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Воспалительные  заболевания  внут-
ренних половых органов занимают веду-
щее место в структуре гинекологической
патологии. Распространенность этой па-
тологии с семидесятых годов прошлого
века увеличилась вдвое [58].  Отличаясь
склонностью к затяжному, нередко реци-
дивирующему течению, они вовлекают в
цепь патологических реакций организма
репродуктивную,  иммунную,  нейро-
эндокринную системы, систему гемоста-
за,  функции  естественных  систем  де-
токсикации, центральной и перифериче-
ской  гемодинамики,  тканевого  дыхания
[51],  нарушая  его  специфические
функции,  обусловливая  трату  трудо-
способности,  ухудшая  качество  жизни
наиболее  социально  значимой  части
женского  населения.  Большая  часть
воспалительных  заболеваний  гениталий
падает на долю сальпингоофаритов [31,
68].  По  данным  обращаемости  в
женскую консультацию эти заболевания
составляют  55—65 %  воспалительной
гинекологической  патологии  [58],  а  у  
65-77,6 % больных принимают хрониче-
ское течение [14].

Хронические воспалительные заболе-
вания матки и ее придатков часто стано-
вятся  причиной  бесплодия  и  невы-
нашивания,  многочисленных  осложне-
ний  при  последующих  беременностях,
родах [15, 16, 19, 35, 48, 49, 53, 62] и па-
тологии у новорожденных, в том числе
врожденных пороков развития [43,  50],
нарушений  микробиоценоза влагалища
и  кишечника [12, 16, 18, 20, 32, 47, 57],
нарушений  менстрально-овариальной
функции, восходящей инфекции мочевы-

делительных органов  [64],  внематочной
беременности  [38,  62],  пиосальпинкса,
пельвиоперитонита, хрониосепсиса [46],
сексуальных  дисгармоний  [51].  Хрони-
ческие воспалительные заболевания мат-
ки и ее придатков предшествуют появле-
нию синдрома СКЯ, различным наруше-
ниям  функции  яичников  и  надпочечни-
ков, внутрисосудистой патологии и нару-
шениям жирового обмена [8, 11], возник-
новению опухолевых заболеваний матки
и ее придатков [42], эндометриоза, фиб-
розно-кистозной  мастопатии  и  других
патологий, которые в последующем обу-
словливают синдром взаимного отягоще-
ния [36].

Этиопатогенез

Процесс эволюции, жизнь человека в
период  технократического  расцвета  к
концу XX века коренным образом изме-
нили  окружающую  среду:  химический,
физический, психический «климат» жиз-
ни, образ жизни. Кризис внешней среды
перерос  в  кризис  внутренней  среды.
Бесчисленные токсические вещества ан-
тропогенного происхождения проникают
в  организм  и  нарушают  его  эндоэко-
логию. Поступая в организм с загазован-
ным воздухом, насыщенной химикатами
водой, недоброкачественной пищей, они
даже в малых концентрациях потенциру-
ют  действие  друг  друга.  Накопление
экзо-  и  эндотоксинов  происходит  в
основном  во  внесосудистом  окружении
клеток. Клетки вынуждены существовать
и функционировать в «отравленной» сре-
де. В связи с этим возникли новые виды
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патологии, протекающие на фоне имму-
носупрессии,  гормональных  нарушений
и  дисбактериоза  [25];  искажается  тече-
ние, казалось бы, хорошо известных бо-
лезней,  извращается  реакция  на  лечеб-
ные воздействия [28, 37].

Основными факторами риска возник-
новения  воспалительных  заболеваний
матки и ее придатков являются:

—  переохлаждения,  перегревания,
травмы,  систематические  стрессы,  от-
рицательное  воздействие  химических,
физических  и  механических  факторов,
профессиональные вредности [8, 11, 35,
54], социальные катаклизмы, материаль-
ное неблагополучие, дефекты питания и
другие  «параэкологические»  факторы
[28],  приводящие  к  иммунодепрессии;
табакокурение  увеличивает  частоту
воспалительных  заболеваний  органов
малого таза  в  2 раза,  нарушая кровооб-
ращение  и  перистальтику  маточных
труб, снижая эстрогенный фон, местный
иммунитет [67]  и  колонизационную ре-
зистентность женщины;

— перенесенные аборты и различные
внутриматочные  манипуляции  [11,  27,
34, 40, 54, 68];

— наличие  экстрагенитальных  забо-
леваний воспалительного характера, осо-
бенно ЛОР-органов, мочевыделительных
органов,  червеобразного  отростка  [1,  3,
6, 11, 13, 26, 34, 38, 54];

— нарушение личной гигиены, гигие-
ны половой жизни, частая смена сексу-
альных партнеров [20, 30, 60, 63, 68].

