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胎膜早破导致羊水菌群改变对妊娠结局的影响
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[摘　要]	 胎膜早破( premature r upture of  membranes，PROM)是妊娠期常见并发症，发生率在20%以上。

PROM常对母儿造成多方面的严重不良影响，尤其是新生儿感染性疾病的发生率显著增加。孕周越

小、破膜时间越长对母儿结局的影响越大。传统观念认为胎儿在宫内发育的过程是无菌的，但随着

研究方法的快速发展，针对于微生物的研究方法从传统的培养到现代分子生物学检测的进步，研究

者已经认识到胎盘、羊水中存在微生物，并且可能对母儿产生不良影响。近年来已经认识到胎膜早

破可以导致羊水菌群发生改变，而这种改变是否是导致不良妊娠结局的关键因素仍需进一步研究。

[关键词]	 胎膜早破；羊水菌群；妊娠结局

Effect of amniotic fluid flora changes on pregnancy outcome 
caused by premature rupture of membranes
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Abstract Premature rupture of membranes (PROM) is a common complication during pregnancy, with an incidence 

of more than 20%, and often causes serious adverse effects on mothers and infants in many aspects, especially 

the incidence of neonatal infectious diseases is significantly increased. The smaller the gestational age and the 

longer the time of rupture of the membrane, the greater the impact on the outcome of the mother and fetus. The 

traditional view is that the process of fetal development in uterus is aseptic, but with the rapid development of 

research methods, the research methods for microorganisms have changed from traditional culture to modern 

molecular biological detection. Researchers have recognized that there are microorganisms in placenta and 

amniotic fluid, which may affect mother and fetus. In recent years, it has been recognized that premature rupture 

of membranes can lead to changes in amniotic fluid flora, and whether this change is a key factor leading to adverse 

pregnancy outcomes or not should be studied further.
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胎膜早破( premature r upture of  membranes，

PROM)指胎膜破裂发生于产程正式开始前，是妊

娠期多发性并发症，发生率为 6 % ~ 1 6 % ，其中足

月PROM占妊娠总数10%，未足月PROM占妊娠总

数2.0%~3.5% [1]，是造成孕产妇感染、难产及新生

儿感染的高危因素。人体含有大量的细菌、病毒

及真核等微生物。正常微生物群对维护宿主的生

理功能发挥着重要作用，如参与物质代谢、抵御

外来病原菌入侵、促进免疫系统发育成熟、调节

免疫反应以及增强黏膜屏障功能等 [ 2 ]。微生物的

改变在很多疾病的发生与发展中起到了至关重要

的作用。近年来，国内外对微生物的最新研究 [3-4]

