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Післяпологові гнійно-септичні ускладнення 
(ПГСУ) та їх проблематика є найбільш актуальними 
для сучасного акушерства, що зумовлено їх зна-
чною частотою, а також тим, що це одна із провід-
них причин материнської смертності у світі [1,7,21
,25,29,32,34,36,40,42,43]. За даними ВООЗ мате-
ринська смертність від інфекційних ускладнень ста-
новить 15% і займає 2 місце серед причин смерт-
ності [22,29]. За даними МОЗ України, з 2009 р. у 
загальній структурі причин материнської смерт-
ності летальні випадки по причині сепсису та його 
ускладнень займають 3-є місце [29]. Рівень ПГСУ в 
останні роки залишається високим і обтяжує перебіг 
післяпологового періоду у 5-26% випадків [12,25]. У 
зв’язку із зростанням частоти оперативного розро-
дження в Україні відсоток запальних ускладнень не 
має тенденції до зниження, і за даними різних авто-
рів, складає від 11% до 29%, а в закладах рододопо-
моги з функцією перинатальних центрів сягає 40% 
[7,8]. Частота ПГСУ після кесаревого розтину (КР) у 
8-10 разів вища, ніж після самовільних пологів, а у 
жінок із високим інфекційним ризиком вона досягає 
80,4% [32]. 

Післяпологовий період є найбільш небезпечним 
з точки зору розвитку інфекційних ускладнень, що 
обумовлено такими особливостями: зміна анато-
мічного і функціонального стану статевих органів та 
інших систем організму в період вагітності та поло-
гів; зміна характеру та вірулентності мікроорганіз-
мів на фоні зниженого імунологічного статусу, що 
супроводжує стан вагітності; маніфестація акушер-
сько-гінекологічної патології під час вагітності (гес-
тоз, хронічні запальні захворювання нижніх відділів 
статевого тракту); ускладнені пологи (акушерські 
оперативні втручання, патологія розвитку пологової 
діяльності, травми пологових шляхів, патологічна 
крововтрата); екстрагенітальна патологія (анемія, 
пієлонефрит та ін.) [3,12,14,28,34,35,36,38,41].

18 листопада 2011 р. на всесвітньому конгресі 
під егідою ВООЗ, оприлюднено дані, згідно яких в 
організмі людини вегетує близько 1300 інфектів, що 
не приносять шкоди макроорганізму [22]. В серпні 
2012 р. опубліковано 15 наукових статтей, в яких ця 
цифра наближається до 10000, а об’єм генетичного 
матеріалу мікробіоценозу людини в 360 раз пере-

вищує його власний. Йдеться про певний баланс 
мікроорганізмів у людському організмі — біоплівки 
(мікробне співтовариство, покрите позаклітинним 
матриксом) в середовищі яких співіснує багато 
умовно-патогенних бактерій. При виснаженні ком-
пенсаторних механізмів біоплівки, умовно-патоген-
ні мікроорганізми стають причиною інфекційних за-
хворювань [22]. 

Головним мікроорганізмом, який визначає нор-
мальний склад біоценозу піхви, є Lactobacillus (мо-
лочнокисла палочка Дедерляйна), в загальній бак-
теріальній масі вона складає 90-95% (106-109 КУО/
мл). Лактобактерії мають високий бактерицидний 
потенціал (здатні впоратись практично з будь-якою 
патогенною мікрофлорою) [44]. Бактерицидна 
функція лактобактерій реалізується через продукцію 
молочної кислоти (в яку вони перетворюють гліко-
ген епітеліоцитів піхви), що підтримує рН піхвового 
середовища на рівні 4,0 і цим створює умови, не-
сприятливі для життєдіяльності облігатних аеробів. 
Lactobacillus конкурує з іншими мікроорганізмами 
за прилипання до епітельних клітин слизової піхви 
та продукує бактеріоцини, що гальмують ріст пато-
генних мікробів та грибів. «Правильні лактобактерії» 
продукують перекис водню, який знешкоджує умов-
но-патогенних збудників вагінальних інфекцій і збуд-
ників деяких венеричних захворювань. Lactobacillus 
є антигеном для секреторного імуноглобуліну А 
(sIgA). Представниками нормальної мікрофлори мо-
жуть бути умовно-патогенні мікрорганізми (грампо-
зитивні/грамнегативні аероби або анаероби, гриби і 
ін.), однак їх кількість не повинна перевищувати 103 
КУО/мл [11,22].