Известно, что для развития инфекци-
онного  процесса  необходимо  сочетание
трех факторов: 1) наличие достаточного
количества  вирулентных  и  патогенных
микроорганизмов; 2) иммунодефицитное
состояние  макроорганизма;  3)  наличие
входных ворот, т. е. нарушений в системе
местного иммунитета [53, 55, 64, 65].

Для  понимания  механизма  возник-
новения воспалительных процессов в по-
ловых  органах  женщины  необходимо
знание нормального микробиоценоза по-

ловых путей. Влагалище и шейку матки
можно рассматривать в качестве экологи-
ческих  ниш,  которые  характеризуются
определенными  параметрами  (тип  и
концентрация питательных веществ, рН,
окислительно-восстановительный
потенциал, температура) и представляют
собой среду с определенной популяцией
микроорганизмов.  У  здоровых  женщин
состав  вагинальной  микрофлоры  инди-
видуален и относительно постоянен, так
как генетически обусловлен [24, 25, 64].
Общее  число  аэробных  и  анаэробных
штаммов, выделенных одновременно из
влагалища и цервикального канала чаще
составляет  4-6 видов  ассоциантов  [33],
но  может  превышать  10.  Главными  их
представителями  являются  лакго-  и
бифидобактерии, на долю которых при-
ходится 90-95 % вагинальной микрофло-
ры,  5-10 %  микроорганизмов  представ-
ляют чаще всего эпидермальные стафи-
лококки, коринебактерии, энтерококки, а
также  бактероиды,  пептококки,  пепто-
стрептококки,  гарднереллы,  грибы,  ми-
коплазмы и другие в низких концентра-
циях [33].  В норме общее число бакте-
рий составляет 105-106 КОЕ/мл вагиналь-
ного содержимого [12,  64].  Нормальная
микрофлора  совместно  с  иммунной си-
стемой  обеспечивает  колонизационную
резистентность, т. е. предотвращает засе-
ление  биотопов  организма-хозяина  по-
сторонними  микроорганизмами.  При
дисбиозе, который сопровождает хрони-
ческие  воспалительные  заболевания,  на
фоне  резкого  снижения  колонизацион-
ной резистентности количество условно-
патогенных  микроорганизмов  (преиму-
щественно облигатно анаэробных видов-
бактероидов,  пептококков,  пепто-
стрептококков  и  гарднерелл)  достигает
1010-1011 КОЕ/мл при почти абсолютном
подавлении лактофлоры [21, 29, 33].

Микробная  флора  кишечника  пред-
ставлена  анаэробными  аспорогенными
грамположительными  (бифидобактерии)
и  грамотрицательными  (бактероиды)
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бактериями,  биологически полноценной
кишечной  палочкой,  молочнокислыми
бактериями  и  энтерококками.  Она  вы-
полняет защитную функцию по отноше-
нию  к  патогенным  и  условно-патоген-
ным  бактериям,  активно  участвует  в
регуляции  обмена  холестерина,  опреде-
ляет  состояние  обменных  процессов
макроорганизма,,  формирует  его  имму-
нобиологическую реактивность. При на-
рушении  одной  из  функций  биоценоза
кишечника изменяются различные виды
метаболизма Это приводит к возникнове-
нию дефицита  микронутриентов  — ви-
таминов,  макро-  и  микроэлементов,
снижению иммунного статуса, что может
вызвать  необратимые  процессы  в
органах  и  системах  макроорганизма.
Изменения в микробиоценозе кишечника
возникают под влиянием разнообразных
причин (экологических и параэкологиче-
ских,  особенно  антибиотиков),  на-
ступают задолго до клинических прояв-
лений и служат предвестником отклоне-
ний в клинико-физиологическом статусе
организма  человека  Они  со  временем
проявляют себя местными симптомами,
а  затем  и  общими  нарушениями.  Кли-
нико-микробиологические  признаки  на-
рушения  микроэкологии  кишечника
установлены у 86,5 % больных: у 45,5 %
больных  с  впервые  выявленным уроге-
нитальным инфекционным заболеванием
и у всех (100 %) — с повторным. Изме-
нения  состава  нормальной микрофлоры
кишечника выражаются в снижении (от-
сутствии)  содержания  бифидобактерии,
кишечной палочки, лактобактерий, а ка-
чественные нарушения — в увеличении
содержания  Е. сoli  со  слабо  выражен-
ными  ферментативными  свойствами  и
гемолизирующих  ее  форм,  высоком со-
держании  условно-патогенных  мик-
роорганизмов,  несвойственных  кишеч-
ному  биотопу  здорового  человека
(Proteus,  Klebsiella,  Streptococcus,
Candida)  в  количестве  104-106 КОЕ/мл.
При  ректороманоскопическом  обследо-
вании  у  97,5 %  больных  с  повторно

выявленной  урогенитальной  инфекцией
обнаружены  патологические  изменения
слизистой оболочки толстой кишки [20,
21]. Возникает неблагоприятный фон для
течения заболеваний как инфекционной,
так  и  неинфекционной  природы,  кото-
рый затрудняет их лечение, а при опреде-
ленных условиях становится патогенети-
ческим фактором развития тяжелых вто-
ричных расстройств, вплоть до генерали-
зованных  форм  эндогенной  инфекции
[59].

