
ских половых органов на аэробные и факультатив-
но-анаэробные микроорганизмы с целью верифика-
ции диагноза ХА [31, 35]. Признаком ХА является 
наличие патогенных микроорганизмов и/или кон-
центрация условно-патогенной микрофлоры более 
105 КОЕ/мл [34-36]. Это исследование проводится 
однократно, независимо от вытекания околоплод-
ных вод; микроскопическое исследование отделен-
ных женских половых органов на наличие аэробных 
и факультативно-анаэробных микроорганизмов с 
целью диагностики СА [34-36].

Признаком ХА является наличие признаков вос-
паления в оболочках и плаценте, выявленных при 
гистологическом исследовании [30]. Нередко при 
выявлении гистологического хориоамнионита кли-
нические симптомы во время беременности и родов 
могут отсутствовать, а плацента или посевы могут 
не показать признаков хориоамнионита [30].

Дополнительными методами диагностики состо-
яния плода являются инструментальные диагности-
ческие исследования: КТГ и сонографическое иссле-
дование плода с целью фетометрии, оценка 
положения и предлежания плода [2, 37].

Из медикаментозной терапии применяется анти-
бактериальное лечение [2, 5], чаще ампициллин или 
цефазолин в комбинации с гентамицином. Схемы 
лечения: ампициллин 2 г внутривенно через 6 часов 
в сочетании с гентамицином 3-5 мг/кг внутривенно 
в сутки или 1,5 мг/кг через 8 часов; схема цефазо-
лин 2 г внутривенно через 8 часов в сочетании с 
гентамицином 3-5 мг/кг в сутки или 1,5 мг/кг через 
8 часов. Другая схема: ампициллин + [сульбактам] 
по 1,5 г внутривенно через 6 часов. Для монотера-
пии назначают цефалоспорины 2-3-го поколения: 
цефокситин 2 г внутривенно через 8 часов или 
цефтриаксон 1-2 г в сутки, в тяжелых случаях 
суточная доза может быть увеличена до 4 г [2, 38, 
39]. В случае аллергической реакции на пеницилли-
ны рекомендуется назначать клиндамицин или ван-
комицин в сочетании с гентамицином: клиндамицин 
900 мг внутривенно через 8 часов или ванкомицин 
1 г внутривенно через 12 часов в сочетании с гента-
мицином 3-5 мг/кг внутривенно каждые 24 часа или 
1,5 мг/кг каждые 8 часов [3, 38].

При проведении родов путем кесарева сечения 
рекомендуется дополнительная доза клиндамицина 
900 мг внутривенно или метронидазола 500 мг вну-
тривенно для уменьшения септических осложнений 
у матери [40]. Отменяют антибактериальную тера-
пию в послеродовом периоде при отсутствии клини-
ческих проявлений эндометрита в течение 24 часов 
[40]. Метаанализ различных исследований не пока-
зал существенной разницы в частоте акушерских 

осложнений между группами антибиотиков и плаце-
бо в послеродовом периоде.

При фебрильной лихорадке назначают парацета-
мол [41-43]. Назначение жаропонижающих препа-
ратов беременным женщинам с лихорадкой может 
снизить неблагоприятные акушерские и неонаталь-
ные исходы. Парацетамол является самым безопас-
ным жаропонижающим средством во время беремен-
ности [3]. Разовая пероральная доза парацетамола 
составляет 500 мг через 4-6 часов, общая суточная 
доза не должна превышать 4 г. Парацетамол можно 
вводить перорально, ректально или внутривенно 
[43].

Антенатальная профилактика респираторного 
дистресс-синдрома (РДС) плода проводится в сро-
ках гестации 24-34 недель [44, 45]. Применение 
глюкокортикостероидов у пациентов с ХА остается 
дискуссионным ввиду их иммуносупрессивного 
эффекта, активирующего инфекцию и увеличиваю-
щего риск септических осложнений без увеличения 
риска сепсиса или других неблагоприятных неона-
тальных исходов [44, 45]. В то же время, считается 
не оправданным откладывать роды, чтобы провести 
полный курс профилактики респираторного дис-
тресс-синдрома плода [3]. РДС больше связан с 
гестационным сроком при ПРПО, а применение 
сурфактанта в значительной степени – с продолжи-
тельностью безводного периода [27].

При родоразрешении женщин с ХА проводят 
непрерывный КТГ-мониторинг плода [46]. 
Рекомендуется рассмотреть вопрос о родах незави-
симо от срока гестации для снижения риска акушер-
ских и перинатальных осложнений [47]. При выбо-
ре способа родоразрешения необходимо учитывать, 
что роды должны быть завершены в течение суток. 
Роды ведут через естественные родовые пути при 
отсутствии показаний к абдоминальному родоразре-
шению, чтобы снизить риск септических осложне-
ний [47]. Индукция родов рекомендуется путем 
внутривенной инфузии окситоцина в случае разви-
тия слабости родов. Нарушения сократительной 
деятельности матки в виде дискоординации и сла-
бости чаще наблюдаются у рожениц с клиническими 
проявлениями ХА. Несмотря на это, вагинальные 
роды являются более предпочтительным вариантом, 
и кесарево сечение производят при наличии акушер-
ских показаний [3].

С профилактической целью во время диспансер-
ного наблюдения беременную направляют на опре-
деление стрептококка группы В в цервикальном 
канале в сроке 35-37 недель беременности с целью 
проведения своевременной терапии [48], также про-
водят микроскопическое исследование вагинальных 
мазков при первой явке и в третьем триместре [25]. 
Это исследование также назначается дополнительно 
в случаях появления жалоб беременной на диском-
форт во влагалище, изменившийся характер выде-
лений из вагины, с неприятным запахом, появление 
зуда, жжения, воспалительном характере мазка при 
микроскопии. Своевременное лечение нарушения 
бактериальной флоры влагалища снижает риск раз-
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вития инфекционных осложнений. По составу био-
топа влагалища возможно предположить риск воз-
никновения ПРПО [49].

Всем беременным проводят микробиологическое 
исследование мочи на бактериальные патогены для 
выявления бессимптомной бактериурии при первой 
явке с целью проведения своевременной терапии. 
Раннее выявление бактериурии и лечение снижают 
риск развития инфекционных осложнений. При 
сроке беременности ПРПО менее 36 недель реко-
мендуется антибиотикотерапия для продления бере-
менности и предотвращения ХА [50]. Применение 
антибиотиков связано со значительным снижением 
заболеваемости ХА, неонатальной инфекции и пе-
ринатальной смертности [50]. Решение о повторе-
нии курса антибиотикотерапии принимается в зави-
симости от результатов инфекционно-воспалитель-
ного мониторинга.

Таким образом, в последние годы по вопросу хо-
риамнионита были предложены новые термины, 
уточнены диагностические критерии. В то же вре-
мя, основные изменения в большей степени касают-
ся перинатальных аспектов, а именно, ведения но-

ворожденных от беременных с подозрением на вну-
триутробную инфекцию и от матерей с ярко выра-
женными симптомами хориоамнионита. Основное 
направление: наблюдать, а не лечить родившихся в 
удовлетворительном состоянии доношенных и недо-
ношенных новорожденных при поздних преждевре-
менных родах. Безусловно, в дальнейшем потребу-
ются крупные проспективные эпидемиологические 
исследования, чтобы установить значимое влияние 
этих новых практических рекомендаций на исходы 
у младенцев, подвергшихся внутриутробной инфек-
ции или воспалению. Повышение точности клини-
ческой диагностики внутриутробной инфекции и 
внедрение данных, полученных в результате послед-
них исследований, должны улучшить перинаталь-
ные исходы.
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