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Воспалительные изменения в последе и их связь 
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Актуальность. Инфицирование амниотической полости и плаценты — одна из ведущих причин неблагоприят-
ных исходов беременности. В большинстве случаев возбудителями внутриамниотической инфекции являются пред-
ставители нормальной микрофлоры различных биотопов женщины, в основном нижних отделов урогенитального 
тракта.

Цель — изучить взаимосвязь воспалительных изменений в последе с микробиотой влагалища и течением ро-
дового акта.

Материалы и методы исследования. Обследовано 124 женщины на сроке гестации 38–41 нед. Клиническими 
материалами для исследования служили отделяемое влагалища, а после родов исследовали последы. Использо-
вали гистологический и молекулярно-биологический метод диагностики.

Результаты исследования. В 17,7 % случаев при гистологическом исследовании последа выявлены воспали-
тельные изменения. Отмечена достоверная связь между воспалительными изменениями в последе и обнаружением 
в вагинальном биотопе перед родами Staphylocossus spp. (р = 0,0004). Воспалительные изменения в последе свя-
заны с продолжительностью безводного промежутка (более 6 ч) (р = 0,01) и продолжительностью родов (более 7 ч) 
(р = 0,0004). Преждевременное излитие околоплодных вод существенно не влияет на развитие воспалительных 
изме нений в последе (р = 1,0).

Заключение. Предрасполагающими факторами развития восходящей бактериальной инфекции последа, веро-
ятно, являются нарушения микробиоценоза влагалища с наличием условно-патогенных микроорганизмов в поло-
вых путях женщины перед родами, длительный безводный период, длительный родовой акт.

Ключевые слова: восходящая бактериальная инфекция; послед; воспалительные изменения; микробиота влагали-
ща; полимеразная цепная реакция.
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Placental inflammatory changes and their association 
with the vaginal microbiota before delivery
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HYPOTHESIS/AIMS OF STUDY: Infection of the amniotic cavity and placenta is one of the leading causes of adverse 
pregnancy outcomes. In the majority of cases, intra-amniotic infection is associated with the normal microbiota of the lower 
urogenital tract. The aim of the study was to explore the relationships between the placental inflammatory changes, vaginal 
microbiota and labor course.

STUDY DESIGN, MATERIALS AND METHODS: We examined 124 women at 37-41 weeks of gestation. The vaginal dis-
charge at admission was taken for microbiological evaluation, with the delivered placenta sent for histological examination.

RESULTS: In 17.7% of cases, histological examination of the placenta revealed inflammatory changes. A statistically 
significant correlation was noted between the placental inflammatory changes and Staphylocossus spp. presence in the vagi-
nal discharge at admission (р = 0.0004). The placental inflammatory changes were associated with the membrane rupture 
to delivery interval more than 6 hours (р = 0.01) and the labor duration more than 7 hours (р = 0.0004). Prelabor rupture of 
membranes did not significantly affect the placental inflammatory changes (p = 1.0).

CONCLUSION: Predisposing factors for the development of ascending bacterial infection of the placenta are an abnormal 
vaginal microbiota with the presence of opportunistic bacteria before delivery, a long membrane rupture to delivery interval, 
and a prolonged labor.
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ВВЕДЕНИЕ
Прогрессирующий рост инфекционной патологии 

плода и новорожденного — одна из наиболее важных 
проблем современного акушерства. Внутриамниотиче-
ская инфекция служит причиной широкого спектра анте-
натальной патологии: инфекционных заболеваний пло-
да, фетоплацентарной недостаточности, антенатальной 
гибели плода, невынашивания беременности, задержки 
и аномалий развития плода. На развитие инфекционно-
го процесса у плода, тяжесть его поражения, локали-
зацию патологического процесса влияют инфекционная 
патология матери, вид возбудителя, его вирулентность, 
пути проникновения инфекции от матери к плоду, тро-
пизм возбудителя к органам и тканям плода, защитные 
резервы матери и способность плода к иммунному отве-
ту [1–6]. Внутриамниотическая инфекция (или хориоам-
нионит) является причиной примерно 40 % всех случаев 
преждевременных родов [7] и 60–70 % случаев поздне-
го самопроизвольного выкидыша [8]. Считают, что вну-
триамниотическую инфекцию могут вызывать как па-
тогенные, так и условно-патогенные микроорганизмы 
и вирусы, но в большинстве случаев возбудителями 
этой инфекции становятся представители нормальной 
микрофлоры различных биотопов женщины, в основном 
нижних отделов урогенитального тракта [9].