Головними факторами, що сприяють порушен-
ню мікроекології піхви (бактеріальний вагіноз, вагі-
нальний кандидоз, неспецифічний вагініт) є: гормо-
нальні зміни при вагітності; імунодефіцит; ятрогенні 
фактори (антибіотикотерапія, гормональна терапія 
та ін.); гінекологічні захворювання (хронічні запальні 
захворювання органів малого тазу, ендометріоз та 
ін.); екстрагенітальна патологія; механічні причини 
[10,11,23,33,44]. Літературні дані свідчать про ріст 
показників порушень мікробіоценозу піхви, особли-
во в групах підвищеного ризику [12,18,26]. 

Бактеріальний вагіноз (БВ) — поширене захво-
рювання вагітних (16-40%) [23]. БВ — інфекційний 
незапальний синдром із різким зниженням або від-
сутністю лактофлори і заміною її на полімікробні ас-
соціації анаеробів і гарднерел, концентрація яких у 
вагінальних виділеннях сягає 109-1011 КУО/мл. За 
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даними літератури, у 30,2% БВ поєднується з уроге-
нітальними інфекціями, серед яких найбільш небез-
печним є хламідіоз [11].

Вагінальний кандидоз (ВК) – це запалення сли-
зової піхви, що викликане грибами роду Candida: 
у 80-90% — C. albicans, в 5-10% — C. glabrata (C. 
tropicalis), в 3-5% — С. parapsilosis, в 1-3% – C. Krusei 
[11]. Гриби роду Candida – умовно-патогенні мікро-
організми, агресивні властивості яких зростають 
при пригніченні захисних механізмів макроорганіз-
му (особливо в асоціаціях з вірусами, рикетсіями, 
патогенними бактеріями, іншими видами грибів) 
[11,44]. ВК у вагітних досягає 40-46% і є однією із 
причин розвитку ускладнень вагітності [10,33]. 

Бактеріальний вагініт, або кольпіт — це запальне 
захворювання слизової піхви, яке може бути викли-
кане представниками як патогенної, так і умовно-
патогенної флори, при практично повній відсутності 
лактобацилл, кількості збудників більше 103 КУО/мл 
та наявності лейкоцитозу в піхвовому мазку (більше 
20 лейкоцитів в полі зору) [11].

Розвиток ПГСУ у більшості випадків відбувається 
внаслідок проникнення піхвової мікрофлори у вну-
трішні статеві органи. Важливу роль відіграє ступінь 
колонізації мікроорганізмами піхви та цервікального 
каналу — масивне обсіменіння сприяє розвитку ін-
фекційного процесу [23,30,35]. Особливо високий 
ризик висхідної інфекції у вагітних з супутньою екс-
трагенітальною патологією (36-81%) [23,34]. Від-
сутність специфічної картини запалення, латентний 
перебіг ускладнюють діагностику цих захворювань, 
сприяють хронізації процесу, чинять несприятли-
вий вплив на перебіг вагітності [35]. Зміна мікро-
флори піхви під час вагітності може призводити до 
проникнення мікроорганізмів в амніотичну рідину, 
збільшуючи ризик розвитку таких ускладнень, як 
амніоніт, хоріоамніоніт, передчасний розрив плодо-
вих оболонок, передчасні пологи, підвищують ризик 
ушкоджень м’яких тканин статевого тракту і травм 
промежини в пологах, а також післяпологового ен-
дометриту і субінволюції матки як його завуальо-
ваної форми, що в кінцевому результаті може при-
звести до генералізації процесу і розвитку сепсису 
[10,11,12,13,18,23,26,39].