认为，其紊乱失衡与各种肠炎等消化系统疾病、

心血管系统疾病、代谢性疾病以及各种免疫性疾

病、过敏性疾病的发生、发展息息相关。以往研

究[5]认为羊水在母体羊膜破裂前处于无菌状态。近

年研究[6]证实：即使没有发生PROM，孕妇胎盘、

羊水和新生儿胎粪中仍存在微生物，且这些微生

物主要为大肠杆菌属、明串珠菌属等。PROM后会

对羊水菌群造成改变，菌群的改变会对母胎造成

哪些影响，而这些影响对于不良妊娠有何相关性

将是我们综述的重点。

1  对羊水菌群认识的转变

羊水是充盈于羊膜腔内的液体，胚胎在子宫

中 的 发 育 离 不 开 羊 水 。 羊 水 的 来 源 、 量 和 成 分

随 孕 周 不 同 而 有 所 变 化 。 妊 娠 早 期 的 羊 水 主 要

来 自 母 体 血 清 经 胎 膜 渗 入 羊 膜 腔 的 透 析 液 ； 妊

娠 中 期 以 后 ， 胎 儿 尿 液 成 为 羊 水 的 主 要 来 源 ，

而 透 析 液 含 量 逐 渐 降 低 ； 妊 娠 晚 期 胎 肺 参 与 羊

水 的 生 成 ， 大 约 3 5 0  m L / d 液 体 从 肺 泡 分 泌 至 羊

膜 腔 。 另 外 羊 膜 、 脐 带 华 通 胶 及 胎 儿 皮 肤 渗 出

的 液 体 也 参 与 其 中 ， 但 量 少 。 羊 水 循 环 中 任 何

一 个 环 节 出 现 了 问 题 ， 羊 水 量 就 会 发 生 变 化 。

羊 水 不 仅 参 与 到 了 胎 儿 的 生 长 发 育 ， 机 体 代 谢

等 生 理 过 程 ， 同 时 也 可 缓 冲 妊 娠 中 晚 期 子 宫 假

性 宫 缩 或 其 他 外 力 因 素 导 致 的 胎 儿 损 伤 ， 为 胎

儿 各 个 器 官 的 发 育 成 熟 提 供 相 对 稳 定 的 内 环

境 。 所 以 作 为 胎 儿 的 生 长 环 境 ， 羊 水 的 量 和 成

分均起着至关重要的作用 [ 7 ]。

1900年法国医生巴斯德研究所儿科医生Henr y 
Tissier声明“胎儿存在于无菌的环境中”，认为胎

盘在母体泌尿生殖道和胎儿之间形成一个无菌屏

障，人们通常认为子宫环境是无菌的。因为细菌

的存在会导致全身炎症反应及多器官损伤，对胎

儿的生长发育甚至于生命构成严重威胁。Stroup[8]

通过实验证明分娩时间短的产妇羊水中不含可培

养到的细菌，分娩时间长的产妇羊水培养的结果

为阳性。研究者表示这可能与分娩时间长或者收

集标本过程中羊水受到了污染所致。也有研究[9]发

现胎便中存在可培养的菌群，其检出率与PROM时

间及胎便排出时间存在关联性，胎便排出时间与

出生的时间间隔越长越容易检出细菌。这说明婴

儿出生后细菌进入到婴儿的胎便中需要一定的时

间，而新生儿生后肠道微生物的定植是迅速的，

故而胎粪中所检测出的菌群并不能代表胎儿宫内

情况。这也进一步坚定了学者们对羊水是无菌这

一观点的认可。直到Jiménez等 [10]从健康新生儿的

胎粪中检出肠球菌属和葡萄球菌属，并从剖宫产

动物粪便中分离出口服的标记菌株进行PCR检测推

翻了这一观点，羊水及胎儿发育环境并不是无菌

状态的，从而导致我们对母胎生长的环境有了更

新的认识。

既 往 研 究 者 主 要 是 以 单 纯 的 细 菌 培 养 及 显

微镜技术来检测羊水中的微生物，其敏感性差、

准确率低、耗时长，基于培养的方法，约有 9 0 %
的羊水样本是检测不到微生物的，偶尔检测到微

生物的样本也可能是因为前临床及临床的感染所 
致 [ 1 1 ]。 但 随 着 现 代 分 子 生 物 学 的 快 速 发 展 ， 这

种技术已经被越来越多的研究者所摒弃，取而代

之的是应用宏基因或1 6 Sr R N A测序技术对微生物

DNA进行分析 [12-13]。这一转变使得“子宫内环境

是无菌的”这一观点受到了巨大的挑战，越来越

多的文献[14-15]报道，在无任何感染迹象的胎儿

脐血、羊水、胎膜和胎粪中，均可检测到细菌。

有 研 究 [ 1 6 ]证 实 ， 子 宫 羊 水 中 存 在 的 细 菌 由 于 其

数量和多样性太低而不能对婴儿肠道细菌定植产

生任何影响。但随着近年来针对于宫内菌群的研

究，包括对胎盘、羊水、胎便中微生物的检测，

Collado等 [17]研究提示，羊水菌群可能对新生儿肠

道菌群的建立起重要作用。由于宫腔内菌群数量

较少，与下生殖道内的菌群在种类和数量上明显

不同，宫内少量菌群定植并未导致明显母儿并发

症如早产、PROM、绒毛膜羊膜炎及新生儿感染等

发生，表明这些少量的细菌在宫内定植是非病理

性的 [18]。Wassenaar等 [19]研究认为，羊水及胎盘定

植的细菌至少是无害的，胎儿在发育过程中也产

生了与胎盘和羊水菌群及其产物的交流机制，但

是否对胎儿有益不得而知。
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2  PROM对羊水菌群的影响