Различают три основных пути проникновения инфек-
ционных агентов в полость плодного пузыря:
 • восходящий — из нижних отделов генитального 

тракта (рассматривают как основной путь);
 • гематогенный — из хронических очагов инфекции 

матери;
 • ятрогенный — бактериальная инвазия амниотиче-

ской жидкости при проведении инвазивных диагно-
стических или лечебных процедур [10].
Персистенция микроорганизмов в околоплодных во-

дах обусловлена способностью большинства из них на-
рушать бактерицидные свойства данного субстрата.

Исходя из данных, приведенных А.К. Ткаченко (2017), 
бактериальные хемотаксины стимулируют «миграцию» 
в околоплодные воды нейтрофилов из сосудов пуповины 
и из межворсинчатой крови (через хориальную пластин-
ку). Содержащиеся в околоплодных водах нейтрофилы 
и бактерии выделяют фосфолипазу, которая в процессе 
ферментации из клеток амниона образует арахидоновую 
кислоту, в последующем превращающуюся в проста-
гландины Е2 (расширение цервикального канала) и F2a 
(индуцирующие сокращение матки) [11–13]. При этом 
антимикробная активность околоплодных вод носит 
кратко временный характер. Микроорганизмы в около-
плодные воды проникают уже при раскрытии шейки 
матки до 4 см, а при раскрытии шейки матки 6 см и бо-
лее микроорганизмы в значительном количестве посту-
пают в полость матки. Микробная контаминация около-
плодных вод при целых оболочках, а также при раннем 

разрыве плодного пузыря создает условия для возник-
новения в плаценте и в сосудах пуповины воспалитель-
ных очагов. В связи с этим возникает опасность про-
никновения возбудителя к плоду гематогенным путем. 
Инфицирование может происходить также и иными пу-
тями: трансплацентарным, трансдецидуальным (из гной-
ных очагов между стенкой и децидуальной оболочкой), 
нисходящим (через маточные трубы из очага в брюшной 
полости) [11, 12].

По данным многих авторов, регистрируется высокая 
частота инфекционных плацентитов. Изменения в пла-
центе зависят от многих факторов: вида возбудителя, 
пути его проникновения, длительности течения воспали-
тельного процесса [14, 15]. По данным В.А. Цинзерлинга, 
наиболее часто плацентиты вызываются Staphylococcus 
epidermidis, Staphylococcus aureus, Escherichia spp., 
Enterobacter spp., но микробный спектр возбудителей 
достаточно разнообразен [16].

Цель исследования — изучить взаимосвязь воспа-
лительных изменений в последе с микробиотой влага-
лища и течением родового акта.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Обследовано 124 беременные пациентки, поступив-

шие в ФГБНУ «НИИАГиР им. Д.О. Отта» для родоразре-
шения. Критериями включения в исследование являлись 
возраст от 18 до 40 лет включительно, одноплодная бере-
менность доношенного срока, нормальное расположение 
плаценты и количество околоплодных вод, родоразре-
шение при сроке беременности не позднее 41 нед. Кри-
териями исключения служили сахарный диабет любого 
типа, лихорадка, многоплодная беременность, истмико- 
цервикальная недостаточность, применение местных 
или системных антибактериальных средств менее чем 
за 3 мес. до включения в исследование. Сформирова-
но две группы исследования. Первую группу составили 
женщины (n = 22), у которых в последе при гистологиче-
ском исследовании выявлены признаки воспалительных 
изменений; вторую (n = 102) — без таковых.

При оценке анамнеза оценивали общепринятые по-
зиции акушерско-гинекологического анамнеза (коли-
чество в анамнезе беременностей, их исход; частоту 
урогенитальных инфекций и инфекций мочевыводящих 
путей; особенности течения беременности, родов, способ 
родоразрешения).