Питома вага збудників, що призводять до роз-
витку ПГСУ, постійно змінюється, що обумовлено 
трансформацією їх патогенних властивостей. Мі-
кроорганізми, які виявляють при акушерських ГСУ, 
часто є представниками нормальної флори стате-
вих шляхів, травного тракту та шкіри [4,43]. Най-
частіше зустрічаються асоціації грампозитивних та 
грамнегативних аеробів (Staphilococcus epidermidis, 
Staphilococcus aureus, Streptococcus haemolyticus, 
Streptococcus agalactiae, Enterococcus), ентеро-
бактерій та анаеробів (бактероїди, пептококи, фу-
зобактерії та ін.) [12,13,20,35,36,43]. В асоціаціях 
представлені від 2 до 5-7 бактеріальних штамів – ае-
робно-анаеробна мікстінфекція з домінуванням ана-
еробів, які взаємопідсилюють ріст та вірулентність 
один одного [1,41]. За останні роки спостерігається 
зростання частоти генітальних інфекцій у вагітних, 
клінічна картина яких у період вагітності стерта і 
розвивається у вигляді атипових форм, однак вони 

відіграють важливу роль у материнській та перина-
тальній захворюваності [27,31,35,41]. Найпошире-
нішими з таких інфекцій в сучасних умовах є герпес 
2 типу, цитомегаловірус, хламідії та мікоплазми, 
трихомонади, гриби роду Candida, кишкова палич-
ка [27,31,39,43]. Серед ускладнень даних інфекцій 
виділяють невиношування вагітності та передчасні 
пологи, передчасний розрив плодових оболонок, 
хоріоамніоніт, післяпологовий ендометрит, пельвіо-
перитоніт [27,31]. 

На розвиток септичного процесу впливають 
кілька факторів: наявність збудника (його кількість, 
вірулентність, асоціативність), стан первинного вог-
нища інфекції та імунний гомеостаз (зміни в якому 
обумовлюють підвищену чутливість до інфекції та 
створюють передумови для активації мікрофлори) 
[4,12,16,25,41].

При фізіологічній вагітності формується неспе-
цифічна Т-клітинна супресія (зниження абсолют-
ної кількості Т-лімфоцитів, збільшення абсолют-
ної та відносної кількості Т-супресорів, зниження 
в будь-якому ступені Т-хелперів), що забезпечує 
імунологічну толерантність організму вагітної до 
плоду [19,20]; В-клітинний імунітет зберігається на 
нормальному рівні, включаючи концентрацію сиро-
ваткових Ig в крові (компенсаторна реакція на ви-
ключення Т-ланки із протиінфекційного захисту). 
Більшість авторів підтверджує, що вагітність з нор-
мальним перебігом супроводжується транзитор-
ним частковим імунодефіцитом. Пологи, а тим паче 
патологічні, також призводять до імунодефіциту, 
відновлення якого відбувається на 5-6 добу після-
пологового періоду, а після оперативного полого-
розрішення – на 10-у добу [19,20,25]. Наявність ге-
нітальної та екстрагенітальної патології, особливо 
інфекційного ґенезу, обтяжений перебіг вагітності, 
патологія в пологах ще в більшому ступені знижують 
імунологічну реактивність організму жінки, тобто по-
глиблюють стан імуносупресії, що в кінцевому ре-
зультаті може сприяти виникненню ПГСУ [4,12,41].