绒毛膜和羊膜共同构成胎膜，为胎儿提供密

闭环境，保护胎儿的生长、发育，临床上受各种

因素(感染、微量元素缺乏、酶类作用、宫腔内压

力增高、宫颈机制不全、细胞凋亡等)的影响会导

致产妇出现PROM，经常是各种因素相互影响 ,其
中宫内感染及由此导致的炎症反应在PROM发生中

发挥了重要作用 [20]。孕妇在妊娠期间体内激素分

泌水平的变化以及自身免疫抑制作用改变，从而

导致阴道内菌群失衡，失去以乳杆菌为主导的防

护，大肠杆菌、无乳链球菌及白色念珠菌等致病

菌的生长会诱发胶原酶、金属蛋白酶与弹性蛋白

酶的出现 ,使胎膜胶质与基质直接发生降解，致使

胎膜局部的抗张能力明显降低，同时解脲支原体

和沙眼衣原体等病原微生物可诱发胎膜上的磷脂

分解，使花生四烯酸增加，诱导机体前列腺素合

成增加，刺激子宫收缩，并产生细胞毒性，促使

胎膜破裂。相关研究 [ 2 1 ]表明：P RO M与宫内感染

两者往往互为因果关系，PROM的主要并发症之一

是宫内感染。一方面，发生P R O M后，阴道内环

境会从弱酸性变成弱碱性，导致孕妇阴道菌群中

的表皮葡萄球菌、金黄色葡萄球菌、白色念珠菌

及溶血性链球菌的比例明显上升，而乳酸杆菌等

的比例明显下降，阴道内的致病菌及条件致病菌

会沿着生殖道上行直接进入宫腔，进而诱发宫内 
感 染 。 对 于 阴 道 微 生 物 如 何 进 入 宫 腔 导 致 羊 膜

感染有以下推论：1 )微生物经阴道上行与子宫蜕

膜接触、繁殖，感染羊膜进入羊水；2 )阴道微生

物穿透胎膜进入羊水，在羊水内繁殖然后侵袭羊

膜。另一方面，妊娠中后期羊水中存在多种细胞

因子[IL6，IL8，MCP-1(monocyte chemoattractant 
p ro te i n - 1 )等]、溶菌酶、过氧化氢酶及免疫球蛋

白，且具有一定的抑菌和抗菌能力，在P R O M初

期，可以暂时抑制细菌生长繁殖，但随着P R O M
时间的延长，羊水量的持续丢失，导致细胞因子

丢失过多，羊水的抗感染能力下降，或者阴道内

细菌过多，都会造成逆行感染 [22]。Aboyeji等 [23]在

PROM羊水中分离出细菌阳性率为44.4%，细菌种

类主要为加德纳阴道菌占29.1%，念珠菌占23.0%，

金黄色葡萄球菌占18.7%，化脓链球菌占16.6%，凝

固酶阴性葡萄球菌占6.3%，克雷白杆菌占6.3%，在

胎膜未破组羊水分离出的细菌仅有念珠菌和金黄

色葡萄球菌。细菌快速繁殖能力，单株或多株细

菌的过度繁殖可能致病，而低丰度、多种细菌的

结合体可能不会对妊娠产生影响，因为细菌的种