Для микробиологического исследования вагиналь-
ное отделяемое получали из заднебокового свода влага-
лища с применением стерильного тампона. Содержимое 
тампона помещали в изотонический раствор натрия хло-
рида для последующего молекулярно-биологического 
анализа методом количественной полимеразной цепной 
реакции (ПЦР) в реальном времени (тест Фемофлор-16; 
ООО «НПО ДНК-Технология», Москва). ДНК микроорга-
низмов выделяли из 100 мкл пробы с использованием 
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набора реагентов Проба-ГС (ООО «НПО ДНК-Технология», 
Москва) согласно инструкции производителя. Опреде-
ляли тотальную концентрацию бактериальной ДНК — 
общую  бактериальную массу и концентрацию (абсо-
лютную и относительную) следующих видов/родов 
микроорганизмов: Lactobacillus, Enterobacteriaceae, 
Streptococcus, Staphylococcus, Gardnerella vaginalis/Pre
votella bivia/Porphyromonas, Eubacterium, Sneathia/Lep
totrichia/Fusobacterium, Megasphaera/Veillonella/Dialister, 
Lachnobacterium spp./Clostridium, Mobiluncus spp./Coryne
bacterium, Peptostreptococcus, Atopobium vaginae. Кроме 
того, оценивали абсолютную концентрацию Mycoplasma 
hominis, Mycoplasma genitalium, Ureaplasma и Candida.

Получение образцов, подготовку материала для 
иссле дования, приготовление гистологических препа-
ратов выполняли согласно приказу Министерства здра-
воохранения РФ от 24 марта 2016 г. № 179н «О правилах 
проведения патологоанатомических исследований». 
Материал фиксировали в 10 % нейтральном формалине 
(рН 7,2), осуществляли проводку согласно стандартному 
протоколу. Из полученных блоков готовили срезы тол-
щиной 3–5 мкм. Для обзорной окраски использовали 
гематоксилин и эозин. Исследование проводили с при-
менением микроскопа Olympus CX31 (Япония) при уве-
личении ×100, ×400.

При световой микроскопии изучали все компонен-
ты последа: плодовые оболочки, плаценту (виллезное 
дерево, базальная и хориальная пластинки), пуповину 
с оценкой структурно-функциональной организации 
и патологических изменений. При этом учитывали сле-
дующие морфологические компоненты последа:
 • степень созревания виллезного дерева и его соот-

ветствие гестационном сроку;
 • характер клеточной инфильтрации всех структур по-

следа;
 • наличие и выраженность циркуляторных нарушений;
 • инволютивно-дистрофические изменения.

В зависимости от вовлечения в воспалительный про-
цесс составляющих последа выделяли три стадии вос-
ходящей бактериальной инфекции: I — мембранозную, 
с вовлечением только плодных оболочек; II — плацен-
тарную, с вовлечением всех слоев плодовых оболочек 
и/или плаценты; III — пуповинную, с наличием призна-
ков экссудативного воспаления во всех структурах по-
следа [17].

Статистическая обработка полученных данных про-
ведена с помощью программы STATISTICA 10.0. Для срав-
нения количественного и качественного состава микро-
биоты до родов был применен непараметрический 
U-критерий Манна – Уитни и показатель Хи-квадрата 
Пирсона (χ2), при малых выборках — Хи-квадрат рас-
считывали с поправкой Йейтса либо использовали 
точный двусторонний критерий Фишера. Данные были 
проверены на нормальность распределения с помощью 
критерия Шапиро – Уилка, однородность дисперсий 

оценивали с применением критерия Левена. Непрерыв-
ные переменные с нормальным распределением пред-
ставлены как среднее арифметическое (M) ± стандартное 
отклонение (sd). Медианы [25–75-й перцентиль] исполь-
зовали, когда нормальное распределение отсутствова-
ло. Значения p < 0,05 считали статистически значимыми.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Средний возраст обследованных пациенток составил 

32 ± 5,8 года в первой группе и 31,5 ± 5 года во второй 
группе (18–42 года). Инфекция мочевыводящих путей 
(хронический цистит, хронический пиелонефрит, бес-
симптомная бактериурия) и урогенитальная инфекция 
(хламидийная инфекция, трихомониаз, кандидозный 
вульвовагинит) в анамнезе в первой группе зарегистри-
рована у 12/22 (54,5 %) беременных, во второй груп-
пе — у 49/102 (48 %) беременных. В первой группе 8/22 
(36,4 %) женщин родоразрешены путем операции кеса-
рева сечения, 14/22 (63,6 %) — через естественные ро-
довые пути; во второй группе — 53/102 (52 %) и 49/102 
(48 %) соответственно. В первой группе первородящих 
женщин было 17/22 (77,3 %), повторнородящих — 5/22 
(22,7 %); во второй группе — 47/102 (46,1 %) и 55/102 
(53,9 %) соответственно.