Патогенез запального процесу включає: альте-
рацію (пошкодження тканин), виділення медіаторів 
запалення (пускові механізми), судинну реакцію з 
розвитком ексудації і проліферації. Важливим ком-
понентом вагінального бар’єру є фактори імуноло-
гічного захисту на рівні слизових оболонок (MALT – 
Mucosal Associated Lymphoid Tissue), що сприяють 
локалізації інфекційного процесу. Одну із ключових 
ролей у неспецифічному захисті слизових оболо-
нок відіграє sIgА (блокує адгезію мікроорганізмів 
до епітеліальних клітин, нейтралізує їх біологічну ак-
тивність). Епітеліальні клітини є фізичним бар’єром 
для потенційних патогенів, продукуючи дефензини, 
які змінюють заряд на поверхні мікробів, формуючи 
пори в їх мембранах і порушуючи проникність, що 
викликає витікання клітинного вмісту та смерть мі-
кроорганізмів. Вони проявляють ефективність проти 
грамнегативних та грампозитивних бактерій, грибів 
і деяких вірусів. Дефензини є хемотаксичними для 
незрілих дендритних клітин і Т-клітин пам’яті. Епіте-
ліальні клітини слизових оболонок статевих шляхів 
продукують цілий спектр антимікробних молекул: 
лактоферин і трансферин (забирають у бактерій 
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іони заліза), лізоцим (фермент, що руйнує пепти-
доглікани клітинних стінок бактерій) і комплемент 
(сприяє фагоцитозу та руйнуванню мікроорганіз-
мів). В комплексі з IgA та IgG вони здійснюють за-
хист від потенційних патогенів. Важливу роль в про-
тимікробному захисті відіграють білки гострої фази 
(С-реактивний білок), що опсонізують бактерії та 
активують комплемент, посилюючи фагоцитоз. Епі-
теліальні клітини вивільняють комплемент, що по-
легшує зв’язування патогенів зі специфічними до 
них антитілами (IgA та IgG) і їх лізис. При ефективній 
діяльності місцевих механізмів протимікробного за-
хисту інфекційний процес може зупинитися на будь-
якому етапі свого розвитку [13,16,19]. Якщо дола-
ється місцевий захисний фізіологічний бар’єр, то 
відбувається генералізація інфекції: активація клітин 
(моноцитів, макрофагів, тучних клітин, лімфоцитів) 
з викидом прозапальних цитокінів (фактор некро-
зу пухлин α (TNFα), інтерлейкінів – ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-8 
та ін.), медіаторів запалення, білків гострої фази та 
ін., які починають виступати як агресори і відіграють 
важливу роль у патогенезі циркуляторних розладів 
і пошкодженні клітин. У випадку, коли патогени не 
елімінуються до кінця гострою запальною реакцією, 
організм вимушено починає виробляти велику кіль-
кість протизапальних цитокінів (ІЛ-4, ІЛ-10 та ін.) із 
формуванням загального протизапального синдро-
му, проявом якого є імунодефіцит і ареактивність. Як 
результат в організмі формується змішаний антаго-
ністичний синдром у вигляді тяжкого сепсису, СПОН 
на тлі імунного паралічу і некерованого прогресую-
чого апоптозу [12,13,16,35].

Ключове місце в концепції патогенезу ПГСУ за-
ймає поняття «фактор ризику» [24]. Факторами 
ризику розвитку інфекційного процесу під час ва-
гітності є: ожиріння; цукровий діабет; порушення 
імунітету; анемія; порушення мікробіоценозу піхви; 
інфекції органів малого тазу в анамнезі; інфекції 
сечовивідних шляхів; наявність в анамнезі інфекцій 
різної локалізації; амніоцентез та інші інвазивні про-
цедури; серкляж; тривало існуючий спонтанний роз-
рив плодових оболонок [5,34,35,36,40]. Окрім вище 
перерахованих, до чинників ризику ГСУ у післяполо-
говому періоді відносять тривалі пологи, численні 
піхвові дослідження в пологах, затримка частин пла-
центи в матці, післяпологова кровотеча, молодий вік 
породіллі та ін. [15,25,38,39]. 