类和均匀性增加使得细菌数量的自我调节成为可

能，避免了某种细菌过度繁殖的出现。这可能解

释了羊水无致病性的原因，而PROM导致羊水菌群

发生了质和量的变化，破坏了这种调节能力，使

得母儿结局不良。但目前临床上可开展的检测方

法十分有限，高通量测序并未普及，未来如果能

对PROM产妇的羊水进行高通量测序，就可以全面

知道菌群的变化，并且早期给予干预，减少母儿

不良结局的发生。

3  PROM导致羊水菌群改变对母亲的影响

羊水中固有的菌群定植到底对母儿有何具体

作用，目前尚无定论，但可以确定的是无PROM的

羊水菌群对母儿并无负面影响[19]。发生PROM后，

母儿天然的保护屏障会被破坏掉 ,使得羊膜腔直接

与外界相通，羊水丢失，破坏了阴道的酸碱度，

随着破膜时间的延长，阴道的检查次数增加，存

在 于 阴 道 内 的 致 病 菌 及 条 件 致 病 菌 会 沿 着 生 殖

道上行感染至羊膜腔，同时羊水持续丢失，会使

得羊水中具有抗感染能力的细胞因子丢失及羊水

的自净能力明显下降，最终导致羊水菌群发生改

变。Aboyeji等 [23]研究结果也证实这一点，PROM
导 致 羊 水 中 出 现 阴 道 加 德 纳 菌 、 金 黄 色 葡 萄 球

菌、念珠菌及凝固酶阴性葡萄球菌等致病菌并快

速繁殖，明显增加了不良妊娠结局的发生，如产

妇面临的危险有绒毛膜羊膜炎、胎盘早剥及难产

等，且破膜时间越长风险越大，严重威胁着产妇

生命。

3.1  感染

羊膜腔内感染是PROM产妇最常见的并发症，

经大量临床病例统计，P R O M者产后感染发生率

比 未 破 膜 者 高 达 1 0 0 倍 ， 通 过 对 P R O M 者 胎 盘 胎

膜的病理检查，由于研究对象及入选标准不同，

证实绒毛膜羊膜炎的发生率高达33%~71% [24]，主

要是由解脲支原体、假丝酵母菌等致病菌的感染

激活溶酶体酶而导致绒毛膜羊膜炎。文献[ 2 5 ]报

道，P R O M持续的时间是羊膜腔内感染的高危因

素，随着破膜时间的延长，其绒毛膜羊膜炎的发

生率越高，感染程度越大。P R O M距临产或胎儿

娩出时间越长，母儿并发症的发生率显著增加，

这些并发症的发生与破膜时间延长导致的菌群紊

乱有关。发生的机制主要有以下几个方面：1 )发

生PROM后，阴道内如肠球菌、棒状杆菌以及加特

纳菌等致病菌上行进入宫腔侵犯羊膜、胎盘、子
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宫内膜，尤其有宫缩时，宫缩间隙时的负压吸引