Преждевременное излитие околоплодных вод про-
изошло у 17 женщин, из них в первой группе в 3/22 
(13,6 %) случаях, во второй группе — в 14/102 (13,7 %) 
случаях. Длительность безводного промежутка более 6 ч 
наблюдалась в первой группе у 6/22 (27,3 %) женщин, 
во второй группе — у 9/102 (8,8 %). Средняя продолжи-
тельность родов в первой группе составила 7,4 ± 3,8 ч, 
во второй группе — 3,9 ± 3,4 ч, что связано с бóльшим 
количеством повторнородящих женщин в этой группе.

В табл. 1 представлена клиническая характеристика 
пациенток обследуемых групп.

Как видно из данных табл. 1, развитие воспалитель-
ных изменений в последе, вероятно, ассоциировано 
с продолжительностью безводного промежутка (бо-
лее 6 ч) (р = 0,01), а также продолжительностью родов 
(р = 0,0004).

Терминальный тип развития ворсинчатого хориона, 
соответствующий доношенному сроку беременности 
в первой группе, установлен в 21 (95,5 %) случае, во вто-
рой — в 81 (79,4 %). Гистологические признаки хрони-
ческой плацентарной недостаточности наблюдались 
в 9,1 % (2) случаев в первой группе и в 17,6 % (18) — 
во второй. Причем во второй группе хроническая пла-
центарная недостаточность в 89 % (16) случаев была 
представлена диссоциированной формой, связанной 
с нарушением дифференцировки и сохранением в струк-
туре виллезного дерева генераций ворсин хориона, 
характерных для более ранних сроков беременности.

В 14 (77,8 %) случаях во второй группе плацентарная 
недостаточность была в стадии компенсации, характе-
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Таблица 1. Клиническая характеристика пациенток обследуемых групп

Клинические характеристики Первая группа 
n = 22 (%)

Вторая группа
n = 102 (%) р

Возраст, лет 32 ± 5,8 31,5 ± 5 0,67

Частота инфекций мочевыводящих путей 
и  урогенитальной инфекции в анамнезе

12 (54,5 %) 49 (48 %) 0,6

Частота операции кесарева сечения 8 (36,4 %) 53 (52 %) 0,19

Частота родов через естественные родовые пути 14 (63,6 %) 49 (48 %) 0,19

Преждевременное излитие околоплодных вод 3 (13,6 %) 14 (13,7 %) 1,0

Продолжительность безводного промежутка >6 ч 6 (27,3 %) 9 (8,8 %) 0,01

Длительность родов, ч 7,4 ± 3,8 3,9 ± 3,4 0,0004

Рис. 1. Структура ворсинчатого хориона: a — терминальный тип строения виллезного дерева плаценты при доношенном сроке 
беременности (окрашивание гематоксилином и эозином, ×100); b — хроническая плацентарная недостаточность, диссоцииро-
ванная форма (окрашивание гематоксилином и эозином, ×100)

а б

Рис. 2. Гематогенная инфекция последа: а — десквамативно-дистрофические изменения хориального эпителия с перифо-
кальным отложением фибриноидных масс и лимфоидной инфильтрацией (окрашивание гематоксилином и эозином, ×100); 
б — фибринозно-десквамативный интервиллузит (окрашивание гематоксилином и эозином, ×200)

а б
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Рис. 3. Восходящая бактериальная инфекция последа: а — экссудативная инфильтрация хориальной пластины и субхориально-
го пространства (плацентарный хориоамнионит, субхориальный интервиллузит) (окрашивание гематоксилином и эозином, ×100); 
б — скопления лейкоцитов в стенке вены с проникновением в вартонов студень (флебостромальный фуникулит) (окрашивание 
гематоксилином и эозином, ×100)

а б

Таблица 2. Воспалительные изменения в последах первой группы пациенток в зависимости от способа родоразрешения

Нозологические единицы Естественные роды
n = 14 (%)

Кесарево сечение
n = 8 (%)

Восходящая бактериальная инфекция последа 14 (100 %) 4 (50 %)

I стадия (мембранозная) – 3 (37,5 %)

II стадия (плацентарная) 11 (78,6 %) –

III стадия (пуповинная) 3 (21,4 %) 1 (12,5 %)

Гематогенная инфекция последа – 4 (50 %)

Таблица 3. Частота выявления микроорганизмов во влагалище до родов у женщин исследуемых групп