Дисбиоз  в  организме  (в  желудочно-
кишечном и мочеполовом тракте) созда-
ет условия для поступления эндотоксина
в  кровоток,  что  при  хронической  эн-
дотоксинемии  сопровождается  поли-
органной недостаточностью и явлениями
интоксикации и клинически проявляется
склонностью к гипотонии, нарушениями
гемостаза — длительными и обильными
менструальными  кровотечениями  [46],
хронической железодефицитной анемией
[13],  а  также  повышает  риск  развития
иммунодефицитных  состояний  [17,  32].
В  дальнейшем  может  происходить
транслокация  потенциальных  возбуди-
телей  в  ткани  внутренних  половых
органов  с  развитием  гнойно-воспали-
тельных процессов, вследствие анатоми-
ческой близости и общности лимфатиче-
ской системы [12, 15, 65, 66].

Кроме того, избыточное размножение
условно-патогенных  микроорганизмов
связано  с  общностью  их  антигенов  с
тканевыми антигенами  организма-хозя-
ина.  Накопление  таких  бактериальных
антигенов ведет к индукции аутоиммун-
ных реакций,  что  в  свою очередь  при-
водит  к  развитию  вторичного  имму-
нодефицита  и  иммуносупрессии.  При
этом  сами  микроорганизмы  защищены
антителами  от  воздействия  иммунной
системы и могут долго персистироватъ
в  организме  (иммунное  «ослепление»
организма-хозяина  или  антигенная  ми-
микрия) [12].

Таким образом, в 68,3 % случаев раз-
витие хронического воспаления матки и
ее  придатков  может  быть  обусловлено
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эндогенными  микроорганизмами  
представителями  цервико-вагинальной
флоры  (аэробами  —  Staphilococcus
aureus,  Enterobacter,  Streptococcus  В,
Micoplasma;  анаэробами  —  Bacteroides,
Peptococcus,  Peptostreptococcus,
Actmomyces,  Fusobacterium)  [2,  15,  26,
46,  65],  или  микроорганизмами,  по-
павшими  в  гениталии  лимфогенным  и
гематогенным  путем  из  других  очагов
хронической инфекции [56], в том числе
из  кишечника.  Однако  основная  роль  в
развитии  сальпингитов  принадлежит
сексуально-транмиссивным  микроорга-
низмам  экзогенного  происхождения:
Neisseria  gonoroeae,  Chlamydia
trachomatis, Trichomonas vaginalis, Herpes
simplex virus, микоплазмам и другим [5,
9,  39,  41,  55,  65,  68,  69].  В  настоящее
время отмечается рост распространенно-
сти  заболеваний,  передающихся  поло-
вым путем [5, 22, 30], а частота микст-
инфекций  достигает  30-100 %  [18,  44].
Во многом этому способствуют недоста-
точные половое воспитание и культура,
довольно раннее начало половой жизни
[30,  63],  сложная  демографическая  и
миграционная ситуация в  стране,  новая
волна  бесконтрольной  антибактериаль-
ной терапии, которая приводит к дисбио-
тическим  состояниям,  проявляющимся
вторичными  анаэробными  инфекциями,
эндотоксинемией  и  интоксикацией  за
счет распада бактерий не столько в очаге
воспаления, сколько в кишечнике [17, 24,
25, 45, 55], активацией системы перекис-
ного окисления липидов и подавлением
антиоксидантной  системы  [10]  и  росту
бактериальной резистентности к приме-
няемым антибиотикам [61]. Установлено,
что эндотоксины активируют фибробла-
сты  и  усиливают  деструкцию  повре-
жденных микроорганизмами тканей [17,
32]. Кроме того, эндотоксины нарушают
нормальный  ритм  секреции  гона-
дотропинов, активируют выработку глю-
кокортиковдов,  чем,  по-видимому,  обу-
словливают стертое, малосимптомное те-
чение  воспалительных  процессов,

вызванных смешанной инфекцией, а так-
же  повреждают  нейроны,  что  может
быть  причиной  стойкого  болевого
синдрома при хронических воспалитель-
ных заболеваниях матки и ее придатков
[46].