作用加快感染的扩散；2)PROM使阴道内常驻菌群

(乳酸杆菌、表皮葡萄球菌、白色念珠菌、支原体

等)上行至宫腔异位生长而引发感染；3)PROM使

羊水持续丢失，会使得羊水中具有抗感染能力的

细胞因子(IL6，IL8，MCP-1等)、溶菌酶、过氧化

氢酶及免疫球蛋白等丢失及羊水的自净能力明显

下降，从而导致感染。所以对破膜后12 h未自然临

产的P R O M产妇应进行积极的剖宫产或引产，这

对减少破膜时间延长造成的宫内感染、产褥病等

并发症十分有利，但PROM者剖宫产术后感染率明

显高于阴道分娩，因剖宫产时宫腔组织创伤、渗

血、渗液，这些组织液利于表皮葡萄球菌、大肠

埃希菌、铜绿假单胞菌、假丝酵母菌等病原菌生

长，此外，宫内炎性分泌物可以污染盆腔及腹部

切口，从而导致切口感染、子宫内膜炎，甚至盆

腔腹膜炎及败血症等一系列严重并发症，危及孕

产妇生命。

3.2  难产

PROM和难产互为因果关系，有难产因素时易

发生PROM，而PROM导致的绒毛膜羊膜炎也是难

产的常见诱发因素[26]，PROM使羊水菌群紊乱，羊

水中如金黄色葡萄球菌、链球菌、大肠埃希菌、

念珠菌等高毒力的致病菌可使子宫及宫颈对催产

素的敏感性降低，影响诱发有规律的有效宫缩，

或 虽 可 产 生 规 律 宫 缩 ， 但 往 往 发 生 宫 缩 乏 力 ，

使宫颈扩张延缓，容易造成胎方位异常，产程停

滞 ， 使 难 产 率 增 加 。 朱 玲 等 [ 2 7 ]研 究 也 证 实 ， 随

着破膜时间的延长，难产率、产后出血率显著上

升，并表示与炎症影响子宫收缩密切相关。PROM
后尽早引产及合适的引产措施有利于促进子宫收

缩的及早出现，帮助胎头正确入盆，可以很好的

避免胎位异常导致的一系列风险，如产程异常、

继发性子宫收缩乏力、胎儿窘迫等。因此，对于

PROM的产妇，因为宫腔内环境中B族链球菌、大

肠杆菌、类杆菌属、阴道加德纳菌和梭形杆菌等

致病菌及条件致病菌大量繁殖，而乳酸杆菌等有

益菌的比例明显下降，导致其内环境紊乱，从而

产生不良并发症，从而增加母胎风险，建议早期

干预处理。

3.3  胎盘早剥

胎 盘 早 剥 的 病 因 目 前 尚 未 完 全 明 了 ， 一 般

认 为 胎 盘 血 管 病 变 占 胎 盘 早 剥 病 因 的 第 1 位 ， 而

P R O M 亦是导致胎盘早剥的重要诱因， P R O M 孕

妇发生胎盘早期剥离的危险性较无P R O M者增加 
3倍，可能与PROM后伴发绒毛膜羊膜炎有关 ,并造

成不良结局 [ 2 8 - 2 9 ]。P R O M并发胎盘早剥原因可能

是P R O M后羊水菌群紊乱，葡萄球菌、大肠杆菌

等化脓性细菌大量增殖，嗜中性粒细胞的浸润使

蜕膜凝血功能障碍、蜕膜细胞黏附性减弱、羊膜

脆性增加，易造成底蜕膜和子宫壁分离 [30]。Major 
等 [31]对765例20~36孕周PROM的孕妇进行研究，

并与同期无PROM的11 240例孕妇作对照，结果表

明研究组胎盘早剥发生率为50%(38/756)，明显高

于对照组的0.9%(97/11 240)。PROM合并胎盘早

剥易导致产后出血、DIC(disseminated intravascular 
coagulat ion)、新生儿窒息，甚至有死胎出现。因

此对于PROM的孕母，打破了宫腔环境中支原体、

厌氧菌、需氧菌、念珠菌等微生物相互制约处于

的动态平衡，从而导致炎症反应，增加胎盘早剥

的风险，临床医生应对胎膜早破导致的胎盘早剥

引起足够重视，这对减少不良妊娠结局均具有重

要意义。

4  PROM导致羊水菌群改变对胎儿的影响

P R O M 导致胎膜失去天然屏障的作用，病原

微生物容易直接进入羊膜腔，导致羊膜腔内菌群

紊乱，胎儿在宫内不断吸人被细菌感染的羊水，

发生全身感染，导致早产、感染性肺炎、新生儿

败血症等不良结局，严重者导致围生儿死亡。文 
献[32-33]报道，宫内感染导致新生儿不良预后风

险显著增加。PROM至新生儿出生间隔时间越久，

新生儿病原菌阳性检出率越高，主要是葡萄球菌、

大肠埃希菌、肺炎克雷伯杆菌、无乳链球菌、产

单核细胞增生性李斯特菌等 [34]。田晓利等 [35]报道

PROM与出生间隔≤12 h，新生儿病原菌阳性检出

率为13.04%；13~72 h的阳性检出率为95.36%，> 
72 h时，阳性率为100%。文献[36]报道，新生儿感

染程度与破膜时间呈正相关，随着破膜时间的延

长，新生儿感染率增加，若破膜时间>24 h，感染

率增加5~10倍，破膜时间>48 h的新生儿感染率可

达100%。考虑为PROM时间的延长加重了菌群紊乱

导致增加了宫内感染的机会，从而胎儿宫内窘迫、

早产、肺炎等并发症随之增加。

4.1  早产

中 国 每 年 约 1  6 0 0 万 新 生 儿 中 约 1 2 0 万 是

早 产 儿 ， 早 产 发 生 率 约 为 7 % ， 居 全 球 第 2 位 。 
文献[37-38]报道，PROM主要并发症是早产，尽
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管产科积极干预，仍有约50%孕妇在破膜发生1周