Микроорганизмы, выявленные во влагалище  
методом количественной ПЦР в реальном времени

Первая группа 
n = 22 (%)

Вторая группа 
n = 102 (%) р

Лактобациллы 21 (95,5) 100 (98) 0,7

Enterobacteriaceae 5 (22,7) 12 (11,8) 0,18

Streptococcus spp. 3 (13,6) 7 (6,9) 0,29

Staphylocossus spp. 9 (40,9) 11 (10,8) 0,0004*

Gardnerella vaginalis/Prevotella bivia/Porphyromonas spp. 10 (45,5) 51 (50) 0,76

Eubacterium spp. 7 (31,8) 47 (46,1) 0,22

Sneathia spp./Leptotrichiaspp./Fusobacterium spp. 3 (13,6) 6 (5,9) 0,21

Megasphaera spp./Veillonella spp./Dialister spp. 6 (27,3) 22 (21,6) 0,56

Lachnobacterium spp./Clostridium spp. 3 (13,6) 19 (18,6) 0,58

Mobiluncus spp./Corynebacterium spp. 5 (22,7) 21 (18,6) 0,66

Peptostreptococcus spp. 4 (18,2) 17 (16,7) 0,86

Atopobium vaginae 4 (18,2) 16 (15,7) 0,77

Candida spp. 1 (4,5) 15 (14,7) 0,2

Ureaplasma spp. 9 (40,9) 42 (41,2) 0,98

Mycoplasma hominis 0 4 (3,9) 0,42

Mycoplasma genitalium 0 0

* Статистически значимое различие.
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ризующейся умеренным полнокровием и персистенци-
ей зрелых промежуточных ворсин, а в 2 (11,1 %) слу-
чаях — в стадии субкомпенсации, представленной 
неравномерным кровенаполнением сосудистого рус-
ла ворсин, полно кровием вен промежуточных ворсин 
и отно сительным малокровием терминальных ворсин 
хориона (рис. 1).

Воспалительные изменения последов в первой груп-
пе представлены гематогенной инфекцией в 18,2 % (4) 
и признаками восходящей бактериальной инфекцией 
в 81,8 % (18) случаев. При этом гематогенная инфек-
ция последа характеризовалась гиперцеллюлярностью 
стромы с моноцитарной инфильтрацией (продуктив-
ный виллузит) в 3 (75 %) последах. Дистрофические 
и десквамативные изменения хориального эпителия 
с перифокальным отложением фибриноида (фибриноз-
но-десквамативный интервиллузит) выявлены только 
в 1 (25 %) случае (рис. 2).

Проявления восходящей бактериальной инфекции 
в 3 (16,7 %) последах соответствовали I стадии процесса 
с развитием мембранита и экссудативно-некротического 
париетального децидуита.

Воспалительный процесс плодовых оболочек 
и/или плаценты (II стадия инфицирования) наблюдал-
ся в 11 (61,1 %) последах с развитием мембранита, во-
влечением всех слоев плодовых оболочек и наличием 
хориодецидуита. При этом в 8 (72,7 %) последах экссу-
дативное воспаление было выявлено только в структу-
рах плаценты. Субхориальный интервиллузит отмечен 
во всех случаях и проявлялся наличием полиморфно-
ядерных лейкоцитов в слое фибриноида Лангханса, 
по типу «краевого стояния» лейкоцитов в межворсин-
чатом пространстве. Кроме того, в 2 (18,2 %) последах 
полиморфно-ядерные лейкоциты присутствовали в хо-
риальной пластинке с формированием плацентарного 
хориоамионита (рис. 3).

Восходящая бактериальная инфекция III стадии 
характеризовалась дополнительным вовлечением 
в воспалительный процесс пуповины и наблюдалась 
в 4 (22,2 %) случаях.

В табл. 2 представлены данные по восходящей и ге-
матогенной инфекции последа и способе родоразре-
шения.

Восходящая бактериальная инфекция последа 
II  стадии встречалась чаще у женщин, родоразрешен-
ных через естественные родовые пути, что, вероят-
нее всего, связано с продолжительностью безводного 
промежутка и родового акта. Напротив, гематоген-
ная инфекция последа обнаружена только у женщин, 
родо разрешенных путем операции кесарева сечения 
(см. табл. 2).