Високу частоту септичних ускладнень пояснює 
преморбідний фон: отит, гайморит, хронічний тон-
зиліт, хронічний холецистит, хронічний пієлонефрит, 
тромбофлебіт та ін., а також запальні захворювання 
статевої сфери, особливо нижнього відділу стате-
вого тракту (кольпіт, цервіцит, бартолініт, вульвіт) 
[24,36,37]. За даними епідеміологічних досліджень, 
питома вага інфекційно-запальних захворювань 
вагітних складає 70% [14,23]. Наявність хронічних 
вогнищ інфекції в організмі вагітної призводить до 
пригнічення антиоксидантної системи, що полягає в 
посиленому використанні її компонентів на нейтра-
лізацію вільних радикалів та перекисів, які утворю-
ються у підвищеній кількості при запальних процесах 
в організмі. Екстрагенітальні захворювання значно 
підвищують ризик розвитку септичних ускладнень, 

оскільки супроводжуються виникненням тканинної 
гіпоксії, сприяючи розвитку синдрому «метаболічної 
інтоксикації» і вторинної імунологічної недостатності 
[32]. 

Інфікування під час вагітності є однією з важливих 
проблем сучасного акушерства і, за даними різних 
авторів, коливається від 10 до 60% [14]. Зниження 
імунного статусу приводить до того, що безсимп-
томне бактеріоносійство може змінюватись мані-
фестними формами і навпаки. Безсимптомна бакте-
ріурія (6-10% вагітних) — наявність в 1 мл середньої 
порції сечі мікробних збудників >105 КУО при від-
сутності клінічних проявів [37]. У 20-40% вагітних з 
безсимптомною бактеріурією в II та III триместрах 
розвивається гестаційний пієлонефрит [6,9,14]. 
Ученими доведено, що при лікуванні безсимптомної 
бактеріурії частота пієлонефритів становить < 5%, 
без лікування – 15-57% [6]. У 1/3 хворих із хронічним 
пієлонефритом, під час вагітності розвивається його 
загострення [6,14]. У 15-20% хворих із симптомами 
гострого циститу при обстеженні виявляють пієло-
нефрит [6]. Прогресуючий перебіг пієлонефриту у 
25% призводить до розвитку ПГСУ, летальність при 
цьому складає 3% [9].

Найчастіше збудниками інфекцій сечови-
відних шляхів у вагітних є представники родини 
Enterobacteriaceae: Escherichia соli – 75-80%, Proteus 
spp., Klebsiella spp., Enterobacter spp. – 10-15%; 
грампозитивна флора (Staphylococcus epidermidiss, 
Staphylococcus saprophyticus, Streptococcus) – 10-
15%, змішана флора – 3-5% [6,14,37]. У 80% видо-
вий характер збудника інфекції статевих і сечових 
шляхів ідентичний [6]. За останні роки відмічається 
ріст урогенітальних захворювань, викликаних змі-
шаною інфекцією (хламідії, уреаплазма, мікоплаз-
ма, стафілококи, стрептококи та ін.) [2]. 