Все  инфекции,  передаваемые  поло-
вым путем, вызывают сходные по клини-
ческим  проявлениям  заболевания,  при
отсутствии  классических  симптомов
моноинфекций протекают латентно, дли-
тельно,  возможно бессимптомное  носи-
тельство  [5,  43,  62].  Эти  инфекции  не
оставляют  стойкого  иммунитета,
поэтому возможны реинфекции и реци-
дивы  заболевания  [22].  Сочетание  и
количество возбудителей обусловливают
многоочаговость и тяжесть клинического
течения  воспалительных  заболеваний
[56].

Установлено, что гонококки, трихомо-
нады  и  некоторые  другие  возбудители
сексуально-трансмиссивных  заболева-
ний  способны  поражать  неповрежден-
ный эпителий маточных труб и эндомет-
рия,  тем  самым  подготавливая  условия
для  инвазии  менее  вирулентных  анаэ-
робов.  Суперинфекция  анаэробами
происходит в более поздние сроки забо-
левания,  то  есть  усиливается  роль  вто-
ричного инфицирования аутоинфекцией,
особенно  при  наличии  дисбактериша
влагалища [4, 27, 32, 55, 65]. Транслока-
ции  аутоинфекции  способствуют
сперматозоиды и трихомонады, благода-
ря их адгезивным свойствам и высокой
подвижности [40,  68],  наличию различ-
ных протеазных активностей. Так трихо-
монады  обладают  «клеточным  разъеди-
няющим  фактором»,  с  помощью  кото-
рого паразит проникает в межклеточное
пространство,  и,  разрыхляя  ткань,
способствует проникновению туда бакте-
рий и формированию очага воспаления.
Активность  «клеточного  разъеди-
няющего фактора» теряется при рН ниже
4,5 и  снижается  в  присутствии  р-эст-
радиола., поэтому повышение влагалищ-
ного  рН  и  гипоэстрогения  при  трихо-
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монозе могут стать критическими в па-
тогенезе  воспалительного  заболевания
[23].

Воздействие  возбудителей  болезней,
передающихся половым путем, проявля-
ется  подавлением  антиоксидантной  ак-
тивности  сыворотки  крови  и  отделя-
емого из половых путей. Вследствие ак-
тивации процессов перекисного окисле-
ния липидов, входящих в состав клеточ-
ных мембран,  и  их деструкции,  возни-
кают  фиброзные  и  дистрофические
изменения в матке и маточных трубах, а
глубокое  угнетение  активности  анти-
оксидантной системы приобретает  зна-
чение  модулятора  воспалительных
реакций  и  имеет  прямое  отношение  к
механизмам  неспецифической  рези-
стентности  [7].  Это  приводит  к  разви-
тию  микст-инфекций,  формированию
хронического  или  торпидного  течения,
атипичной  локализации  воспалитель-
ного процесса (вагиниты) [10].

В современных условиях  для хрони-
ческих  воспалительных  заболеваний
матки и ее придатков характерны мало-
симптомное или бессимптомное течение,
многоочаговость  поражения,  выражен-
ные деструктивные изменения со сторо-
ны органов малого таза.  Чаще всего их
причиной  является  смешанная  экзоген-
ная  инфекция,  при  которой  возрастает
роль  персисгирующей  аутоинфекции,  в
условиях  эндоэкологической  загрязнен-
ности  организма,  проявляющейся  при-
знаками эндотоксинемии, гормонального
дисбаланса,  кишечного  и  вагинального
дисбиоценоза,  системного  и  местного
иммунодефицита  и  иммуносупрессии.
Эти явления усиливаются при антибио-
тикотерапии.  Все  это  побуждает
совершенствовать  методы  лечения  дан-
ной  патологии,  разрабатывать  методы
реабилитации  после  антибактериальной
терапии. Актуальность проблемы возрас-
тает в связи с тем, что этими заболевани-
ями страдают молодые женщины, кото-
рые могут даже не знать о своем заболе-

вании,  но  которым  предстоит  реализо-
вать детородную функцию.
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N. M. Pasman, R. S. Loginova

Etiopathogenesis of chronic inflammatory diseases of a uterus and its appendages

Chronic pelvic inflammatory diseases are most spread among gynecological  illnesses and remain by
acute medical and social problem as strike women of childbirth age. Basic factors predisposing to pelvic in-
flammatory diseases include the following: artificial or natural abortion and different diagnostic instrumenta-
tions of cervix and uterus, often change of sexual partners, stresses, chronic inflammatory extragenital dis-
eases and bacterial  vaginosis, cigarette smoking, the use some contraceptive methods. It  is known, that
chronic inflammatory diseases can are due to endogenic and exogenic sexually transmitted microorganisms
and virus. The role of conditionally pathogenic microorganisms has increased lately. Even nonpathogenic aer-
obic and anaerobic microorganisms can make highly virulent resistant to antibiotics associations.
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