内分娩，约占早产原因的1/3。菌群紊乱及相关炎

症是早产途径的主要启动者 [39]。早产相关微生物

的主要来源是泌尿生殖道微生物的上行感染或微

生物经血液循环进入宫内引起感染，而PROM后极

易导致微生物上行感染。研究 [17]提示：正常妊娠

的羊水中的细菌主要以变形菌门为主，其特点是

丰度低、多样性低。而PROM早产者羊水中的常见

病原体包括解脲支原体、人型支原体、具核梭杆

菌、阴道加德纳菌和拟杆菌[40]。PROM后羊水菌群

的改变导致早产的可能机制主要是以下几点：1 )
细菌产生的内毒素会诱发胎膜、蜕膜释放花生四

烯酸，导致局部或全身前列腺素(如prostaglandin 
E 2，P G E 2 )含量上升引发子宫过早收缩进而出现

早产；2 )菌群产生大量的细菌代谢产物如脂多糖

(LPS)引起促炎因子及前列腺素水平的升高，促使

常驻菌或致病菌进入母胎循环，促发中性粒细胞

释放促炎因子导致炎症反应，最终导致早产 [41]；

3)PROM致羊水大大减少，降低了宫腔壁对于胎儿

压力的缓冲作用，从而影响胎盘血液循环，也可

诱发胎儿早产。由于早产儿胎龄小，体重低，肺

部发育不完善，因此会出现新生儿呼吸窘迫综合

征、脑室内出血、坏死性小肠结肠炎、早发型败

血症等一系列严重并发症，需引起临床工作者的

高度重视。但目前对于不同RPOM孕妇，其羊水菌

群变化的趋势是什么，哪种菌群的紊乱与最终的

早产有关，还有待于进一步研究。

4.2  胎儿窘迫

P R O M 后孕产妇生殖道致病菌和条件致病菌

上行致羊水菌群紊乱，羊水中无乳链球菌、具核

梭杆菌和小肠解脲支原体的丰度改变导致绒毛膜

羊膜炎，可能与其激活溶酶体酶有关 [42]。绒毛膜

羊膜炎的发生会直接导致胎儿窘迫发生率显著提

高 [43]。当胎盘胎膜发生炎症时，绒毛膜内出现多

核细胞浸润，继而胎盘绒毛间质组织受损，纤维

蛋白和胎盘血管病变，直接影响绒毛血管合体膜

的转运机制，导致胎儿缺氧及营养物质缺乏，最

终发生胎儿窘迫。此外PROM后羊水持续流失，羊

水缓冲宫内压力的作用降低，宫壁直接压迫胎体

和脐带，影响胎盘血液循环，胎儿缺氧，直接导

致胎儿窘迫的发生率上升。所以对于P R O M的产

妇，要密切监测胎儿胎动次数及胎心率的变化，

一旦发生胎儿窘迫，要权衡利弊，选择最适分娩

时机、最佳分娩方式终止妊娠，提高新生儿的存

活率。

4.3  新生儿感染

PROM引发的新生儿感染也是常见的并发症，

感 染 部 位 常 见 于 呼 吸 道 、 皮 肤 、 眼 部 及 胃 肠 道

等。PROM使胎膜丧失了屏障保护功能，阴道内菌

群失调，乳酸杆菌等有益菌含量明显下降，有利

于假丝酵母菌、肠球菌、棒状杆菌以及加特纳菌

等致病菌繁殖，病原菌自阴道上行至子宫腔导致

羊膜炎，羊水中的加德纳阴道菌、假丝酵母菌、

金黄色葡萄球菌等致病菌大量繁殖 [23]，胎儿经吸

入、吞入污染的羊水或血行感染以及长期暴露于

炎性环境中，显著增加了围产期多种疾病的发生