За сучасних умов ПГСУ характеризуються змі-
ною етіологічної структури, часто стертою клінічною 
симптоматикою та атиповим перебігом, що при-
зводить до запізнілої діагностики та недостатньо 
ефективного лікування. Проблема діагностики та лі-
кування ПГСУ також полягає у їх мікробній поліетіо-
логічності, що дозволяє їм обмінюватись чинниками 
резистентності до антибактеріальних препаратів, 
особливо в умовах імуносупресії макроорганізму 
[12,15,19]. Водночас неконтрольоване застосуван-
ня препаратів антимікробної дії призвело до селекції 
резистентних штамів [3,18,42]. 18 листопада 2011 р. 
на всесвітньому конгресі під егідою ВООЗ був затвер-
джений «День боротьби із агресією антибіотиків» у 
відповідь на 20 тис. щорічних смертей від усклад-
нень антибактеріальної терапії [22]. Необгрунтова-
не (в 75% випадків) призначення антибіотиків при-
звело до формування «супербактерій» (клебсієла, 
кишкова паличка, стафілокок), розробка антибіо-
тиків проти яких в найближчому часі не планується 
[22]. Базуючись на даних клінічного досвіду, у світі 
з метою профілактики відтворення «супербактерій» 
прийнято здійснювати періодичну зміну антисепти-
ків [22]. Для проведення адекватних профілактичних 
заходів (антибактеріальна профілактика) необхідно 
враховувати фактори і ступінь ризику виникнення 
ПГСУ. Антибактеріальна профілактика повинна бути 
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диференційованою і максимально мінімізованою, з 
урахуванням негативного впливу на мікробіоценоз 
хворих. Антимікробну профілактику рекомендовано 
проводити при оперативному пологорозрішенні, а 
після пологів через природні пологові шляхи – в осо-
бливих випадках [3,15,35,36,39,43]. В Україні розро-
блено рекомендації щодо профілактики запальних 
ускладнень після оперативного розродження [17]. 
Проводячи антибіотикопрофілактику при КР слід 
враховувати рівень контамінації пологових шляхів 
та фоновий рівень контамінації стаціонару, зокрема 
при тривалому знаходженні жінки у даному стаціо-
нарі. В разі ожиріння (ІМТ більше 35), при наявності 
ризику реалізації інфікування в післяопераційному 
періоді (хронічні запальні процеси) антибактеріаль-
на терапія має бути розширена. Проведення санації 
піхви повідон-йодом безпосередньо перед КР зни-
жує ризик післяопераційного ендометриту, зокрема 
у жінок, яким КР проводиться після розриву плодо-
вих оболонок. Перевагу слід надавати народженню 
плаценти шляхом тракції за пуповину, відмові від 
ушивання очеревини та рутинного дренування під-
апоневротичного простору й підшкірної кліткови-
ни. Ушивання підшкірної клітковини знижує ризик 
ускладнень з боку післяопераційної рани. 

На сьогоднішній день проводяться дослідження 
і вивчаються інші методи профілактики ПГСУ [15]. 
В ряді досліджень обгрунтовується ефективність 
ранньої виписки (в більшості країн породіллю випи-

сують додому до 24 год. після пологів) [22]. Рядом 
авторів для профілактики ПГСУ у породіль з висо-
ким ризиком субінволюції матки запропоновано 
застосування мізопростолу та окситоцину для по-
передження даної патології [15]. На окрему увагу 
заслуговує проблема бактеріального вагінозу. Дане 
захворювання потребує застосування препаратів, 
що відновлюють нормобіоценоз, обмежуючи засто-
сування антимікробних засобів — ідеологія біологіч-
ної контамінації прийшла на заміну ідеології санації, 
яка є головною причиною формування патологічних 
біоценозів [11,22]. Така профілактична, знищуюча 
колонію лактобактерій, санація часто закінчується 
рецидивами вагінітів та дисбіозів піхви, пологовим 
травматизмом матері, порушенням пологової кон-
тамінації, ростом ПГСУ [10,22]. Тому, одним з на-
прямків профілактики ПГСУ є корекція мікробіоце-
нозу піхви у вагітних груп ризику [4].

Висновки. Таким чином, перспективою для 
зменшення частоти ПГСУ та зниження материнських 
втрат є прогнозування та адекватна оцінка ступеню 
ризику їх виникнення при різноманітних ускладнен-
нях вагітності та пологів, особливо у жінок з екстра-
генітальною патологією. Це дозволить проводити 
диференційовану поетапну профілактику із засто-
суванням у комплексі різноманітних методів, які від-
повідають сучасним уявленням про патогенез ПГСУ 
при різних станах. 
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УДК 618.7-06:616-002.3
СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ ПІСЛЯПОЛОГОВИХ ГНІЙНО-СЕПТИЧНИХ УСКЛАДНЕНЬ
Фейта Ю. Р., Пирогова В. І.
Резюме. У статті відображено актуальність, проблематику та сучасний стан питання післяпологових 

гнійно-септичних ускладнень. За даними огляду літератури представлені основні фактори ризику та роз-
глядаються особливості перебігу даних ускладнень у жінок з екстрагенітальною патологією. Описано стан 
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імунної системи при розвитку інфекційного процесу у вагітних та породіль. Розглядаються профілактичні 
заходи, як один із основних шляхів зниження рівня післяпологових гнійно-септичних ускладнень. 