В работе проанализирована частота выявления ми-
кроорганизмов во влагалище до родов у женщин с вос-
палительными изменениями в последе по данным ги-
стологического исследования (табл. 3).

Было определено, что лактобациллы присутствовали 
в отделяемом влагалища у большинства женщин двух 
групп.

В обеих обследованных группах выявлены как фа-
культативные, так и облигатные анаэробы. При этом сре-
ди факультативных анаэробных бактерий преобладали 
микроорганизмы семейства Enterobacteriaceae и ста-
филококки. Среди облигатных анаэробных бактерий 
встречались разные ассоциации микроорганизмов. 
В первой группе у 10/22 (45,5 %) женщин обнаружены 
Gardne rella vaginalis/Prevotella bivia/Porphyromonas spp., 
у 7/22 (31,8 %) — Eubacterium spp., у 9/22 (40,9 %) жен-
щин — Staphylococcus spp.

С равной частотой в обеих группах встречались Mega
sphaera spp., Veillonella spp., Dialister spp., Lachnobacte
rium spp., Clostridium spp., Mobiluncus spp., Corynebacte
rium spp., Peptostreptococcus spp. и Atopobium vaginae.

Мycoplasma hominis обнаружена у 4/102 (3,9 %) жен-
щин только во второй группе. Как в первой, так и во 
второй группе Ureaplasma spp. встречалась с равной ча-
стотой у всех женщин.

Статистически достоверная связь микробных ассо-
циаций влагалища с развитием воспалительных изме-
нений в последе отсутствовала (см. табл. 3). Наблю-
далась лишь достоверная связь между выявлением 
в отделяемом влагалища Staphylocossus spp. до ро-
дов и развитием воспалительных изменений последа 
(р = 0,0004).

К сожалению, нами не была проведена видовая 
идентификация стафилококков, обнаруженных в отде-
ляемом влагалища, но даже выявление Staphylococcus 
epidermidis в значительном количестве может привести 
к развитию восходящей инфекции. Об этом свидетель-
ствуют исследования отечественных [16, 18, 19] и зару-
бежных авторов [20, 21].

При микробиологическом исследовании плацент 
женщин микроорганизмы присутствовали только в трех 
плацентах, сочетаясь с воспалительными изменениями 
по данным гистологического иссле дования. При этом 
в 1 (33,3 %) случае зарегистрированы лактобациллы 
в сочетании с Мycoplasma genitalium, в 1 (33,3 %) слу-
чае — только лактобациллы, в 1 (33,3 %) случае — 
лакто бактерии. Таким обра зом, при существовании ги-
стологических воспалительных изменений в плаценте 
часто не удается обнаружить никакого этиологического 
агента. Это согласуется с сообщениями ряда исследо-
вателей, что в плаценте редко выявляются какие- либо 
микроорганизмы или они обнаруживаются в очень 
низких концентрациях [22, 23]. Отдельного внимания 
заслуживает выявление в плаценте такого патогенно-
го микроорганизма, как Мycoplasma genitalium. Следу-
ет подчеркнуть, что этот микроорганизм не был обна-
ружен у женщины во время беременности. Это говорит 
о том, что патогенные микроорганизмы — и Мycoplasma 
genitalium, и Chlamydia trachomatis могут быть причиной 
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восходящей инфекции плаценты, околоплодных вод 
и плода. Это необходимо в дальнейшем изучать.

Оценка состояния детей, родившихся у матерей 
с воспалительными изменениями в последе, на первой 
и пятой минуте по шкале Апгар составила 7–8 баллов. 
Все дети выписаны на 4–5-е сутки вместе с матерью 
в удовлетворительном состоянии. Вероятно, наличие 
факторов риска (воспалительные изменения в последе) 
не всегда приводит к антенатальному или интранаталь-
ному инфицированию плода и плацента, плодные обо-
лочки защищают развивающийся плод от патогенных 
и условно-патогенных микроорганизмов. Воспалитель-
ные изменения в последе вызывают внутриутробную 

стимуляцию макрофагов ворсин хориона, формируются 
специфические иммунологические механизмы защиты, 
которые препятствуют развитию инфекционного процес-
са у плода [18].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Предрасполагающими факторами развития вос-

ходящей бактериальной инфекции последа являются 
нарушения микробиоценоза влагалища перед родами 
с преобладанием условно-патогенных микроорганизмов, 
наиболее часто стафилококков, длительный безводный 
период и длительный родовой акт.
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