率，如新生儿感染(重症肺炎与败血症)、甚至死胎

与死产等[44-45]。新生儿感染性疾病主要表现为肺炎

及败血症。PROM持续时间超过72 h明显增加母儿

感染的风险，是新生儿肺炎的独立危险因素 [46]。 
其原因可能是P R O M导致的绒毛膜羊膜炎可诱发

胎 儿 肠 炎 和 胃 肠 高 动 力 而 导 致 胎 粪 在 子 宫 内 排 
泄 [47]，胎粪可促进羊水中细菌生长，抑制羊水的

抑菌特性，拮抗宿主防御系统 [48]，使羊水中微生

物的组成及多样性发生改变，胎儿吞咽被感染的

羊水，胎肺直接暴露于炎性环境中，病原微生物

及感染产物产生大量细胞因子，在炎症因子及炎

症反应的共同作用下，胎儿肺泡和肺间质中性粒

细胞浸润，增加内皮细胞通透性，导致肺部炎症

反应。绒毛膜羊膜炎又可使胎儿在宫内缺氧，使

胎儿出现喘息性呼吸，将有胎粪的羊水吸入气管

和肺内，阻塞气道，更易并发肺部感染 [49]。早发

型 新 生 儿 败 血 症 发 生 在 生 后 7  d 内 ， 感 染 常 发 生

在出生前或出生时，与围产因素有密切关系。长

时间的胎膜破裂是早发型新生儿败血症的主要危

险因素，胎儿在宫内感染的情况下，细菌、毒素

进行血液循环，可进一步刺激已活化的单核和巨

噬细胞，释放大量的细胞因子和炎性介质，诱发

和加重脏器功能障碍，如果不治疗，病死率高达

50%。病原菌研究显示，革兰氏阳性球菌是PROM
致新生儿感染的主要病原菌，其次是革兰氏阴性

杆菌，真菌是P R O M后致早产儿感染的常见致病 
菌[50]。目前尚不清楚PROM后羊水中到底何种菌群

及其代谢产物在新生儿感染中发挥主要作用以及

具体机制如何，仍需研究者深入研究。

5  结语

孕妇出现 P R O M 后极易导致羊水菌群发生紊

乱，进而导致母胎不良结局如宫内感染率、新生

儿窘迫率、新生肺炎率、早发型败血症率等并发
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症的发生率显著升高，并与破膜时间呈正相关，

严 重 威 胁 着 母 儿 的 生 命 健 康 ； 孕 周 不 同 的 产 妇

PROM伴新生儿感染的发生率也不同，孕周越短，

P R O M时间越长，母儿并发症发生率就越高。但

同时仍有很多谜团等着人类进一步探索，如PROM
后以哪些菌群变化为主？这些菌群的变化及其代

谢产物导致母儿并发症的具体机制是什么？这些

问题还需要技术的进步及研究者对其深入研究。

羊水为胎儿的生长发育提供必须的宫内环境，羊

水微环境关系着一个生命的起始，甚至会影响一

个人的健康，期待更多关于羊水菌群的研究，进

一步解析PROM致羊水菌群改变对妊娠结局影响的

具体机制，并可以早期识别、及时诊断、准确处

理，减少对母儿不良妊娠结局及产妇和新生儿的

远期不良影响。
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