Ключові слова: пологи, гнійно-септичні ускладнення, фактори ризику, профілактика. 

УДК 618.7-06:616-002.3
СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ ПОСЛЕРОДОВЫХ ГНОЙНО-СЕПТИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕ-

НИЙ
Фейта Ю. Р., Пирогова В. И.
Резюме. В статье показано актуальность, проблематику и современное состояние вопроса 

послеродовых гнойно-септических осложнений. По данным обзора литературы представлены основные 
факторы риска и рассматриваются особенности течения данных осложнений у женщин с экстрагенитальной 
патологией. Описано состояние иммунной системы при развитии инфекционного процесса у беременных 
и рожениц. Рассматриваются профилактические мероприятия, как один из главных путей снижения уровня 
послеродовых гнойно-септических осложнений.

Ключевые слова: роды, гнойно-септические осложнения, факторы риска, профилактика.
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CURRENT STATE OF POSTPARTUM PURULENT-SEPTIC COMPLICATIONS PROBLEM 
Feyta Y. R., Pyrohova V. I. 
Abstract. Current state of the question concerning postpartum purulent-septic complications is represented in 

the given article. Bacterial infections are one of the most common complications encountered by the obstetricians. 
Some infections, such as puerperal endometritis and lower urinary tract infection, are of principal concern to the 
mother and pose little or no risk to the fetus or neonate. Still others, such as group B streptococcal infection (GBS), 
pyelonephritis, and chorioamnionitis, may cause serious morbidity, even life-threatening complications, for both 
the mother and baby. Despite global progress towards reducing maternal mortality, sepsis remains a leading cause 
of preventable maternal death.

Postpartum purulent-septic complication is polymicrobial infection caused by microorganisms that are part of 
the normal vaginal flora. Experimental investigations of the last decade established a number of factors that are 
able to induce activation of endogenous flora and realization of infection. These bacteria gain access to the upper 
genital tract, peritoneal cavity, and occasionally the bloodstream as a result of vaginal examinations during labor 
and manipulations during surgery. The most common pathogens are GBS, anaerobic gram-positive cocci, aerobic 
gram-negative bacilli (predominantly E. coli, K. pneumoniae, and Proteus species), and anaerobic gram-negative 
bacilli (principally Bacteroides and Prevotella species). 

It is well-known that risk factors play a pivotal role in the development of septic process. The principal risk 
factors for septic complications in the postpartum period are: immunity disorders; vaginal discharge; urinary tract 
infections; amniocentesis and other invasive procedures; cerclage; caesarean delivery, extended duration of labor 
and ruptured membranes, and multiple vaginal examinations, retention of placenta in the uterus, postpartum 
hemorrhage, anemia, glucose intolerance/diabetes, obesity, young age and others. In addition, preexisting infection 
or colonization of the lower genital tract (gonorrhea, bacterial vaginosis) also predisposes to ascending infection. 
Particularly high risk of ascending infection is in pregnant women with concomitant extragenital pathology. Among 
all the above-mentioned factors a particular attention should be paid to immune suppression during pregnancy and 
in the postpartum period, which cause an increased susceptibility to infection and create conditions for activation 
of microflora. 

In modern conditions purulent septic processes are characterized by a change etiological structure, increasing 
resistance of microorganisms, transformation of clinical symptoms and inceasing atypical forms, causing a belated 
diagnostic and not enough effective treatment.

Pharmacological boom with uncontrolled use of drugs of antimicrobial action led to an increase in the number of 
patients with immunodeficiency states and also significantly affected the microbiological status (selection resistant 
strains). One of the areas of prevention of postpartum and postoperative septic complications is a correction of 
vaginal microbiota in pregnant women at risk. Antibiotic prophylaxis should be differentiated and minimized as 
much as possible, being aware of the negative impact on the microbiota of patients.
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